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Llevó recorrer un largo camino comprender y aceptar que la Coloproctología es una especialidad 
que tiene una entidad muy bien determinada. Desde siempre considerada una subespecialidad de la 
Cirugía General, que todos abrazamos, poco a poco fue creciendo y diferenciándose, adquiriendo de 
esta forma una personalidad en lo científico y académico. 

Sin querer hacer historia, debo mencionar, por lo vivido personalmente y lo relatado por quienes 
me precedieron en la Coloproctología, que fueron muchas las dificultades  que hubo que sortear para 
llegar al lugar que hoy ocupa nuestra especialidad.

Es por eso y muchas otras razones que esta obra cobra una gran valor. Es fruto del trabajo, la 
dedicación, el deseo y el placer, que día a día llevaron al lugar que hoy tiene la Coloproctología en 
Argentina. 

Fue durante las reuniones de la Comisión Directiva de la Sociedad Argentina de Coloproctología 
que presidí durante los años 2018 y 2019, cuando surgió la idea de escribir un libro que fuera abar-
cativo, de contenido integral y que incluyera todos los tópicos de la especialidad de manera clara y 
actual. Poco a poco se fue moldeando a partir de las distintas opiniones, intercambios y propuestas. 
Con un gran entusiasmo se convocó a quienes por su trayectoria profesional y académica, persona-
lidad y gran interés docente aceptaron participar. Sus nombres, que el lector verá en cada capítulo, 
corresponden a lo más granado de la Coloproctología argentina y de otras especialidades y sin duda 
le otorgan a esta obra un carácter académico excepcional. 

Es lícito decir, y sin temor a equivocarme, que se constituirá en un libro de consulta imprescin-
dible, en el que no solo el coloproctólogo, sino también el cirujano general, el gastroenterólogo y 
muchos otros, encontrarán respuesta a situaciones de nuestra práctica diaria, ya sea en la fase diag-
nóstica o terapéutica. 

Mencionar a cada uno de los que trabajaron en esta tarea académica tiene el riesgo de ser injusto. 
Todos y cada uno de ellos dieron su tiempo, el escaso tiempo que nuestra profesión nos deja libre; 
también seguramente sacrificaron, en forma desinteresada, momentos de descanso y ocio para dedi-
carse a la escritura de sus capítulos o a la edición o a las tantas tareas que requiere esta publicación. 
Felicitarlos y agradecerles.

Me siento honrado por haber sido elegido para prologar este libro. Y a medida que escribo voy 
recordando ese largo camino que mencioné al comienzo y me emociona y me llena de orgullo haber 
sido parte de este tan lindo proyecto que hoy es una realidad.

                                                                               Carlos Miguel Lumi, MAAC, MSACP                                                                                  

Ex Presidente SACP

Septiembre 2023

P R Ó L O G O



La Sociedad Argentina de Coloproctología concretó una genial idea, al realizar con gran esfuerzo 
y constancia, este libro de la especialidad destinado no solamente a quienes la ejercen, sino también 
a cirujanos generales y gastroenterólogos. 

Vaya mi agradecimiento a los editores y a su jefe Carlos Miguel Lumi con quien trabajé durante 
muchos años, que me dieron la oportunidad de escribir estas líneas, que son un elogio para todos los 
que se esforzaron por lograrlo y que en el intento de querer nombrarlos a todos caería en el injusto 
error involuntario de olvidarme de alguno de ellos. 

Después de cincuenta y siete años de graduado pasando siete  como cirujano general me dediqué 
por completo a esta especialidad traccionado por una persona carismática y con gran sabiduría, 
Alfonso Marcelo Fraise, quién me relacionó en ese momento con no más de diez cirujanos que se 
desempeñaban solamente como proctólogos. Hoy, gracias al esfuerzo de los sucesores de aquellos 
“Maestros” y a las nuevas generaciones, no solamente nos llamamos coloproctólogos sino que nues-
tra actividad es reconocida como especialidad. 

Deseo fervientemente que esta obra producto de la brillante e inteligente idea de un grupo de 
integrantes de la SACP., unido a los diferentes capítulos escritos por distinguidos colegas, consolide 
aún más la identidad de la Sociedad y se convierta en fuente de consulta y conocimiento para todos 
aquellos que accedan a ella. 

Alfredo Graziano
MEmerAAC, MEmerAcAC, MEmerSACP

Ex Presidente SACP
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Introducción

El colon es la porción distal del tubo digestivo. Pre-
senta una porción terminal, el recto y el conducto 
anal, que se encuentran ubicados en la pelvis. El 
colon propiamente dicho se extiende entre el in-
testino delgado y el recto, y se ubica en la cavidad 
abdominal (1). 

El tubo digestivo se encuentra unido a la pared 
abdominal a través de unas láminas conjuntivas, 
los mesos, que transportan los vasos y nervios que 
lo nutren a partir de la pared posterior. Los mesos 
toman el nombre de la porción del tubo digestivo a 
la que están dirigidos; así, podemos considerar el 
mesenterio para el intestino delgado, y el mesoco-
lon que tomará el nombre de la porción colónica a 
la que está destinado. Algunos mesos son móviles y 
otros están fijos a la pared posterior, pero es posible 
en algunos casos restablecer su movilidad a través 

de maniobras quirúrgicas relativamente sencillas. 
El mesorrecto es motivo de controversias y será tra-
tado oportunamente.

El sector proximal, adaptado a la absorción de 
nutrientes, es el intestino delgado. Se reconocen en 
él dos porciones tanto desde el punto de vista aná-
tomo funcional como clínico y quirúrgico: el duo-
deno, fijo a la pared posterior, es la continuación 
del estómago; el yeyunoíleon, su porción móvil, se 
extiende desde el ángulo duodenoyeyunal hasta el 
ciego, en el intestino grueso.

La porción distal, encargada fundamentalmente 
de la reabsorción de agua, es el intestino grueso o 
colon. Desde el punto de vista anátomo-funcional 
podemos reconocer dos porciones: el colon derecho 
y el izquierdo. La porción terminal, el recto, se su-
merge en la cavidad pelviana. 
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Consideraciones 
embriológicas

Para comprender mejor la distribución de los órganos en 
el abdomen resulta de utilidad referirse someramente a los 
cambios que ocurren durante la evolución embriológica (2). 

Desde las primeras etapas de diferenciación existen en 
el embrión tres capas concéntricas: una externa, el ectoder-
mo, dará origen a la piel y al sistema nervioso. El mesodermo 
dará origen a huesos, articulaciones, músculos y al aparato 
circulatorio. El tubo digestivo está representado por el endo-
dermo, ubicado centralmente. Evaginaciones del endodermo 
conjuntamente con un soporte mesodérmico darán origen al 
aparato respiratorio y a glándulas anexas del tubo digestivo. 

El futuro tubo digestivo está rodeado por el mesénqui-
ma, derivado del mesodermo. Este sufre un proceso de re-
absorción que determina la formación en su espesor de la 
cavidad celómica. La reabsorción del mesénquima no es 
total. Persiste un tabique sagital (fig. 1) que une el tubo di-
gestivo a la pared anterior y posterior del abdomen, en cuyo 
interior se encuentran los vasos que lo nutren y se desarro-
llan las glándulas anexas (hígado, bazo, páncreas). Se forma 
así un espacio entre el tubo digestivo y la pared que dará 
origen a la cavidad peritoneal. La delgada capa serosa que 
persiste recubriendo las paredes abdominales será el peri-
toneo parietal. La reflexión peritoneal que recubre vasos y 
nervios da origen a los mesos; por último, la continuación 
de esta serosa que recubre a las vísceras dará origen al peri-
toneo visceral. El remanente de mesénquima ubicado entre 
el peritoneo parietal y el ectodermo dará origen a la pared 
osteomuscular del abdomen y a una región ubicada entre 
ambas, el retroperitoneo, donde se desarrollarán los apara-
tos urinario y genital.

Los tabiques o mesos que transportan los vasos desde su 
nacimiento en la aorta hasta las vísceras abdominales, reci-
ben el nombre del órgano al que van dirigidos (mesogastrio, 
mesoduodeno, mesenterio).  En la porción superior del tubo 

FIGURA 1. Tubo digestivo fetal 
con sus mesos. A partir del duo-
deno, solo persiste el meso pos-
terior que forma el asa vitelina 
con la futura arteria mesentérica 
superior. Distalmente, el intesti-
no posterior y la futura arteria 
Mesentérica inferior.

FIGURA 2. Rotación del asa 
vitelina en sentido antihora-
rio. Nótense las arterias me-
sentérica superior e inferior, 
los espacios mesenterocólicos 
y las futuras coalescencias re-
troduodenopancreática, retro-
cólica izquierdo y retrocólica 
derecha con su porción pre-
duodenopancreática.

digestivo se observa la presencia de un meso posterior y otro 
anterior, donde se forman las glándulas anexas. Por debajo 
del píloro sólo existe el meso posterior. El crecimiento de las 
glándulas anexas al tubo digestivo subdivide a los mesos en 
dos o más porciones: aquéllas que siguen uniendo los órga-
nos a la pared, transportando sus vasos nutricios, siguen lla-
mándose mesos; las que unen dos órganos entre sí también 
transportan vasos y cambian su nombre por el de omentos 
o epiplones, adoptando el nombre de los órganos que unen 
(omento o epiplón gastrohepático, pancreaticoesplénico). 

El crecimiento exagerado del tubo digestivo respecto a 
las paredes abdominales, trae como consecuencia una des-
proporción entre continente y contenido, por lo cual el tubo 
digestivo debe plegarse sobre sí mismo para poder acomodar-
se al poco lugar que se le ha asignado. Este movimiento no 
se hace al azar, sino mediante mecanismos constantes: en el 
hemiabdomen superior se produce la formación de la bolsa 
mesogástrica; en el inferior, la rotación del asa vitelina, que 
será estudiada en este capítulo.

Rotación del asa vitelina
Por debajo del píloro el tubo digestivo presenta dos por-

ciones diferentes: la primera, el asa vitelina, dará origen al 
intestino delgado y a parte del intestino grueso. Distalmen-
te, el intestino posterior evolucionará hacia la mitad distal 
del colon y el recto (fig. 1). 

El asa vitelina presenta una forma triangular, cuya base 
es posterior y corresponde a la implantación del mesente-
rio; su vértice, anterior, corresponde a la región umbilical, 
que alcanza mediante una evaginación del tubo digestivo: 
el conducto onfalomesentérico. En la bisectriz del ángulo 
anterior se encuentra la futura arteria mesentérica superior, 
que va a servir de nutriente a toda esta porción del intestino. 
Tomando como eje la arteria mesentérica superior se produ-
ce la rotación del asa vitelina (fig. 2). Este es un movimiento 
circular en el sentido inverso de las agujas del reloj hasta 
alcanzar los 270º.
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Como resultado esta rotación se producen los siguientes 
fenómenos:
1. Por la rotación de 270º del pie superior del asa vitelina la 

elongación del tubo digestivo da origen al duodeno. 
2. Por la rotación del pie inferior, también el colon aumen-

ta su longitud, adoptando la configuración que se reco-
noce en el adulto. Posteriormente la porción proximal 
del colon sufre un proceso de elongación, que produce 
su descenso hacia la fosa iliaca derecha.

3. El meso, antes sagital, se aplica ahora en un plano frontal 
contra la pared abdominal posterior.  Se pueden diferen-
ciar dos porciones laterales, de dirección cefalocaudal, 
que darán origen a las porciones ascendente y descen-
dente del colon; una porción transversal que se dirige 
de derecha a izquierda, formará el colon transverso. El 
mesenterio también aumenta su longitud. 

Fascias de coalescencia
Las hojas posteriores de los mesos correspondientes al co-

lon derecho e izquierdo se apoyan sobre el peritoneo parietal 
primitivo posterior, presentando un proceso de fusión que 
dará origen a las fascias de coalescencia (fig. 2). Son las fascias 
retrocólicas (de Toldt), derecha e izquierda. Lo mismo sucede 
con el mesoduodeno, en cuyo espesor se está desarrollando 
el esbozo pancreático, cuya coalescencia dará origen a la fas-
cia retroduodenopancreática. En rigor no se trata de fascias, 
sino de áreas despegables. Las hojas fasciales que se ponen en 
contacto entre sí se fusionan, permitiendo su despegamiento 
quirúrgico. Dado que los vasos mantienen su ubicación en el 
espesor de los mesos primitivos; solamente alcanzan el retro-
peritoneo al llegar a la línea media, en la raíz del meso, donde 
las arterias tienen su origen en la aorta. Por lo tanto, en condi-
ciones normales, no existen vasos que atraviesen directamen-
te las fascias de coalescencia en dirección anteroposterior. 
Durante las disecciones se puede aprovechar esta particula-
ridad anatómica: al separar estas coalescencias (maniobra de 
decolamiento) y devolver al intestino su movilidad fetal, se 
recupera la ubicación sagital del tubo digestivo y se mantie-
ne intacta su irrigación, inervación y linfáticos, utilizando un 
plano exangüe y sin interesar otros órganos en la disección.

El mesocolon transverso, en cambio, no llega a ponerse 
en contacto con el peritoneo parietal posterior; el estómago, 
parte del duodeno, el páncreas, lo separan, evitando que se 
produzca una fascia de coalescencia. 

Constitución definitiva. Espacios intraperitoneales
Una vez completado el proceso de rotación del asa vi-

telina, se establece la configuración abdominal definitiva 
del adulto. Los fenómenos de coalescencia producidos como 
consecuencia de la rotación del asa vitelina determinan la 
división de la cavidad celómica, que ahora podríamos lla-
mar peritoneal, en varios compartimientos.

FIGURA 3. Decolamiento coloepiploico. Hacia la derecha se tracciona el 
epiplón mayor en dirección cefálica; hacia la izquierda, el colon transverso 
en dirección caudal con el arco de Riolano. El plano frágil entre ambas 
hojas peritoneales permite acceder a la trascavidad.

El más importante es el que se produce como consecuen-
cia de la ubicación del mesocolon transverso; éste forma un 
tabique horizontal que divide a la cavidad peritoneal en dos 
espacios: uno ubicado por encima, supramesocólico, donde 
se ubica el esófago abdominal, el estómago, el bazo, el híga-
do y parte del duodeno y del páncreas. En el inframesocóli-
co se ubica el resto del intestino delgado y el colon. A partir 
del borde antimesentérico del colon transverso se extiende 
una prolongación omental, el omento o epiplón mayor, que 
facilita su identificación (fig. 3).

En el espacio inframesocólico se ubican el yeyunoíleon 
y el colon, El yeyunoíleon es la porción móvil del intestino 
delgado; se extiende desde el ángulo duodenoyeyunal hasta 
el ciego. Se lo puede dividir en dos porciones: el yeyuno y 
el íleon. El límite sólo es evidenciable en la vida fetal por 
la presencia del conducto onfalomesentérico que lo fija al 
ombligo. Puede existir una persistencia de dicho conducto, 
en forma de una evaginación de la pared intestinal, el diver-
tículo de Meckel, presente en el 3% de los casos.

El yeyuno íleon está unido a la pared posterior por el 
mesenterio, que transporta los vasos mesentéricos supe-
riores, los linfáticos y los nervios que llegan a esta porción 
del tubo digestivo. La inserción del mesenterio en la pared 
posterior del abdomen es variable. Habitualmente tiene una 
forma oblicua de arriba hacia abajo y de izquierda a dere-
cha, desde el borde izquierdo de la segunda vértebra lumbar 
hasta el borde lateral de la articulación sacroilíaca derecha. 
Su extremo superior lo hace inmediatamente por dentro 
del ángulo duodenoyeyunal y desciende siguiendo el bor-
de interno de la 4ª porción duodenal. Cruza el duodeno en 
forma casi perpendicular inmediatamente a la izquierda de 
los vasos mesentéricos superiores, que se introducen entre 
sus dos hojas. Desciende verticalmente en relación con la 
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aorta abdominal, para finalmente seguir los vasos iliacos 
derechos en dirección al ciego. Es variable en su longitud 
y en su forma de inserción, representando a veces una “L”, 
una “L” invertida o una “S”. Adopta la disposición de un ta-
bique vertical que divide al espacio inframesocólico en los 
compartimientos mesenterocólicos derecho e izquierdo (2). 

El espacio mesenterocólico derecho (fig. 2) se encuen-
tra entre el mesenterio y el colon derecho; adopta una forma 
triangular cuyo vértice inferior corresponde a la fosa ilíaca 
derecha; la base es superior, correspondiente al mesoco-
lon transverso. En su pared posterior se encuentra la 2ª y 
la 3ª porción del duodeno enmarcando parte de la cabeza 
pancreática. Estas se encuentran cubiertas por parte del 
mesocolon derecho, que transporta los vasos cólicos, pro-
duciendo una fascia de coalescencia entre la hoja posterior 
de este meso y la cara anterior del duodenopáncreas (fascia 
de Fredet). Por debajo del duodeno, el mesocolon ascenden-
te se fija al retroperitoneo; continúa transportando los vasos 
cólicos derechos hasta su destino final en el ciego y el colon 
ascendente. Por detrás de ellos, el uréter y los vasos gonada-
les recorren verticalmente la región.

El espacio mesenterocólico izquierdo se encuentra en-
tre el mesenterio y el colon izquierdo. Su forma es irregular; 
se prolonga hacia la parte más alta de la cavidad abdominal 
dado que hacia allí se dirige el extremo izquierdo del colon 
transverso. En su pared posterior encontramos sucesiva-
mente el ángulo duodenoyeyunal, loa 4ª porción del duo-
deno y la hoja anterior del mesocolon izquierdo, que trans-
porta los vasos cólicos izquierdos y sigmoideos. Por detrás, 
el uréter izquierdo y los vasos gonadales. Hacia abajo, este 
espacio se comunica ampliamente con la pelvis. 

Ante la presencia de líquidos en la cavidad abdominal, el 
mesenterio puede actuar como un tabique sagital que derive 
a los mismos según el lado en que se presenten; así, una co-
lección líquida que transcurre por el espacio mesenterocó-
lico derecho se dirigirá inicialmente a la fosa ilíaca derecha; 
lo mismo sucede si los líquidos se desplazan por el espacio 
parietocólico derecho, ubicado entre el colon ascendente y 
la pared anterolateral del abdomen. Si la colección se ubica 
en el espacio mesenterocólico izquierdo o en el parietocóli-
co izquierdo, en cambio, se dirigirá a la pelvis y a su punto 
más declive, el fondo de saco de Douglas. De tal manera, el 
líquido originado en una estructura ubicada a la derecha del 
abdomen, por ejemplo una úlcera duodenal perforada o una 
colecistitis aguda, pueden originar inicialmente síntomas en 
la fosa iliaca derecha, confundiendo el diagnóstico.

Los espacios parietocólicos derecho e izquierdo, ubica-
dos entre el colon y la pared abdominal, se prolongan cra-
nealmente sin límite de continuidad con los espacios latera-
les al hígado y al bazo en la región supramesocólica, espacios 
que se continúan hasta debajo del diafragma, constituyendo 
los espacios subfrénicos derecho e izquierdo.  

Intestino grueso

Es el segmento del tubo digestivo que se extiende des-
de la porción terminal del íleon hasta el ano. Consta de dos 
porciones con características propias que merecen estudiar-
se por separado:
1. el colon, que se ubica dentro de la cavidad peritoneal y se 

relaciona con el resto de los órganos abdominales.
2. el recto, extraperitoneal.

Descripción anatómica
El colon se inicia en el ciego; tiene una longitud variable, 

alrededor de 1,5 m. Al igual que el intestino delgado está 
formado por cuatro capas: serosa, muscular, submucosa y 
mucosa. 

La superficie serosa del colon no es uniforme; en ella se 
presentan pequeñas adiposidades cubiertas de peritoneo, los 
apéndices epiploicos, que le dan un aspecto característico. 
Presenta además unas líneas ubicadas longitudinalmente a 
todo lo largo del colon, las tenias, dependientes de la capa 
muscular longitudinal; se observan también dilataciones sa-
cciformes, variables en número y tamaño: las haustras. Las 
tenias, los apéndices epiploicos y las haustras, permiten reco-
nocer como colon una porción aislada del tubo digestivo (1).

Las fibras musculares se presentan en dos capas: una ex-
terna longitudinal y otra interna circular. A diferencia del 
intestino delgado, las fibras longitudinales no se encuentran 
distribuidas uniformemente, sino que se reúnen en tres ma-
nojos de fibras visibles macroscópicamente: son las tenias, 
ya descriptas en la capa serosa, que se disponen en número 
de tres. La tracción ejercida por éstas produce un acorta-
miento de la longitud colónica total, determinando la for-
mación de las haustras. Estas son visibles radiológicamente; 
a diferencia de las válvulas conniventes del intestino delga-
do, que se encuentran muy próximas entre sí y abarcan la 
totalidad de la circunferencia yeyunoileal, las haustras están 
separadas y la ocupan parcialmente, dato que permite di-
ferenciar el intestino delgado dilatado del colon en una ra-
diografía simple de abdomen. El espesor de la capa circular 
tampoco es uniforme. Existen sectores en que estas fibras 
se engrosan, semejando esfínteres, determinando en la luz 
colónica numerosos pliegues, algunos de los cuales en razón 
de su mayor jerarquía anatómica, han recibido el nombre 
de “válvulas”. La mayoría de ellas carecen de importancia 
anatómica y quirúrgica; sin embargo, parecen cobrar im-
portancia funcional en la motilidad del colon. Una de ellas, 
la válvula de Cannon, marca el límite entre el denominado 
“colon derecho” y el “colon izquierdo”, aproximadamente en 
el punto en que el colon transverso se cruza con la segunda 
porción duodenal.

La ubicación del colon en la cavidad peritoneal, práctica-
mente circular, se produce como consecuencia de la rotación 
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del asa vitelina (fig. 2). Se inicia en la fosa iliaca derecha, des-
cribe ¾ de circunferencia en el sentido de las agujas del reloj, 
y finaliza en la línea media en plena cavidad pelviana. El 
mesocolon lo acompaña transportando los vasos y nervios 
que aportan su nutrición; se adhiere al peritoneo parietal 
posterior a derecha e izquierda de la línea media, constitu-
yendo sendas fascias de coalescencia que lo mantienen fijo a 
la pared posterior, denominadas fascias retrocólicas derecha 
e izquierda (de Toldt). El meso de la porción transversal del 
colon, en cambio, permanece móvil, ya que la interposición 
del estómago y el duodenopáncreas impiden su fijación al 
peritoneo posterior. De tal forma, las porciones ascendente 
y descendente del colon estarán fijas a la pared posterior, 
relacionándose con los órganos retroperitoneales en forma 
más o menos simétrica; el riñón, el uréter, los vasos genita-
les transcurren verticalmente en el retroperitoneo, y son los 
elementos que deberán cuidarse en las disecciones. El colon 
transverso, en cambio, se relaciona por detrás con el estó-
mago y el duodenopáncreas.

Porciones del colon
Desde el punto de vista anatomoquirúrgico el colon se 

divide en colon derecho y colon izquierdo. La válvula de Can-
non, ubicada en la unión del tercio derecho con los dos tercios 
izquierdos del colon transverso, marca el límite entre ambos. 
Si bien habitualmente no es posible identificarla, existen nu-
merosas razones que fundamentan esta división, principal-
mente a partir de su diferente origen embriológico (2):
1. La irrigación tanto arterial como venosa es diferente 

para el colon derecho y el izquierdo: mientras el primero 
recibe su aporte sanguíneo a través de la arteria mesen-
térica superior, el izquierdo lo hace a través de la mesen-
térica inferior.

2. Los linfáticos, al seguir los recorridos vasculares, son 
también diferentes. Esto lleva a consideraciones no sola-
mente anatómicas, sino también oncológicas y por ende 
quirúrgicas.

3. La inervación depende en el colon derecho del neumogás-
trico y el plexo mesentérico superior, mientras que en el 
izquierdo del plexo sacro y el plexo mesentérico inferior.

4. La flora bacteriana presente es diferente para ambos 
sectores.

5. Las fascias de coalescencia que permiten su disección 
anatómica son específicas para ambos.

6. El comportamiento clínico habitual de los tumores es 
diferente: mientras los del colon derecho son anemizan-
tes, los del izquierdo suelen ser obstructivos.

Colon derecho
El colon derecho comienza en el ciego; esta es una dilata-

ción sacciforme, muy distensible, ubicado en la fosa ilíaca de-
recha. Su diámetro, de unos 7cm, puede incrementarse hasta 

su estallido, hecho que debe tenerse en cuenta en caso de obs-
trucción distal. Se continúa hacia arriba en forma insensible 
con el colon ascendente, marcando la separación entre ambos 
la entrada del íleon terminal. El orificio de entrada del intes-
tino delgado en el ciego se denomina válvula ileocecal. Esta 
consiste en dos aletas semilunares que se proyectan hacia la 
luz determinando un mecanismo valvular que impediría el 
reflujo del contenido cecal al íleon. Fibras musculares circu-
lares han sido descriptas, contribuyendo a la constitución de 
un esfínter. Si bien se mantiene el uso del término “válvula”, 
ésta no siempre es funcionante, (válvula ileocecal incontinen-
te), hecho que no tiene significado patológico (1). 

En el vértice cecal confluyen las tres tenias colónicas a unos 
2 ó 3 cm. por debajo de la unión ileocecal; en este punto se pro-
duce la implantación del apéndice cecal, de tal modo que la 
exposición del ciego resulta indispensable para una correcta vi-
sualización de este órgano.  El apéndice cecal es un divertículo 
del ciego que tiene la forma de una lombriz (vermiforme), de 
dimensiones y localización variable. Mide en promedio unos 
6 ó 7cm. de longitud y menos de 1cm. de diámetro, aunque se 
han descripto variaciones en su longitud entre 2 y 20 cm. Es 
más largo en los niños, ya que suele atrofiarse en la segunda 
mitad de la vida. Su proyección cutánea corresponde al punto 
situado en la unión de los dos tercios internos con el tercio ex-
terno de una línea que une el ombligo con la espina iliaca ante-
rosuperior (punto de Mc Burney). Presenta un meso de forma 
triangular, que contiene la arteria apendicular y una cantidad 
variable de tejido adiposo, cuya base corresponde a la implan-
tación cecal y el vértice a la punta. 

El proceso de coalescencia que se produce entre el ciego 
y el peritoneo parietal posterior (fascia de Toldt derecha) es 
variable. En el 80% de los casos el ciego se fija parcialmen-
te al peritoneo posterior encontrándose ciegos con distinto 
grado de movilidad; sin embargo, puede existir un ciego 
fijo; en estos casos solo el decolamiento de la fascia de Toldt 
permite acceder a su cara posterior y al apéndice cecal que 
participa de estas variaciones. El apéndice habitualmente se 
encuentra libre en la cavidad peritoneal, ya que su meso no 
se fija a la pared posterior, pendiendo de la cara inferointerna 
del ciego en dirección a la pelvis. Es la posición “descendente 
interna”. De acuerdo a su longitud, puede ponerse en relación 
con la trompa o el ovario derecho, llevando a dificultades 
diagnósticas en el caso de afecciones de estos órganos. El 
apéndice cecal también puede adoptar una disposición des-
cendente externa o ascendente. Puede quedar ubicado entre 
la pared posterior del ciego y el peritoneo parietal posterior: 
son los apéndices retrocecales. Estos se apoyan en el retro-
peritoneo y, en el curso de una apendicitis, pueden dar sín-
tomas y signos diferentes a los habituales: al apoyarse sobre 
el músculo psoas, se produce dolor a la contracción de este 
músculo, es decir, a la flexión del muslo sobre la pelvis; el 
paciente refiere dolor al golpear en la región lumbar (puño 
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percusión) lo que remeda afecciones urinarias. Si bien el 
apéndice retrocecal es infrecuente (alrededor del 20% de los 
casos) adquiere importancia por las dificultades que ocasio-
na para el diagnóstico de las apendicitis agudas. También 
puede estar englobado entre el peritoneo visceral y el ciego, 
ya sea por detrás o por dentro del mismo: son los apéndices 
subserosos. Los apéndices retrocecales, subserosos y con el 
ciego fijo, si bien infrecuentes, son los que presentan las ma-
yores dificultades tanto para el diagnóstico de sus afeccio-
nes como para su disección.

La rotación incompleta del asa vitelina determinada una 
localización alta del ciego, en ocasiones subhepática (alrede-
dor del 3% de los casos). En estos casos, el ciego se pone en 
contacto con la vesícula biliar, y el colon ascendente es muy 
corto o casi inexistente. Este dato debe tenerse en cuenta ya 
que puede resultar difícil diferenciar clínicamente entre una 
patología biliar o apendicular. 

El ciego se continúa con el colon ascendente. Habitual-
mente tiene una longitud de 10 a 15 cm. Asciende desde la 
fosa iliaca derecha hasta el hipocondrio derecho, donde se 
relaciona con la cara inferior del hígado. Por su borde me-
sentérico, el colon es abordado por los vasos cólicos que 
transcurren entre las hojas del mesocolon derecho. Por de-
trás, separados por la fascia interureteral (3), se encuentran 
desde lateral hacia medial los vasos genitales, el uréter y el 
músculo psoas, en relación con la cual se encuentran las 
ramas del plexo lumbar, particularmente los nervios cutá-
neofemoral, iliohipogástrico e ilioinguinal, que lo cruzan 
transversalmente. Los vasos genitales y el uréter se cruzan 
aproximadamente a la altura de la cresta ilíaca. Mientras los 
primeros se originan en la aorta y se dirigen en forma obli-
cua de medial a lateral, el uréter desciende en forma rectilí-
nea; es decir que en el sector más bajo de la región lumbar, el 
uréter se encuentra medial a los vasos; en cambio, por enci-
ma, el uréter es lateral y los vasos son mediales. Medialmen-
te al psoas se ubican los vasos iliacos externos.

El colon ascendente está fijado a la pared posterior por la 
fascia retrocólica derecha (de Toldt). El punto en que deja de 
estar fijo en el peritoneo posterior es la llamada raíz secun-
daria del mesocolon, que determina un ángulo agudo entre 
la pared posterior del abdomen y la hoja posterior del meso-
colon, tanto más profunda cuando menor es la coalescencia. 
Por esta gotera parietocólica derecha circulan los líquidos 
intraperitoneales que se coleccionan como consecuencia de 
estados patológicos, como ascitis o infecciones. Se han des-
cripto bridas y membranas en este espacio, conformando 
un sistema ligamentario que debe liberarse para realizar su 
decolamiento. Su variabilidad es tan grande que su estudio 
o clasificación resulta irrelevante. 

Al llegar al hipocondrio derecho, el colon se relaciona 
con la cara inferior del hígado, donde se incurva hacia la iz-
quierda y adelante para transformarse en el colon transver-

so mediante un ángulo algo superior a los 90º; es el ángulo 
hepático del colon. Se han descripto tres planos ligamen-
tarios que contribuyen a su fijación, aunque éstos varían 
de acuerdo a la constitución de las fascias de coalescencia, 
de tal forma que para cada individuo habrá una diferente 
conformación de este sistema ligamentario. En términos ge-
nerales, se describen un plano superficial (coloepiploicopa-
rietal), uno medio (hepatocólico, cistocólico y duodenocóli-
co) y otro posterior (renocólico y frenocólico). Los nombres 
refieren a su ubicación, aunque en última instancia no son 
más que una particular disposición de la fascia de coales-
cencia producida entre el mesocolon derecho y el peritoneo 
parietal posterior. Desde el punto de vista funcional estos 
ligamentos carecen de importancia; desde el punto de vista 
quirúrgico, la liberación del ángulo hepático es sencilla, por 
lo cual su estudio detallado resulta irrelevante. En los últi-
mos años, se ha atribuido importancia a estas bridas en la 
patogenia de algunos síndromes de fosa iliaca derecha que 
no encuentran otra explicación, y se ha postulado su libera-
ción quirúrgica mediante técnica laparoscópica. 

Colon transverso 
Cruza el abdomen hacia la izquierda hasta el hipocon-

drio izquierdo. En el punto en que cruza la 2da porción del 
duodeno se establece el límite entre colon derecho e izquier-
do. La longitud del colon transverso es variable, por lo cual 
la longitud del meso también lo es. En algunos individuos 
supera fácilmente el nivel de la piel, mientras que en otros es 
más corto y requiere de su disección para poder ser exterio-
rizado. Su movilidad determina variaciones en su posición 
aún en el mismo paciente dependiendo de los cambios de 
posición, alcanzando en ocasiones la pelvis. En su trayec-
to de derecha a izquierda se dirige hacia delante, cruza por 
delante de la segunda porción del duodeno y la cabeza pan-
creática, se dirige hacia atrás y arriba y alcanza el hipocon-
drio izquierdo, donde se pone en contacto con el bazo y la 
cola del páncreas. Describe allí un nuevo ángulo, el ángulo 
esplénico, dirigiéndose luego verticalmente hacia la pelvis 
como colon descendente.

Entre el colon transverso y el estómago se encuentra el 
omento (epiplón) gastrocólico. Este epiplón rebasa por su 
cara anterior al colon transverso y se extiende caudalmen-
te en grado variable, formando el omento (epiplón) mayor, 
que no es más que una continuidad del mismo. En rigor, 
el epiplón gastrocólico resulta de la coalescencia del meso 
gastropancreático que tiene un gran crecimiento en sentido 
caudal, con el mesocolon transverso (2). Más allá de contro-
versias en cuanto a su origen embriológico, lo cierto es que 
esa coalescencia puede ser separada mediante maniobras 
romas (decolamiento coloepiploico) y de esa manera ingre-
sar a la trascavidad y separar el mesocolon transverso con 
maniobras exangües (fig. 3). 



 |   9Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD I  |  GENERALIDADES  |  Capítulo 1. Anatomía colorrectoanal

En el extremo derecho del epiplón mayor debe ligarse la 
vena gastroepiploica derecha, que proviene de la curvatura 
mayor gástrica y se dirige hacia la vena cólica superior dere-
cha para formar un tronco común (innominado, de Henle) 
junto con la vena cólica media (del colon transverso) que 
desagua en la cara anterior de la vena mesentérica superior. 
Resulta indispensable ligar este tronco para acceder a la cara 
anterior de la cabeza pancreática, o para tener acceso a la 
raíz de la arteria mesentérica superior con el grupo ganglio-
nar linfático que la rodea.

A medida que se va acercando al ángulo esplénico, estas 
hojas peritoneales se van separando (en rigor: al alejarse la 
curvatura mayor gástrica del páncreas, no llega a formarse 
la coalescencia entre las hojas del mesogastrio posterior di-
rigidas desde el estómago al páncreas) de tal manera que el 
decolamiento ya no puede hacerse de manera exangüe.

Colon izquierdo
Como ya fue descrito, el colon izquierdo se inicia en el 

tercio derecho del colon transverso, se dirige hacia arriba y 
a la izquierda para formar el ángulo esplénico; se continúa 
como colon descendente y finalmente incluye a la otra por-
ción móvil, el colon sigmoideo o ileopélvico.

La liberación del ángulo esplénico del colon constituye 
probablemente el tiempo quirúrgico más difícil en la reali-
zación de una colectomía. Esto se debe a múltiples factores. 
Por un lado su abordaje resulta difícil, más aún en la ciru-
gía abierta, ya que habitualmente se encuentra en el punto 
más alejado del campo quirúrgico. Por el otro, el ángulo es 
sumamente variable, y se lo puede clasificar en abierto y ce-
rrado. En este último caso, ambos lados del ángulo, tanto 
el correspondiente al colon transverso como al descenden-
te, presentan un trayecto paralelo que se ubica en un plano 
profundo respecto al epiplón mayor y habitualmente llega 
a una altura mayor en el hipocondrio izquierdo. Cuando el 
ángulo es abierto, en cambio, es más sencillo desplegarlo 
para permitir su liberación. Se han descripto cuatro planos 
ligamentarios:
1. Superficialmente, la hoja anterior del epiplón mayor que 

se extiende hasta la parte más alta de la curvatura mayor 
del estómago.

2. En un segundo plano, la hoja posterior del mismo, que 
en ocasiones se separa claramente de la precedente para 
alcanzar el bazo o la cola del páncreas, que está en ínti-
mo contacto. Es el ligamento lienocólico o esplenocólico. 
Estas dos hojas pueden presentarse como una sola depen-
diendo de la variedad anatómica de cada individuo.

3. Lateralmente, esta hoja posterior se continúa hasta el dia-
fragma, formando el ligamento frenocólico que lo fija a este 
músculo.

4. Por último, el extremo superior de la fascia de Toldt iz-
quierda lo fija a la pared posterior.

Respecto a los medios de fijación del ángulo esplénico, és-
tos adquieren características particulares. Para comprender 
el comportamiento del omento mayor con respecto al ángulo 
esplénico, resulta útil referirse someramente a su desarrollo 
embriológico a partir de la bolsa mesogástrica (2). Las dos 
hojas del mesogastrio se elongan para formarlo a partir de 
la curvatura mayor del estómago y superan holgadamente al 
colon transverso hacia abajo. Esas dos hojas sufren un pro-
ceso de coalescencia que le dan la apariencia de tratarse de 
una sola hoja que tapiza por delante las vísceras que ocupan el 
hemiabdomen inferior; en realidad se trata de 2 porciones de 
un mismo meso, cada una de las cuales presenta a su vez una 
lámina peritoneal anterior y otra posterior. Los procesos de 
coalescencia ulteriores de estas cuatro láminas darán origen 
al complejo sistema ligamentario al que hacemos referencia, 
cuyo conocimiento facilita la disección y liberación de este 
segmento colónico.

Si en un adulto se explora el omento mayor tomándolo 
desde su borde libre, se observa que al llegar a la cara supe-
rior del mesocolon transverso sus dos hojas se separan, di-
rigiéndose la anterior a la curvatura mayor del estómago y 
la posterior a la pared posterior del abdomen para tapizar 
al duodeno y el páncreas. Existe por lo tanto en el adulto un 
sector de epiplón mayor que conecta la curvatura mayor del 
estómago con la cara superior del mesocolon transverso, sec-
tor denominado impropiamente epiplón gastrocólico. La hoja 
que se dirige hacia la pared posterior realiza una coalescencia 
con la cara superior del mesocolon transverso, perdiendo su 
individualidad anatómica. Sin embargo, es posible decolarla 
devolviéndole su disposición fetal, maniobra conocida como 
decolamiento coloepiploico. Al avanzar hacia el ángulo esplé-
nico, más allá de la curvatura mayor gástrica, la hoja posterior 
del epiplón mayor se dirige al bazo, el diafragma y a la cola 
del páncreas alejándose del mesocolon. Por último, al ponerse 
en contacto con el peritoneo parietal posterior, el extremo del 
colon transverso se adhiere a ésta formando parte de la fascia 
de Toldt izquierda. Esto determina la formación de los cuatro 
planos ligamentarios descriptos.

Se le ha atribuido al ligamento esplenocólico y al freno-
cólico un papel en la fijación del bazo en su posición normal; 
sin embargo, no se observa ptosis esplénica luego de la abla-
ción de estos ligamentos, como sucede en la hemicolectomía 
izquierda.

El colon descendente tiene una longitud de unos 25cm. 
extendiéndose hasta la cresta ilíaca. Se encuentra fijo al perito-
neo parietal posterior, del mismo modo en que lo hace el colon 
ascendente, mediante una fascia de coalescencia entre su meso 
y el peritoneo parietal, la fascia retrocólica izquierda. Adquiere 
con los órganos retroperitoneales relaciones similares a las del 
lado derecho, es decir, el riñón, el uréter y los vasos genitales. 
Lateralmente, entre la raíz secundaria del colon descendente y 
la pared se ubica la gotera parietocólica izquierda.
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Una vez transpuesta la cresta ilíaca el colon se torna nue-
vamente móvil, cambiando en ese punto su denominación 
por la de colon sigmoideo o iliopélvico. Su longitud es va-
riable. Pueden reconocerse tres porciones:
- La porción iliaca continúa su dirección descendente y 

ligeramente hacia delante, alejándose de la cresta ilíaca.
- La porción sigmoidea presenta un asa que se dirige hacia 

la derecha: tiene una longitud variable llegando en ocasio-
nes hasta la fosa iliaca derecha; es la que se utiliza para las 
ostomías. Existen casos en que el colon sigmoideo es largo 
y móvil, de tal manera que la longitud de este segmento 
colónico sea la más variable, entre 25 y 80 cm.

- Por último la porción rectosigmoidea retrocede hacia la lí-
nea media, se pone en contacto con la pared posterior a la 
altura de la 3ra vértebra sacra, para continuarse con el recto. 
A diferencia del colon descendente, el sigmoides es móvil. 

La fascia de coalescencia que se forma entre el meso y el peri-
toneo posterior es mucho más corta. Adopta la forma de un 
abanico, cuyo vértice es medial y está ubicado en el origen de 
las arterias sigmoideas. Variaciones en la coalescencia en oca-
siones determina la formación de verdaderas cavidades entre 
ella y la pared posterior: son las fositas sigmoideas. Los replie-
gues peritoneales que lo fijan a la pared son muy variables de 
individuo a individuo, y en la mayor parte de los casos deben 
liberarse para permitirle una mayor movilidad. 

El colon sigmoideo se encuentra en relación con las asas del 
intestino delgado, que lo rodean en mayor o menor medida. Por 
detrás se ubican los vasos iliacos, el uréter y el músculo pirifor-
me (piramidal) de la pelvis sobre el que se apoya el plexo sacro. 
La relación con el uréter cobra importancia desde el punto de 
vista quirúrgico por el riesgo de lesionarlo inadvertidamente 
en el curso de una resección del sigmoides o del colon izquierdo 
en su conjunto. Ambos uréteres se encuentran englobados en 
una fascia que los une entre sí, que incluye además a los plexos 
nerviosos neurovegetativos retroperitoneales; esta fascia (que 
Albanese llamó fascia interureteral) tiene la apariencia lisa, 
brillante y transparente que tienen todas las fascias, y su pre-
servación en las disecciones permite proteger estas estructuras.

A medida que se interna en la pelvis, el colon va per-
diendo progresivamente su cubierta peritoneal. En primer 
término queda desprovista de peritoneo su cara posterior; 
luego el peritoneo lo cubre oblicuamente desde atrás hacia 
delante y de arriba hacia abajo, para finalmente reflejarse 
en el piso pelviano y dejar de cubrir la cara anterior. En este 
punto, el colon se sumerge en el tejido celular pelviano ya 
desprovisto del peritoneo, y se transforma en el recto. 

Fascia interureteral
La fascia interureteral fue estudiada por Albanese en 

1948. Es una lámina frontal extendida entre ambos uréteres. 
Se reconocen tres porciones: una abdominal, una por delante 
del promontorio y una pelviana. La porción abdominal pasa 

FIGURA 4. Cadáver formolizado. Se realizó el decolamiento de la fascia re-
trocólica izquierda. Se observa el colon descendente hacia adelante. Por detrás 
el uréter lumbar en su trayecto vertical rodeado por la fascia interureteral. 
1.- Plano entre la cara posterior del mesocolon izquierdo y la fascia interu-
reteral. En el retroperitoneo, los músculos de la pared abdominal posterior 
no se ven claramente, ya que están cubiertos por esta fascia. 2.- Plano entre 
la fascia interureteral y la pared abdominal posterior.

por detrás de la fascia retrocólica; engloba a los uréteres en su 
porción lumbar y a los plexos preaórticos. La segunda por-
ción, por delante del promontorio, engloba al Plexo hipogás-
trico superior. La porción pelviana se incurva en sentido ante-
rior teniendo los uréteres como bordes laterales y englobando 
a los nervios hipogástricos y al plexo hipogástrico inferior (3).

Si se comienza la disección por la fascia retrocólica descen-
dente se presentan dos planos claramente definidos (fig. 4).
1. Un plano pegado a la cara posterior del mesocolon iz-

quierdo; ésta se presenta desprolija; por momentos se 
desprenden glóbulos de grasa y se lesionan algunos 
vasos del mesocolon. Pueden verse por transparencia 
los instrumentos de disección desde la cara derecha del 
mesocolon izquierdo, formado solamente por una hoja 
peritoneal. En el retroperitoneo, los músculos de la pared 
abdominal posterior no se ven claramente, ya que están 
cubiertos por una delgada capa celulosa.

2. Un plano pegado a la pared abdominal posterior. En el 
retroperitoneo, se observan claramente los músculos de 
la pared posterior del abdomen, cuadrado lumbar e iliop-
soas, y las ramas del plexo lumbar. La cara posterior del 
mesocolon se presenta prolijamente disecada, cubierta 
por una fina membrana lisa, brillante y transparente. El 
mesocolon izquierdo es una estructura firme, que se con-
serva en forma completa a través de un plano exangüe.
Si se continúa en ese plano de disección, el uréter queda 

adherido al mesocolon izquierdo. La disección se detiene en 
la línea media por la presencia de los grandes vasos.

Si en este momento se procede a decolar el colon dere-
cho, comenzando por el ángulo hepático, por delante del 
duodeno, y descendiendo hacia la fosa iliaca derecha, los 
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hallazgos son idénticos. También el mesocolon derecho se 
encuentra adelgazado, los glóbulos de grasa se desprenden y 
algunos vasos pueden ser lesionados. El retroperitoneo tam-
bién se encuentra cubierto por una fascia que impide identi-
ficar las estructuras retroperitoneales (fig. 5). 

La fascia ubicada a la derecha y a la izquierda es la misma, 
manteniendo una continuidad en forma de plano frontal por 
delante de los grandes vasos retroperitoneales. Se trata de una 
membrana que se extiende entre ambos uréteres, y engloba 
en su sector medio a los plexos simpáticos preaórticos. En 
la línea media se distingue claramente el plexo hipogástrico 
superior (nervio presacro). Esto comprende una formación 
plexual, habitualmente acintada, que ocasionalmente puede 
tener el aspecto de un nervio, que transcurre paralelo a la 
arteria rectal superior separados por la fascia interureteral 
(fig. 6). La lesión del plexo hipogástrico superior provoca alte-
raciones en la inervación simpática de la pelvis; en el hombre, 
el signo más evidente es la falta de eyaculación. 

Distalmente, la fascia interureteral se continúa insensi-
blemente con la fascia presacra. Si se continúa la disección 
caudalmente, esta fascia continúa la dirección de los uréte-
res y se incurva medial y ventralmente formando una "U" 
abierta hacia delante. Los uréteres y las diferentes estructu-
ras vasculares y nerviosas se ubican por detrás y lateralmen-
te a esta fascia. Estas estructuras así como los espacios deli-
mitados nivel de la pelvis, así como su valor en la disección 
ganglionar pelviana, serán descriptos más extensamente en 
el apartado correspondiente al recto.

Irrigación e inervación
La irrigación del yeyunoíeon y del colon derecho depende 

de una sola arteria: la mesentérica superior. Esta arteria se 
origina en la aorta por detrás de la cabeza pancreática, donde 
emite las ramas pancreáticoduodenales; emerge por el borde 
inferior del páncreas, e inmediatamente da origen a la arte-
ria del colon transverso, o cólica media, que se dirige hacia 
adelante; posteriormente emite ramas colónicas por su cara 
derecha y ramas yeyunales e ileales por su cara izquierda. 
Después de dar la última rama ileal, se transforma en su rama 
terminal, el tronco íleo-biceco-apendículo-cólico; su nombre 
responde a las ramas que origina: una rama ileal recurrente 
para el íleon terminal, dos ramas cecales, anterior y posterior, 
que se distribuyen por las caras homónimas del ciego, la rama 
apendicular para el apéndice cecal y la rama cólica inferior 
derecha que se distribuye por el colon ascendente.

Las ramas yeyunoileales en su porción proximal son 
más numerosas, disminuyendo en cantidad a medida que se 
acercan al íleon terminal. Cada rama se bifurca en una rama 
ascendente y otra descendente que, al anastomosarse entre 
sí, dan origen a arcadas vasculares que son más numerosas 
a medida que se acercan a la válvula ileocecal. Es decir que 
mientras que en la porción proximal el número de ramas 

FIGURA 5. Se observa el decolamiento del colon derecho por un plano 
exangüe. Se visualiza la cara anterior del duodenopáncreas (fascia preduo-
denopancreática  de Fredet).

FIGURA 6. Se extrajeron el recto y la fascia presacra. Se observa el promonto-
rio, la bifurcación de aorta y cava inferior. Entre ambas, el plexo hipogástrico 
superior montado en la sonda acanalada. Lateralmente, por detrás de la mis-
ma, el entrecruzamiento entre los vasos genitales y el uréter.

destinadas al yeyunoíleon es mayor, el número de arcadas 
es menor. Distalmente, con menos ramas directas de la me-
sentérica superior hay más cantidad de arcadas. El número 
de arcadas vasculares permite presumir la altura de un asa 
delgada aislada.

Desde las arcadas parten vasos rectos que al llegar al bor-
de mesentérico del intestino delgado también se bifurcan en 
una rama ascendente y otra descendente. La anastomosis 
entre todas estas ramas determina la presencia de una del-
gada arteria a todo lo largo del yeyunoíleon (vaso paralelo 
de Dwight). Si bien este vaso no alcanza una gran jerarquía 
anatómica, puede ser suficiente para mantener la irrigación 
en caso de lesión de las arcadas vasculares. Sin embargo, por 
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su pequeño calibre puede colapsarse en caso de una disten-
sión marcada de las asas intestinales, disminuyendo el flujo 
y comprometiendo la irrigación del sector afectado.

Otro hecho a destacar es la particular irrigación de la por-
ción distal del yeyunoíleon. La mesentérica superior emite la 
última rama ileal a unos 15 cm. de la válvula ileocecal. Una ar-
cada se constituye entre la rama descendente de ésta y la rama 
ileal recurrente proveniente del tronco íleo-biceco-apendícu-
lo-cólico, determinando un área avascular que abarca toda 
esta región. Si se secciona la rama terminal de la mesentérica, 
como sucede en caso de extirpar el colon derecho, la irriga-
ción del íleon terminal podría llegar a comprometerse.

Para irrigar el colon ascendente la arteria mesentérica su-
perior emite la cólica superior derecha, que se dirige hacia el 
ángulo hepático, y la cólica inferior que emerge de su porción 
terminal y se dirige hacia la unión entre el ciego y el colon as-
cendente. En ocasiones puede observarse una cólica media de-
recha. Ya se mencionaron las arterias cecales anterior y poste-
rior. Al llegar al borde mesentérico del colon las arterias cólicas 
toman un comportamiento similar a las yeyunoileales, con una 
rama dirigida en sentido cefálico y otra en sentido caudal para 
dar origen a la arcada paracólica (de Drummond). 

La mesentérica superior emite además la arteria del co-
lon transverso (cólica media) que también se divide en dos 
al llegar al borde del colon, para anastomosarse con la cólica 
superior derecha y la izquierda. Esta división tiene carac-
terísticas particulares. Puede hacerlo como una “T”, con 
una rama vertical larga que llega prácticamente al colon, o 
como una “Y”. En este caso, la rama vertical puede tener una 
longitud variable; además, entre ambas ramas oblicuas de 
la “Y” puede haber una rama que las anastomose de calibre 
variable, o aún estar ausente. Explorar el mesocolon permite 
reconocer la variante anatómica y elegir el lugar donde rea-
lizar la ligadura para preservar la máxima irrigación posible 
de acuerdo a la cirugía que se pretenda realizar (1).

La irrigación del colon izquierdo está dada por la mesen-
térica inferior. De la anastomosis entre las mesentéricas su-
perior e inferior surge una arcada que se establece a todo lo 
largo del borde mesentérico del colon: es la arcada de Drum-
mond. Desde allí parten los vasos rectos, que alcanzan la 
pared colónica. La porción de esta arcada que corresponde 
al colon transverso tiene una mayor jerarquía anatómica; 
se la conoce como arcada de Riolano, y se establece en el 
80% de los casos a través de la arteria cólica media, rama de 
la mesentérica superior. Cuando la cólica media no existe, 
se establece entre ramas de las arterias cólicas superiores, 
derecha e izquierda. Existen controversias respecto a las 
anastomosis entre ambas mesentéricas. Sin entrar a discutir 
cuestiones de la nomenclatura, digamos que se describe una 
rama anastomótica que transcurre por la base del mesoco-
lon transverso y permite anastomosar ambos sistemas inde-
pendientemente del vaso ubicado en el borde mesentérico 

FIGURA 7.  La Fascia Presacra es reclinada hacia adelante. Se puede observar 
el Espacio Presacro (flecha azul), y por delante de la fascia el espacio retro-
rrectal donde no se observan estructuras nobles. La disección por delante de 
la fascia presacra permite preservar con seguridad los uréteres y el plexo hipo-
gástrico superior sin necesidad de su visualización directa.

del colon transverso. Se le asigna valor a esta anastomosis 
tanto desde el punto de vista funcional como quirúrgico, 
particularmente en las disecciones laparoscópicas (4). 

Estas arcadas permiten mantener la irrigación colónica 
aún después de la oclusión de una de las arterias mesentéri-
cas, como fue demostrado por distintos trabajos experimen-
tales y por la experiencia clínica, con la oclusión sin conse-
cuencias de la arteria mesentérica inferior en el curso de los 
aneurismas de la aorta abdominal, o del colon transverso en 
el curso de una esófagocoloplastia.

La arteria mesentérica inferior se origina de la cara ante-
rior de la aorta por detrás de la tercera porción del duodeno. 
Emite hacia la izquierda una rama dirigida hacia el ángulo 
esplénico, la cólica superior izquierda, y luego de un corto tra-
yecto un número variable de ramas dirigidas al colon sigmoi-
deo. En ocasiones existe una rama para el colon descendente o 
una rama ascendente que transcurre en íntima relación con la 
vena mesentérica inferior (4). Después de dar la última rama 
sigmoidea, la sigmoidea ima, la mesentérica inferior cambia 
su nombre por arteria hemorroidal o rectal superior. 

La cólica superior izquierda se dirige inicialmente ha-
cia la izquierda; describe una curva a concavidad superior, 
cruza a la vena mesentérica inferior, y asciende en dirección 
casi vertical hasta el ángulo esplénico. Se divide en dos ra-
mas: una se dirige hacia la derecha para formar la arcada de 
Riolano. La rama inferior se dirige hacia abajo para formar 
parte de la arcada vascular de Drummond, anastomosándo-
se con la rama ascendente de la primera sigmoidea o con las 
ramas de la cólica inferior izquierda si la hubiera. 

Las arterias del colon sigmoideo presentan una gran va-
riabilidad. Pueden nacer de la mesentérica inferior aislada-
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mente, mediante un tronco común o de ambas formas. Tam-
bién pueden originarse de la cólica izquierda. Se ha descripto 
que cuando nacen de un tronco común, lo hacen en el pun-
to en que la mesentérica inferior cruza los vasos iliacos; sin 
embargo, esto tampoco es constante. Las arterias sigmoideas 
contribuyen mediante sus ramas ascendentes y descendentes 
a la constitución de la arcada marginal, anastomosándose en-
tre sí y con la rama descendente de la cólica izquierda. 

Desde las arterias marginales nacen las ramas terminales 
que se distribuyen por la pared colónica. Estas arterias pue-
den clasificarse en cortas y largas. Mientras que las prime-
ras se distribuyen por la cara mesocólica del colon, las largas 
lo rodean e irrigan los apéndices epiploicos y el borde anti-
mesocolónico. Debe tenerse en cuenta la dirección de estos 
vasos rectos: estos son perpendiculares al borde mesentérico 
a todo lo largo del colon, incluyendo el sector iliaco y en el 
sigmoideo. En el rectosigmoideo, en cambio, son oblicuos. De 
tal forma, si en este sector se secciona el meso perpendicu-
larmente al colon, se afectará la irrigación del cabo distal del 
intestino seccionado, precisamente en el lugar donde se con-
feccionará la anastomosis.

Las venas reciben afluentes homólogos a las arterias. La 
vena mesentérica superior; asciende por la raíz del mesen-
terio ventralmente y a la derecha de la arteria. Recibe a la 
vena cólica derecha y la gastroepiploica derecha que cons-
tituyen habitualmente un tronco común (innominado, de 
Henle) que es necesario seccionar si se pretende acceder a 
la cara anterior del páncreas. Asciende por detrás de la ca-
beza pancreática y describe un trayecto divergente respecto 
a la arteria en sentido cefálico; mientras la arteria se diri-
ge a la izquierda de la línea media para alcanzar su origen 
en la aorta abdominal, la vena lo hace hacia la derecha para 
anastomosarse con el tronco esplenomesentérico y formar 
la vena porta.

La vena mesentérica inferior asciende verticalmente 
en el mesocolon izquierdo separada de la arteria. Se ubica 
lateralmente al ángulo de Treitz, continúa por detrás del 
páncreas y desemboca en la vena esplénica para formar el 
tronco esplenomesentérico. Ocasionalmente lo hace en la 
unión entre la vena esplénica y la mesentérica superior, o 
directamente en esta última.

Los vasos linfáticos dirigen el quilo a través de colectores 
largos y cortos, provenientes de los bordes antimesentérico y 
mesentérico respectivamente, hacia múltiples ganglios ubi-
cados en el espesor del mesenterio. Estos se escalonan en las 
diferentes arcadas vasculares mesentéricas, para finalmente 
alcanzar el retroperitoneo donde confluyen a la altura del 
nacimiento de cada arteria, en los grupos lumboaórticos 
para el colon izquierdo, y a los aórticorrenales los del colon 
derecho. Son simétricos a ambos lados. Un grupo epicólico 
se sitúa en contacto con la pared colónica, en relación con 
la arcada de Drummond; los ganglios paracólicos, algo más 

FIGURA 8. Corte esquemático sagital que pasa por el recto y el sacro. Entre 
ambos, en verde, se obseva la fascia presacra que se extiende distalmente hasta 
la unión anorrectal. En negro, la fascia recti que delimita el mesorrecto del 
espacio retrorrrectal. Un tabique horizontal, la fascia rectosacra, se adosa al 
rafe anococcigeo. En ocasiones se ubica a uno o dos centímetros por arriba. Se 
observan los 3 fascículos del rafe anococcígeo.

separados, se ubican al nivel de las arcadas vasculares, y los 
mesocólicos más cercanos al nacimiento de las mesentéri-
cas. Confluyen en un grupo central en relación con los tron-
cos de los vasos mesentéricos para terminar en los ganglios 
lumboaórticos o aórticorrenales según sigan a la mesentéri-
ca inferior o a la superior respectivamente.

La inervación es autonómica; depende de los sistemas 
simpático y parasimpático. La inervación simpática del colon 
derecho proviene del plexo mesentérico superior, formado 
por la reunión de ramos provenientes de las cadenas simpáti-
cas laterovertebrales. La parasimpática, proviene de ramas del 
nervio neumogástrico, que contribuyen a dicha formación 
plexual. El colon izquierdo, depende de ramas simpáticas 
provenientes del plexo hipogástrico superior, y parasimpáti-
cas que se originan en el plexo sacro. Desde allí, los nervios 
abordan el intestino a través de la adventicia de las arterias y 
hacen estación en los plexos intramurales. El intestino es sen-
sible a la tracción, distensión y aumento de las contracciones 
musculares. Es indoloro a la punción, sección y quemaduras.

Recto

El recto es la última porción del tubo digestivo. Se ubica 
en el centro de la pelvis, en el espacio pelvisubperitoneal. 
Se extiende desde la unión con el colon sigmoideo a unos 
13-15cm del ano, a la altura de la 3ra. vértebra sacra, hasta la 
flexura perineal, a 3cm. de la piel y por delante del coxis, en 
donde se estrecha para atravesar el piso pelviano para for-
mar el canal anal. Se ubica en la parte posterior de la pelvis, 
por detrás de los órganos urogenitales, y por delante del sa-
cro, a quien acompaña en su curvatura (1) (fig. 8). 
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Si bien su nombre sugiere una estructura rectilínea en el 
hombre se observan varias curvas, tres de ellas en el plano 
frontal y una en el sagital. En el plano frontal, estas curvatu-
ras determinan sendos relieves semicirculares en la mucosa 
(válvulas de Houston), de las cuales dos son izquierdas y una 
es derecha. Esta última, también denominada válvula de 
Kohlrausch, es la más prominente y se ubica a unos 6-7 cm. 
del ano; es bien visible en los estudios radiográficos y marca 
el límite superior de la parte más dilatada del recto, la ampo-
lla rectal. Se encuentra a la altura de la reflexión peritoneal 
en el fondo de saco de Douglas, entre 5 y 9 cm del margen 
anal, y permite dividir al recto en una porción superior y 
una inferior (5). En el sentido sagital, la unión anorrectal 
presenta una angulación hacia adelante que tiene una gran 
importancia en el mecanismo de la continencia anal.

La túnica muscular del recto presenta una capa interna 
circular y otra externa longitudinal. La primera es la conti-
nuidad de la túnica muscular circular del colon; al acercarse 
al orificio anal aumenta su espesor, adquiere individualidad 
anatómica y constituye el esfínter interno del ano. La capa 
muscular longitudinal, que en el colon se reúne en tres ma-
nojos de fibras que constituyen las tenias, al llegar al recto se 
hace homogénea, y se distribuye por toda su circunferencia. 
A diferencia del colon, no está cubierto por peritoneo excep-
to en la cara anterior en su porción superior. Es decir, es un 
órgano subperitoneal en casi toda su extensión. Por su cara 
anterior el peritoneo se refleja hacia delante para recubrir los 
órganos urogenitales, formando el fondo de saco rectovesi-
cal o rectouterino (de Douglas), a una altura desde el margen 
anal de 8-9 cm en el hombre y 5-8 cm en la mujer.

Relaciones
El recto se encuentra rodeado por una envoltura fascial, 

la fascia recti. Entre ambos se encuentran la arteria rectal su-
perior con sus ramas, sus venas, vasos y ganglios linfáticos. 
La unidad anátomo-quirúrgica formada por la fascia recti 
con estos pedículos constituye el controvertido “mesorrecto” 

(6;7). Los nervios, así como la arteria rectal media, lo abordan 
desde su cara lateral a través de los llamados “mesos trans-
versales” (5), representados fundamentalmente por los liga-
mentos laterales (alerones) rectales. 

Por su cara anterior, el recto se relaciona con el fondo 
de saco peritoneal. Distalmente, se relaciona en el hombre 
con la próstata y las vesículas seminales, separado por la fas-
cia rectoprostática (de Dennonvilliers) hasta llegar al canal 
anal. En la mujer, se relaciona con el cuello uterino y la cara 
posterior de la vagina, separado por el tabique rectovaginal.

Por su cara posterior, el recto se encuentra totalmente 
desprovisto de peritoneo y se relaciona con el sacro, del cual 
se encuentra separado por la fascia presacra (fig 9).

A cada lado, el recto se encuentra en relación con la fas-
cia endopelviana, que lo separa del uréter, el plexo hipogás-
trico inferior y la arteria hipogástrica con sus ramas. 

Compartimiento posterior. Fascias perirrectales
Por debajo del peritoneo, la cavidad pelviana se encuen-

tra ocupada por material celuloadiposo. El elevador del ano 
divide a este espacio en dos regiones claramente definidas:  
por encima del elevador, el espacio pelvisubperitoneal; por 
debajo, la fosa isquioanal, que será tratada en relación al 
perineo posterior. 

El espacio pelvisubperitoneal se encuentra ocupado por un 
magma de tejido celuloadioposo heterogéneo, el tejido celular 
pelviano. El recto, el útero/la próstata y la vejiga se encuentran 
inmersos en este espacio. Estos órganos presentan variacio-
nes en su volumen como resultado su repleción o vaciado (5). 
Durante la repleción, el uréter y las estructuras vasculares y 
nerviosas que transcurren por él son comprimidos contra las 
paredes; al vaciarse, esa tensión se relaja y el tejido mantiene 
su laxitud. De tal manera, la porción periférica de este tejido 
adquiere un mayor espesor, lo que le confiere individualidad 
anatómica: son las fascias pelvianas. Presentan dos hojas a 
cada: una interna de mayor espesor y una lateral más delgada. 
En el espesor de estas hojas quedan incluidos el uréter, el plexo 

FIGURA 9. Fascias Pelvianas. Entre la Fascia Presacra y la Endopelviana se forma una “U” abierta hacia 
adelante, que se cierra cranealmente en dirección al ombligo. Por dentro de la fascia, el espacio visceral de 
la pelvis. Por fuera de la misma, el espacio lateral de la pelvis. 
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hipogástrico inferior y ramas de la arteria hipogástrica que se 
dirigen a las vísceras pelvianas.

 Las fascias pelvianas son difíciles de definir (8), y han 
sido motivo de controversias a lo largo del tiempo. Presen-
tan en su conjunto la forma de una “U” abierta hacia adelan-
te. En el extremo anterior, sus hojas derecha e izquierda se 
acercan entre sí hasta unirse en la línea media en la región 
umbilical (Aponeurosis umbilicoprevesical de Delbet de los 
autores clásicos). En el extremo posterior, la parte horizontal 
de la “U” corresponde a la fascia presacra. Ambas ramas de 
la “U” de dirección antroposterior son las llamadas fascias 
endopelvianas, (anteriormente llamadas sacrorrectogénito-
pubianas) (fig. 9). En el espesor de esta fascia quedan rete-
nidas estructuras nobles que deben ser preservadas: lateral-
mente, el plexo hipogástrico inferior y ambos uréteres; por 
detrás, el plexo hipogástrico superior. 

Esto permite dividir al espacio pelvisubperitoneal en dos 
espacios diferentes: uno de ellos ubicado entre las ramas de 
la “U”, que contiene como fue expresado los órganos pelvia-
nos. Es el espacio visceral de la pelvis. Una serie de tabi-
ques frontales permiten dividir este espacio en un compar-
timiento anterior y uno posterior. El otro espacio, ubicado 
entre la fascia endopelviana y la pared osteomuscular de la 
pelvis, es el espacio lateral de la pelvis. En este espacio se 
ubican estructuras vasculares, nerviosas y linfáticas corres-
pondientes a la irrigación e inervación parietal de la pelvis. 
Varios de estos grupos ganglionares linfáticos participan del 
drenaje del recto, por lo que algunos autores recomiendan 
su exéresis en determinados estadios del cáncer rectal (9). 
Por detrás, entre la fascia presacra y el sacro, se delimita el 
espacio presacro, que contiene los nervios pélvicos (erecto-
res) y numerosas estructuras vasculares cuya lesión puede 
originar graves complicaciones durante la cirugía rectal.

Espacio prerrectal
El espacio prerrectal es un espacio delgado, ubicado en el 

hombre entre el recto y la fascia rectoprostática. En la mujer, 
entre el recto y la fascia rectovaginal. 

Fascia rectoprostática 
La fascia rectoprostática tiene la forma de una V dis-

puesta en sentido sagital. Por arriba, la rama posterior de 
la “V” se continúa con el fondo de saco rectoprostático, al 
punto que se postula que no sería otra cosa que la fusión de 
las hojas peritoneales anterior y posterior del mismo. Dis-
talmente, se inserta en el cuerpo perineal (núcleo fibroso del 
periné). Permite reconocer entre la próstata y el recto dos es-
pacios diferentes: el retroprostático (de Quenú y Hartmann 
de los autores clásicos) y el prerrectal (de Proust y Gosset).

En el espacio retroprostático las hojas que forman las ra-
mas de la “V” cubren las vesículas seminales; la anterior lo 
hace por delante y las separa de la próstata; la posterior lo 

FIGURA 10. A la derecha se observa la próstata, a la izquierda el recto. Entre 
ambos, la fascia rectoprostática, que se continúa hacia arriba sin límite de de-
marcación con el fondo de saco peritoneal rectovesical. Se observa el espacio 
retroprostático y prerrectal.

hace por detrás; es el espacio que verdaderamente la separa 
del recto (10). Esta hoja emite tabiques que se dirigen hacia 
adelante a través de las tortuosidades del conducto deferente 
y las vesículas seminales lo que le confiere una firme adhe-
rencia que debe disecarse con maniobras cortantes (11).

En el espacio prerrectal las adherencias son más laxas 
(10;12;13). Si bien son más firmes en la línea media, lateral-
mente la disección se puede realizar en forma roma, hasta 
llegar a los límites laterales. Allí la fascia rectoprostática se 
divide en dos hojas; la anterior se continúa insensiblemente 
con la fascia endopelviana, mientras que la posterior lo hace 
con los ligamentos laterales del recto.

Al abordarse desde el abdomen, la disección se hace ini-
cialmente entre el peritoneo y la vejiga, en un plano anterior 
a la fascia. Al llegar a la cara superior de la próstata se incide 
la fascia y finalmente se completa la disección entre ésta y 
el recto. La disección debe ser cuidadosa, ya que de alcan-
zarse el plano por delante de las vesículas seminales, podría 
provocarse lesiones de la próstata y fundamentalmente de 
la uretra. Por detrás de la fascia, puede lesionarse el recto. 
Desde el perineo, en cambio, una vez seccionado el rafe ano-
bulbar se llega directamente al plano despegable (fig. 10). 

Tabique rectovaginal. Centro perineal 
En la mujer, en su porción intraperitoneal, el recto se pone 

en contacto con el fondo de saco posterior de la vagina y con 
la cara posterior del cuello uterino. A medida que descien-
den ambos órganos se van alejando entre sí, de tal manera 
que a nivel del orificio anal y vaginal la separación es mayor 
que en el extremo superior de la vagina. Se delimita así un 
espacio triangular de base inferior, el vaginorrectal. Su base 
se encuentra en la piel entre de la horquilla vulvar y el orificio 
anal, donde se ubica el centro perineal; su vértice, ubicado a 
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unos 25 a 35 mm. del orificio anal, se encuentra en el punto 
en que el recto y la vagina se ponen en íntimo contacto. En la 
bisectriz se encuentra el tabique rectovaginal (fig. 11). 

El centro perineal (núcleo fibroso del periné) está forma-
do por el entrecruzamiento de las fibras del esfínter estriado 
del ano, las fibras anteriores del elevador del ano que rodean 
a la vagina, los músculos transversos del periné y los elevado-
res. Es la única parte imperforada del periné femenino; por 
lo tanto, tiene una importante función en el mantenimiento 
del piso pelviano, y sirve como punto fijo tanto para la con-
tención como la expulsión del feto en el parto, permitiendo 
su dilatación y su recuperación posterior. La tracción ejercida 
sobre el núcleo fibroso del periné para permitir la salida de 
la cabeza fetal por el orificio vaginal, puede desencadenar el 
desgarro del mismo, a veces extremadamente grave si alcanza 
al ano produciendo la comunicación de éste con la vagina.

El tabique rectovaginal es el análogo del tabique recto-
prostático. También se inserta por arriba en el fondo de saco 
de Douglas al que pareciera continuar, y por debajo en el 
centro perineal. Si bien su existencia fue cuestionada, estu-
dios recientes demuestran su individualidad anatómica (14).

La distensión de todas estas fibras musculares y fasciales 
puede predisponer a la presencia de prolapsos genitales; en este 
caso, puede prolapsarse el recto a través de la pared posterior 
de la vagina. El conocimiento de este plano permite al cirujano 
disecarlo, separar la pared vaginal de la rectal, e intentar re-
construir el tabique rectovaginal ya sea con tejido fascial o con 
las fibras del elevador del ano, que se han separado.

 
Espacio retrorrectal

Por detrás del recto se diferencian dos espacios de dife-
rente jerarquía anatómica y quirúrgica: por un lado el espa-
cio retrorrectal, extendido entre la cara posterior del recto 

FIGURA 11. Tabique Rectovaginal De izquierda a derecha: pubis (1), vejiga 
(2), cuerpo de útero (3), cuello de utero (4), vagina (5), tabique rectovaginal 
(7), recto (6), Douglas (8).

y la fascia presacra. Por el otro, el espacio presacro ubicado 
por detrás de esta fascia.

 
Fascia presacra

Es una gruesa fascia que se extiende en sentido frontal 
desde la vértebra S2 (10) hasta la unión rectoanal. En la Ar-
gentina, Albanese la estudió profundamente; llamó “fascia 
interureteral”, a un tabique fascial frontal extendido entre 
ambos uréteres, englobando además al plexo hipogástrico 
superior proveniente de la anastomosis entre ambas cade-
nas simpáticas laterovertebrales. La fascia presacra no sería 
otra cosa que la porción distal de la fascia interureteral (3;5). 
Entre la fascia presacra y la fascia recti que recubre al recto, 
se delimita un espacio avascular ocupado por tejido celu-
loadiposo (3;5;8;10;15). Este espacio, fácilmente disecable, es 
aprovechado para la liberación de la cara posterior del recto 
de manera exangüe (plano “sagrado” de Heald (16)) (fig. 7).

La fascia presacra se incurva ventralmente a ambos la-
dos del recto y se extiende en sentido ventral determinando 
dos tabiques parasagitales, uno a cada lado del recto y los ór-
ganos urogenitales: la fascia endopelviana, también llamada 
“sacro-recto-génito-pubiana”.

Ligamentos laterales (alerones) del recto
Se trata de condensaciones verticales del tejido celular 

pelviano que forman tabiques frontales mal definidos. Alo-
jan en forma constante a los nervios que se dirigen al recto, 
no así a los vasos rectales medios que son inconstantes y solo 
ocasionalmente adquieren jerarquía anatómica. En realidad 
no alcanzan el recto desde su cara lateral, sino que tienen 
una dirección anterolateral. Tendrían una forma triangular, 
con una base en la pared lateral de la pelvis y un vértice a 
los lados del recto, a nivel de S3. Sin embargo, otros autores 
afirman que los ligamentos laterales solo existen en relación 
al pico de la próstata, en la profundidad de la pelvis: consi-
deran a la porción proximal como un artificio de disección 
(5;10;11;12;14;16;17). El ligamento lateral izquierdo se des-
cribe como más voluminoso que el derecho porque alberga 
las ramas parasimpáticas provenientes de los nervios esplác-
nicos que se dirigen al colon (10). 

Fascia rectosacra (de Waldeyer)
Se entiende como fascia de Waldeyer a la curvatura en 

sentido ventral que se observa en el extremo caudal de la 
fascia presacra. Desde su descripción por Poirier y Charpy 
en 1901 distintas fascias han sido denominadas a lo largo 
del tiempo como “fascia de Waldeyer”. Si bien los epónimos 
han caído en desuso, probablemente debamos referirnos a 
la fascia de Waldeyer como a la porción de la fascia presacra 
que llega a la unión anorrectal.

Forma un tabique horizontal en el espacio retrorrectal que 
se extiende desde las 2 últimas vértebras sacras hasta la cara 
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superior de la unión anorrectal, a una altura variable entre 3 a 
5 cm por encima de la misma, cerrando el extremo caudal del 
espacio retrorrectal. Engloba al parasimpático coccígeo (gan-
glio de Luschka). En los accesos perineales, seccionar el rafe 
anococcígeo sin atravesar la fascia rectosacra, conduciría al 
espacio presacro, donde transcurren los elementos vasculares 
y nerviosos ya descriptos (3;5;18) (fig. 8).

Divide al espacio retrorrectal en un sector inferior y otro 
superior en el 80% de los cadáveres masculinos y en el 100% 
de los femeninos, de tal modo que la fascia rectosacra debe 
ser seccionada para acceder a los últimos 2 o 3 cm del recto. 
Se alcanza así el pequeño espacio ubicado entre ella y el ele-
vador del ano (espacio infrarrectal, subfascial o supraeleva-
dor) cuyo piso sería el rafe anococcígeo (5).

La sección de la fascia rectosacra endereza ambas curva-
turas del recto, lo que permite elevarlo unos cm en la movili-
zación quirúrgica. En el caso de prolapso rectal en pacientes 
con hipomotilidad en el estudio manométrico, considerando 
que por los ligamentos laterales acceden al recto los nervios 
provenientes del plexo hipogástrico inferior, la sección de 
estos últimos empeoraría su inervación y por ende su moti-
lidad. Por lo tanto podría intentarse evitar la sección de los 
ligamentos laterales.

Espacio presacro
Por detrás la fascia presacra, se encuentra el espacio pre-

sacro, donde se ubican estructuras vasculonerviosas de gran 
importancia, destacándose las ramas de la aorta y de la cava 
inferior, los plexos hipogástricos y los uréteres (3;5;10;17:19). 
(fig. 6;7;8). Las arterias y venas sacras laterales ingresan a 
los agujeros sacros. Su sección lleva a la retracción dentro 
de dichos forámenes lo que torna muy difícil su hemostasia, 
particularmente si la lesión es venosa. El plexo hipogástrico 
superior pertenece al sistema simpático. Es el responsable 
de la eyaculación; juega además un papel importante en la 
sensibilidad de la pelvis, y se lo asocia al dolor pelviano cró-
nico. El plexo hipogástrico inferior, por su parte, presenta 
fibras simpáticas y parasimpáticas, responsables de la erec-
ción y la contractilidad de la vejiga (fig. 12). La disección por 
detrás de la fascia presacra puede llevar a la lesión de estas 
estructuras.

Perineo

Es el conjunto de partes blandas que completan por de-
bajo el cierre de la excavación pelviana. Se encuentra atrave-
sado por la porción distal de los aparatos urogenital y diges-
tivo, y presenta estructuras que alternativamente permiten 
la apertura y el cierre de estos orificios, lo que le confiere 
una gran complejidad. En profundidad, el perineo se ex-
tiende desde la piel de la región glútea hasta los músculos 

FIGURA 12. Fotografía cadavérica. Plexo hipogastrico inferior. Se lo observa 
como un tabique parasagital a los lados del recto. Se puede ver la llegada del 
nervio hipogástrico desde arriba y de los nervios esplácnicos pélvicos (erec-
tores) desde abajo.

elevadores del ano. La aponeurosis que recubre a estos mús-
culos por su cara inferior, que marca el límite profundo del 
perineo, se denomina aponeurosis perineal profunda.

Descripción anatómica
Si bien el perineo masculino difiere del femenino, existen 

muchas analogías, y las estructuras comunes son la mayor par-
te. Examinando al paciente en posición ginecológica, se iden-
tifican el pubis por delante, el cóccix por detrás y ambas tu-
berosidades isquiáticas lateralmente. Uniendo estos puntos, se 
dibuja el rombo perineal, cuyos lados anteriores corresponden 
a las ramas isquiopubianas y los posteriores al ligamento sacro-
tuberoso (sacrociático mayor). Hacia atrás, uniendo el orificio 
anal con el cóccix, se encuentra un engrosamiento cutáneo li-
neal: el rafe anococcígeo; hacia adelante, el rafe anovulvar lo 
une en la mujer a la horquilla vulvar. En el hombre, el anobul-
bar lo une al bulbo uretral. Una línea entre ambas tuberosida-
des isquiáticas lo divide en un triángulo posterior o anorrectal, 
común a ambos sexos, y uno anterior o urogenital.

Perineo anterior
El perineo anterior presenta al examen clínico una for-

ma triangular a base posterior. En un corte frontal, se reco-
nocen ambos elevadores, que no llegan a la línea media por 
la presencia de un hiato urogenital que es completado por 
la aponeurosis perineal media, también llamada diafragma 
urogenital o ligamento de Carcassone. Se observa la prolon-
gación anterior de la fosa isquioanal, cuyo contenido es tejido 
celuloadiposo, al igual que en el perineo posterior (fig. 13).

En la mujer, la aponeurosis perineal media es atravesada 
por la uretra y la vagina. En el hombre, por la uretra mem-
branosa. La próstata se apoya en su cara superior.
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Paralela a esta aponeurosis se describe otra similar: la 
aponeurosis perineal superficial. Entre ambas los autores 
clásicos delimitaban la celda peneana (clitoridiana en la mu-
jer), que se encuentra abierta hacia adelante continuándose 
en la porción eréctil. Actualmente la aponeurosis perineal 
superficial es motivo de controversias. En las disecciones se 
observa una tenue capa fascial que recubre las estructuras 
eréctiles, sin observarse una hoja aponeurótica comparable 
a la aponeurosis perineal media.

Perineo posterior
El perineo posterior tiene forma triangular: Su base es an-

terior, representada por la línea biisquiática; el vértice es pos-
terior, y corresponde al cóccix. Inmediatamente por detrás del 
punto medio de su base se encuentra el ano, orificio terminal 
del tubo digestivo, que constituye su accidente más importante.

Visto en un corte frontal (fig. 14), el recto y el canal anal 
constituyen el eje central de la pelvis. Deben atravesar las es-
tructuras musculares que forman el piso pelviano, es decir, 
el elevador del ano, que a ese nivel presenta una especializa-
ción destinada a mantener cerrado o a abrir el orificio anal: el 
aparato esfinteriano. Lateralmente se encuentran las paredes 
laterales de la pelvis, es decir ambos isquiones y los forámenes 
obturadores, tapizados por la porción inferior del músculo 
obturador interno. En un desdoblamiento de la aponeurosis 
del obturador interno transcurre el paquete vásculonervioso 
pudendo interno. La porción de estos músculos ubicada por 
encima de la inserción del elevador del ano es visible desde la 
pelvis y pertenecen a la región pelvisubperitoneal. 

Fosas isquioanales
Por debajo de los elevadores del ano se extienden las fosas 

isquioanales (isquiorrectales). Estas tienen una forma trian-
gular. Su límite lateral es el isquion y el medial el canal anal, 
de allí su nombre. Hacia arriba se extiende hasta los elevado-
res del ano y caudalmente hasta la piel de la región glútea. Pre-
sentan una prolongación que se extiende dentro del perineo 

FIGURA 13. Perineo anterior. Prolongación anterior de la Fosa Isquioanal 
(Corte Coronal esquemático). Los elevadores dejan en la línea media el espa-
cio para el pasaje  de los órganos urogenitales. Por debajo de los elevadores, la 
prolongación anterior  de la fosa isquioanal.

FIGURA 14. Perineo posterior. Corte frontal del recto. Se observan las pare-
des pelvianas y los elevadores que dividen a la pelvis en un espacio por enci-
ma, pelvisubperitoneal, y otro por debajo, la fosa isquioanal.

anterior (fig. 14) y una pequeña prolongación posterior que se 
insinúa entre la cara profunda del glúteo mayor y el músculo 
coccígeo. Hacia atrás, ambas fosas isquioanales se encuentran 
unidas entre sí por el espacio postanal, ubicado entre los fascí-
culos del rafe anococcígeo (fig. 20).

 El contenido de la fosa isquioanal es abundante grasa. 
Es atravesada por los vasos rectales inferiores que, prove-
nientes de los vasos pudendos internos ubicados en el espe-
sor de la pared lateral, la atraviesan hacia la línea media para 
alcanzar el canal anal. Los nervios anales, provenientes del 
nervio pudendo, acompañan a estos vasos y se distribuyen 
por la piel del ano y por el esfínter estriado (20).

El tejido celular subcutáneo de la región glútea debe 
diferenciarse de la grasa de la fosa isquioanal. Presenta las 
mismas características que en otras regiones, es decir, una 
capa areolar, grasa, de tejido compacto, y una capa laminar 
profunda, la fascia superficial, que lo separa de la grasa más 
laxa y globulosa del resto de la región. Está sometido a las 
mismas patologías que el resto de la piel (folículos, abscesos) 
que deben diferenciarse de los abscesos ubicados en la grasa 
más profunda, cuyo origen suele producirse en el canal anal 
constituyendo una entidad clínica diferente. Si bien técni-
camente ambos abscesos podrían denominarse "perianales", 
su fisiopatología, diagnóstico y pronóstico son diferentes.

Piso pelviano

Clásicamente se denomina diafragma pelviano a la parte 
muscular del suelo pélvico. Está formado fundamentalmen-
te los músculos elevador del ano y coccígeo (isquiococcígeo). 
En el cadáver presenta forma de embudo; en el ser vivo, se 
hace horizontal por el tono muscular de los elevadores que 
rectifican sus fibras.

Lateralmente está delimitado por el arco tendíneo, engro-
samiento de la aponeurosis del obturador interno que sirve de 
inserción al tejido celular pelviano y a los elevadores. Se extien-
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de desde el pubis a todo lo largo del obturador alcanzando la 
base de la espina ciática. Por dentro del arco tendíneo el piso 
pelviano se encuentra cerrado por el músculo elevador del ano 
en sus dos tercios anteriores y el coccígeo en el tercio posterior. 
Estos músculos se dirigen hacia la línea media constituyendo el 
piso de la cavidad pelviana. Por encima de ellos se encuentra el 
espacio pelvisubperitoneal; por debajo, el perineo.

Elevador del ano
Los elevadores del ano constituyen una verdadera cincha 

muscular que toma inserción en el hueso coxal y cierra por 
debajo la cavidad pelviana, (Czerniuk). Presenta orificios 
para permitir el pasaje del recto en su parte posterior y de 
los órganos urogenitales en la anterior. Se fijan por delan-
te en el pubis, por detrás en la espina ciática y lateralmente 
en el arco tendíneo. Es decir, esta inserción proximal tiene 
un aspecto circular insertado en toda la extensión del arco 
tendíneo. Desde aquí, las fibras confluyen hacia la línea me-
dia y se entrecruzan rodeando por delante y por detrás al 
conducto anal. Las originadas en el pubis traccionan hacia 
adelante, y determinan de esa manera el ángulo anorrectal 
(fig. 15;16). Las fibras mediales se adosan a las caras laterales 
de la vagina en la mujer y de la próstata en el hombre, para 
entrecruzarse con las del lado opuesto en el espacio ubica-
do entre el recto y la vagina o el bulbo uretral. Es el llama-
do centro perineal (núcleo fibroso del periné), que recibe 
además fibras anteriores del esfínter estriado del ano y del 
transverso del periné. El centro perineal adquiere impor-
tancia en la mujer para el mantenimiento de la ampolla rec-
tal por detrás, evitando su prolapso hacia la pared posterior 
vaginal. Se encuentra inervado por ramos S3 y S4 del plexo 
sacro y ramos del nervio pudendo.

En el elevador del ano se reconocen tres fascículos: el pu-
bococcígeo, el iliococcígeo y el puborrectal (Czerniuk).

Fascículo pubococcígeo 
Se inserta por delante en el pubis y sigue un trayecto pos-

teromedial para alcanzar el cóccix. Sus fibras se entrecruzan 
con las contralaterales para formar el fascículo profundo del 
rafe anococcígeo.

Fascículo puborrectal 
Podría considerarse un músculo aparte (fig. 15). Se 

extiende desde el pubis de un lado hasta el contralateral 
abrazando en forma de “U” por detrás al ángulo anorrec-
tal como una verdadera cincha. El entrecruzamiento de sus 
fibras contribuye a formar el rafe anococcígeo junto a las 
fibras del pubococcígeo. Normalmente, el ángulo anorrectal 
en reposo es de unos 90°. Durante la contracción del pubo-
rrectal se agudiza, entre 75° y 90°. Durante el pujo, la relaja-
ción del mismo lo amplía entre 110° y 180°. De esta manera, 
adquiere gran importancia en los mecanismos de evacua-
ción y contención, ya sea rectificando la unión anorrecyal o 
agudizando el ángulo respectivamente.

Algunas fibras rodean la vagina (fascículo pubovaginal) 
y se entrecruzan entre ésta y el recto, formando el cuerpo 
perineal. Es el llamado “músculo constrictor de la vagina”. 
Este músculo es visible como un pliegue lateral de la vagina 
en el curso de las histeroscopias. Al traccionar hacia adelan-
te del recto, el puborrectal secundariamente hace lo propio 
con las paredes vaginales y uretrales, colaborando con la 
funcionalidad de estos órganos.

Los fascículos iliococcigeos (fig. 16) cierran la pelvis late-
ralmente al recto, y amarran a este órgano a las paredes pel-
vianas. Sus fibras se entrecruzan por detrás del recto forman-
do parte del rafe anococcígeo. Aporta algunas fibras estriadas 
a la capa muscular longitudinal del recto, solidarizando de 
esa manera la contracción de ambos músculos. Al actuar en 
conjunto y rectificar sus fibras, los fascículos iliococcígeos, 

FIGURA 15. Músculo elevador del ano. Fascículos puborrectal y pubococcí-
geo. Las fibras originadas en el pubis se entrecruzan por delante y por detrás 
del ángulo anorrectal determinado el centro perineal por delante y el rafe ano-
coccigeo por detrás.

FIGURA 16. Músculo elevador del ano. En celeste, se observa lateralmente el 
arco tendíneo y desde allí hacia la línea media el fascículo iliococcígeo, cuyas 
fibras se dirigen desde afuera hacia adentro  y desde arriba hacia abajo. Al con-
traerse elevan el ángulo anorrectal horizontalizando el piso pelviano. Hacia 
atrás, el músculo coccígeo completa el cierre del piso pelviano.
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elevan el recto y el canal anal aplicándolo contra el extremo 
inferior de la cavidad peritoneal. De allí que se las describa 
como verdaderas “placas elevadoras” (5). 

La función del elevador del ano es doble; por un lado, 
sirve de pared inferior a la cavidad pelviana; por el otro, 
cumple un importante papel en el mecanismo esfinteriano, 
tanto en lo que hace a la continencia como a la evacuación.

Coccígeo (isquiococcígeo)
 El músculo coccígeo se extiende desde las tuberosidades 

isquiáticas hasta el cóccix. Tiene como única función com-
pletar hacia atrás el piso pelviano.

El mecanismo defecatorio

Existen varias estructuras nerviosas y musculares que 
interactúan en la continencia y en la evacuación rectal.

Los receptores a la distensión en la ampolla rectal se en-
cuentran en el espesor de la capa muscular longitudinal, y 
son más numerosos cuanto más distales, alcanzando su ma-
yor número a nivel de las criptas. Su estimulación, mediada 
por el parasimpático, produce la relajación del esfínter anal 
interno y la contracción el esfínter externo (reflejo rectoa-
nal inhibitorio), lo que determina el pasaje de una pequeña 
muestra de materia fecal al canal anal. Receptores especia-
lizados en las características de la muestra fecal ubicados en 
las criptas permiten diferenciar entre gases, heces líquidas 
o sólidas, e informan al SNC, y el sujeto consciente toma la 
decisión de evacuar o no (21).

Decisión de evacuar
La relajación voluntaria del elevador del ano provoca el des-

censo del suelo pélvico; simultáneamente se produce la dismi-
nución del tono simpático y el ascenso del parasimpático. Estos 
desencadenan una serie de acontecimientos que incluyen (21) .
• La contracción de las fibras longitudinales del recto y el 

canal anal, lo que determina el acortamiento del mismo 
en sentido longitudinal, con el consiguiente aumento 
de presión endoluminal. Esto desencadena el reflejo 
rectoanal inhibitorio con la relajación del esfínter anal 
interno. 

b. La relajación simultánea del elevador del ano que produ-
ce el descenso del ano en la pelvis.

c. La relajación del fascículo puborrectal que provoca la 
rectificación del ángulo rectoanal. 

d. El aumento de la presión dentro de la ampolla rectal con 
la falta de resistencia a la salida de las heces por la dismi-
nución del tono del aparato esfinteriano por el orificio 
anal provoca la defecación. 

e. El aumento a su vez de la presión abdominal producido por 
la maniobra de Valsalva contribuye con este mecanismo. 

Decisión de no evacuar
a. Se contrae el suelo pélvico, con la consiguiente elevación 

y constricción del esfínter anal.
b. La elevación del tono simpático produce mayor toleran-

cia a la distensión rectal. 
c. La acción del puborrectal determina un aumento de la 

angulación en la unión rectoanal manteniendo la con-
tención. Al mismo tiempo, la placa elevadora aplana el 
recto comprimiéndolo entre el piso de la cavidad perito-
neal y el suelo pélvico. Esto lleva a que la presión abdo-
minal se ejerza sobre la porción distal del recto, que se 
encuentra ahora aplanado. 

d. El aumento de la presión en el recto, con el canal anal 
obturado, produce una alteración en los receptores a la 
distensión anulando el reflejo rectoanal inhibitorio. Adi-
cionalmente hay un vaciamiento parcial del recto en sen-
tido proximal, produciéndose el ascenso de las heces. En 
el recto alto la escasez de receptores a la distensión anula 
el mecanismo defecatorio.

Canal anal 

El canal anal (20) es la porción terminal del aparato di-
gestivo. Se inicia en el piso pelviano y luego de un trayecto 
de 3 o 4 cm termina en el ano. Presenta una dirección desde 
adelante hacia atrás y desde arriba hacia abajo determinan-
do un ángulo con la ampolla rectal: el ángulo anorrectal.

El ano es en reposo un orificio puntiforme o en forma de 
hendidura anteroposterior. En la piel perianal se observan 
pliegues radiados que penetran en el canal anal, entre los cua-
les ciertas lesiones pueden pasar inadvertidas. Presenta nu-
merosos folículos pilosos, glándulas sebáceas y sudoríparas.

Relaciones
Lateralmente, el canal anal se relaciona con ambas fo-

sas isquioanales. Recibe a través de ellas las arterias rectales 
(hemorroidales) inferiores y los nervios anales, que pene-
tran en ambos cuadrantes posteriores, derecho e izquierdo 
(“hora 8 y 20” en decúbito dorsal). 

Hacia adelante se relaciona con el perineo urogenital. En 
el hombre, éste comprende el bulbo uretral y el pico de la 
próstata, separado por la fascia rectoprostática; en la mujer, 
la vagina, separada por el tabique rectovaginal. A este nivel 
se ubica superficialmente el centro perineal. 

Hacia atrás, el conducto anal está unido al cóccix por el rafe 
(ligamento) anococcígeo, formado por la confluencia de la piel 
y fibras musculares de ambos lados, a las que sirve de inserción. 

Rafe anococcígeo 
Es una estructura algo más compleja que lo que pareciera 

a simple vista. Se pueden reconocer tres planos de superficie 
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a profundidad. Un primer plano cutáneo, un plano a nivel del 
esfínter y un tercer plano en el elevador del ano.

El primer plano, superficial, se forma por la unión de la 
piel de ambas regiones glúteas reforzado por algunas fibras 
musculares del fascículo superficial del esfínter estriado.

En el segundo plano es el esfínter estriado el que entre-
cruza sus fibras adquiriendo una estructura tendinosa que 
le sirve de inserción. Este tendón se adhiere a la cara poste-
rior del cóccix; reviste importancia funcional en lo que hace 
a la continencia anal. Puede producirse su lesión iatrogénica 
si se va más allá de la punta del cóccix, por ejemplo, para la 
resección de un quiste sacrococcígeo.

Por último, el plano profundo del rafe anococcígeo está 
formado por el entrecruzamiento de las fibras de ambos ele-
vadores. Este plano adhiere a la cara anterior del cóccix, a di-
ferencia del plano medio que se fija en la cara posterior. Por 
lo tanto, existe un espacio entre ambos planos que equivale al 
espesor del cóccix ocupado por grasa. Este espacio postanal, 
a pesar de sus pequeñas dimensiones, adquiere importancia 
quirúrgica ya que permite la comunicación de ambas fosas 
isquioanales por detrás del recto, y potencialmente las colec-
ciones ubicadas en esta fosa podrían hacerse bilaterales. Por 
otra parte, en la operación de Miles, realizar la disección en el 
espacio postanal en lugar de hacerlo en el espacio retrorrectal 
conduciría a la cara anterior del sacro, con el riesgo de lesio-
nes vasculares y nerviosas que ya se han descripto (5). 

Morfología interior 
Embriológicamente el revestimiento interior del canal 

anal deriva de dos capas distintas: ectodermo y endodermo. 
Esto determina la presencia de dos zonas claramente diferen-
ciadas tanto morfológica como funcional y clínicamente. Una 
ubicada en la porción superior, de origen endodérmico, y otra 
por debajo, ectodérmica. La línea de transición entre ambas 
porciones es una línea irregular: la línea pectínea o dentada.

La porción del conducto anal ubicada por encima de 
la línea pectínea corresponde a lo que Shafik llama “cuello 
del recto” (5). Se extiende hasta la unión (anillo) anorrectal, 
que se continúa por encima con el recto. Aquí la mucosa es 
delgada, sensible a la distensión, pero poco sensible al do-
lor, punción o quemaduras dada su inervación a través del 
sistema nervioso autónomo. De ahí que puedan realizarse 
procedimientos quirúrgicos en forma ambulatoria. Por su 
rica vascularización adquiere un color rojo púrpura que 
contrasta con el rosado de la mucosa rectal y el pálido reves-
timiento de la porción distal. 

Por debajo de la línea pectínea la piel está modificada, ínti-
mamente adherida a los planos subyacentes. Se extiende distal-
mente y se pliega en forma radiada recubriendo el margen anal. 
Esta zona posee una rica sensibilidad al dolor, dependiente de 
su inervación por los nervios espinales. La presencia de pelos y 
glándulas anexas puede dar origen a pequeños abscesos.

La brusca disminución del calibre de la ampolla rectal 
al atravesar el piso pelviano determina una serie de pliegues 
mucosos verticales en número de 8 a 14: las columnas de 
Morgagni. En su extremo inferior, estos pliegues dan origen 
a pequeñas cavidades: son las criptas de Morgagni. Estas 
criptas son apenas visibles, pero se hacen evidentes durante 
los procesos inflamatorios. Se encuentran precisamente en 
la línea dentada, y contribuyen a la adopción de ese aspec-
to irregular. En algunas de ellas desembocan las glándulas 
anales, verdaderas invaginaciones de la mucosa que llegan 
a la submucosa y en ocasiones hasta el esfínter interno. Su 
inflamación da origen a las criptitis y, en virtud de su exten-
sión hacia el aparato esfinteriano, a abscesos que se extien-
den hacia la fosa isquioanal para finalmente drenarse hacia 
el exterior, ya sea espontáneamente o por acción del ciruja-
no. Se originan así las fístulas perianales, que comunican 
precisamente la luz del canal anal con la piel de la región 
perineal (fig. 17).

Tejido celular subcutáneo
El tejido celular subcutáneo, al igual que en el resto del 

organismo, presenta una capa areolar, inmediatamente por 
debajo de la piel, y una capa laminar, fascial. Esta fascia per-
mite diferenciar dos tipos de tejido adiposo: uno superficial, 
arremolinado, firme, y uno profundo a esta fascia, globular, 
laxo, que corresponde a la grasa de la fosa isquioanal. La 
infección de esta grasa da origen a los abscesos isquioanales. 
La infección de la capa superficial, sin atravesar la fascia, se 
comporta como un simple forúnculo que  habitualmente se 
evacúa espontáneamente. Si se cronifica, pueden dar origen 
a pequeños trayectos fistulosos ciegos, sin orificio de salida 
por el canal anal.

FIGURA 17. Esquema del Esfínter Anal Externo con sus haces subcutáneo, 
superficial y profundo. Las fibras lisas longitudinales dan origen al músculo 
longitudinal interesfintérico; las fibras circulares se engruesan conformando 
el esfínter anal interno.  Por fuera, el esfínter externo, estriado, con sus tres 
fascículos. En marrón, las columnas de Morgagni con las glándulas anales.
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Aparato esfinteriano

La continencia anal responde a un complejo mecanismo 
que involucra acciones autonómicas y voluntarias. Las pri-
meras son coordinadas por el sistema nervioso autónomo y 
su órgano efector es músculo liso. Las voluntarias son me-
diadas por el sistema nervioso central a través de los nervios 
espinales y su acción realizada por músculo estriado.

Las fibras lisas son la continuidad de la capa muscular 
circular del recto. Ésta aumenta gradualmente su espesor a 
medida que se acerca al orificio anal, constituyendo un grue-
so anillo muscular involuntario, el esfínter interno. La capa 
longitudinal, ubicada entre el esfínter interno y el externo, 
continúa sin modificaciones hasta alcanzar la línea pectínea. 
Una capa muscular estriada se adiciona por fuera constitu-
yendo un nuevo anillo muscular: es el esfínter externo (5;20).

Las fibras del esfínter interno son oblicuas de arriba 
hacia abajo y de afuera hacia adentro. Presenta una contrac-
ción tónica responsable de la continencia anal involuntaria. 
Su espesor aumenta con la edad, siendo de aproximadamen-
te 1mm en los niños, alcanzando los 3mm en la senectud. Se 
encuentra en relación con la submucosa, por donde transcu-
rren los plexos vasculares, de allí que pueda lesionarse en el 
curso de una hemorroidectomía. Presenta una rica inerva-
ción, con importantes plexos intramurales conectados con 
la médula espinal a través del plexo hipogástrico inferior. 
La distensión de la mucosa rectal produce la relajación del 
esfínter interno (reflejo rectoanal inhibitorio) iniciando el 
mecanismo de la defecación. Este reflejo es la expresión de 
la integridad de los plexos nerviosos intrínsecos del sistema 
nervioso entérico (5;20).

La capa muscular longitudinal transcurre en continui-
dad con las fibras longitudinales del recto entre los esfínteres 
interno y externo; se la denomina músculo interesfintérico. 
Algunas fibras estriadas provenientes del elevador del ano se 
le adicionan, de tal manera que al entrar en acción la placa 
elevadora, se eleva también el canal anal en toda su extensión. 
Al llegar al borde inferior del esfínter interno sus fibras diver-
gen en sentido caudal hacia el revestimiento cutáneomucoso 
del canal anal. Algunas se prolongan en sentido caudal, atra-
viesan el esfínter externo, y terminan en la piel de la región 
perianal, a la que traccionan. Es el llamado “currigator cutis 
ani”. Otras fibras atraviesan el esfínter interno en sentido me-
dial y parecieran llegar a la línea pectínea, fijando la mucosa 
a esta capa muscular. Es el llamado ligamento suspensorio 
mucoso, o músculo de Park. Si bien la mayoría de los autores 
han fracasado en su intento por identificar estas fibras, clí-
nicamente se observa con frecuencia una hendidura (surco 
interhemorroidal) que divide en dos a los paquetes hemorroi-
dales, uno interno y otro externo. 

También se describen fibras musculares lisas longitu-
dinales que atraviesan el esfínter interno y descienden por 

FIGURA 18. Esquema de los fascículos del Esfínter Anal Externo. El fascícu-
lo profundo junto con el puborrectal forman una “U” abierta hacia adelante; 
el fascículo superficial, forma una “U” abierta hacia atrás. El fascículo subcu-
táneo rodea al canal anal por todas sus caras.

la submucosa. Es el músculo submucoso del ano de Fines y 
Lawe. Algunas fibras vuelven al músculo interesfintérico y 
otras se dirigen al currigator cutis ani (5).

El esfínter externo es un músculo estriado y voluntario 
que rodea el canal anal; por lo tanto es inervado por los ner-
vios espinales a través del nervio pudendo. Habitualmente 
adopta la forma de una “U”, que puede estar abierta hacia 
adelante (haz profundo) o hacia atrás (haz superficial). El 
haz subcutáneo se inserta por delante en el rafe anobulbar 
(anovulvar en la mujer) y por detrás en el anococcígeo; solo 
unas pocas fibras lo circundan por completo (fig. 18).

Si bien anatómicamente no se diferencian distintos fas-
cículos, se lo puede clasificar didácticamente en tres haces: 
profundo, superficial y subcutáneo.

El fascículo profundo del esfínter externo abraza al 
canal anal en forma de “U” abierta hacia adelante. Por lo 
tanto se inserta en el perineo anterior. Algunas fibras llegan 
hasta el pubis en relación al haz puborrectal del elevador 
del ano, con el que comparten la inervación y su función, 
contribuyendo al mantenimiento del ángulo rectoanal. Por 
eso algunos autores toman ambos fascículos como parte de 
un mismo músculo. Shafik los denomina “asa superior del 
esfínter externo” (5).

El fascículo superficial (también llamado intermedio) 
también tiene forma de “U”, solo que sus ramas están abier-
tas hacia atrás; se inserta en la punta del cóccix y en el rafe 
anococcígeo. A ambos lados se relaciona a con la grasa de la 
fosa isquioanal.

Dada la distribución en “U” de sus fibras, estos músculos 
tienen un espesor mayor en la su porción muscular que en su 
punto de inserción, donde se encuentran ambas ramas de la 
“U”. Por lo tanto, el borde superior de ambos fascículos al-
canza la misma altura. A su vez, el borde superior del esfínter 
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interno también llega a ese nivel, De ese modo, el borde supe-
rior del haz superficial, el haz profundo y el esfínter interno 
son coincidentes, formando el anillo anorrectal, que marca el 
límite anatómico entre recto y ano. Es fácilmente palpable, y 
su tono muscular puede ser estudiado ya sea digitalmente o 
por medios manométricos, lo que aporta valiosa información 
respecto a la funcionalidad del aparato esfinteriano.

El fascículo subcutáneo forma un anillo que rodea al 
ano en su totalidad. Sus fibras nacen y terminan por delante 
del orificio anal, en el centro perineal, que se corresponde 
con el rafe anobulbar o anovulvar; algunas fibras forman 
por detrás parte del rafe anococcígeo. Es atravesado por las 
fibras musculares de la capa longitudinal que lo dividen en 
múltiples fascículos. El tono muscular de las fibras longitu-
dinales lo tracciona hacia arriba y lo comprime contra el es-
fínter interno. De esta manera, se palpa una depresión en el 
tacto rectal; el surco interesfinteriano. Lateralmente, el haz 
subcutáneo se relaciona con la grasa superficial de la región 
perianal, no así con la grasa de la fosa isquioanal.

Irrigación del recto y el canal anal

El recto recibe su irrigación a partir de las rectales (he-
morroidales) superior, media e inferior. También lo alcan-
zan pequeñas ramas de la sacra media (22).

Arterias
La arteria rectal superior es la continuidad de la me-

sentérica inferior, que cambia su nombre por rectal superior 
luego de emergencia de la última rama sigmoidea. Por su ca-
libre es la más importante. Transcurre por el espesor del me-
sosigmoide y se aproxima a la cara posterior del recto, al que 
alcanza a la altura de la 3ra. vértebra sacra, para dividirse en 
una rama izquierda que permanece única, y una derecha, ge-
neralmente doble, conformando sendos plexos submucosos.

Emite múltiples ramas terminales que alcanzan al recto 
en forma oblicua de arriba hacia abajo a través de su cara 
posterior. Este dato debería tenerse en cuenta en el momen-
to de seccionarlo, ya que, al hacerlo en forma horizontal, la 
irrigación del borde anterior rectal quedaría comprometi-
da. Distalmente, las ramas de la rectal superior perforan la 
muscular a unos 7,5- 8 cm del margen anal y alcanzan la 
submucosa. Desde allí transcurren en un trayecto rectilíneo 
entre las columnas de Morgagni, donde se anastomosan con 
múltiples ramas de la arteria rectal media. Al llegar al mar-
gen anal, lo hace mediante tres pedículos, dos derechos y 
uno izquierdo.

Las arterias rectales medias son ramas directas de las 
ilíacas internas (hipogástricas). Si bien son inconstantes, 
ocasionalmente pueden ser el vaso de mayor importancia 
para la irrigación de la mucosa y la submucosa del canal anal 

(22). Se dirigen hacia delante y adentro muy próximos a la 
cara superior del músculo elevador del ano.  Clásicamente 
se las describe en el espesor de los ligamentos laterales (ale-
rones) rectales. Sin embargo, estudios recientes afirman que 
en un alto porcentaje de los casos no transcurren por esos 
ligamentos, sino que lo hacen por detrás (5;22). Refieren que 
en cambio los nervios rectales provenientes del plexo hipo-
gástrico inferior efectivamente se encuentran en el espesor 
de los ligamentos laterales en todos los casos. Los vasos rec-
tales medios abordan al recto por su cara lateral, perforan la 
muscular, y sus ramas tienen múltiples anastomosis con las 
otras dos arterias rectales.

Las arterias rectales inferiores se originan a partir de 
las pudendas internas;  estas últimas, ramas de las hipogás-
tricas, salen de la pelvis y vuelven a penetrar rodeando la 
espina ciática; se ubican en un desdoblamiento de la apo-
neurosis del obturador interno (“canal de Alcock”) y emiten 
allí las rectales inferiores que, en compañía de los nervios 
anales, alcanzan el ano atravesando las fosas isquioanales. 
Se dividen en una rama anterior y otra posterior, atraviesan 
el fascículo subcutáneo del esfínter estriado y se anastomo-
san entre sí y con ramas de las rectales medias. Alcanzan el 
margen anal en forma postrolateral, lo que puede ser apro-
vechado para la aplicación de anestesia local.

Venas
Las venas del recto proceden de dos plexos muy desarro-

llados: los plexos hemorroidales interno y externo. El pri-
mero es tributario de la vena mesentérica inferior y, a través 
de ésta, de la vena porta; el segundo drena hacia las venas 
hipogástricas y a través de ellas hacia la vena cava. Se cons-
tituye así una anastomosis porto-cava. Siendo estas venas 
avalvuladas, se comprende que variaciones en la presión ve-
nosa de ambos sistemas se traduzcan en dilatación de estos 
plexos. Habitualmente hay dos venas a la derecha y una a 
la izquierda. Se atribuye a esta disposición que los paquetes 
hemorroidales sean dos a la derecha y uno a la izquierda.

El plexo hemorroidal interno es el más importante. Se ubi-
ca por encima de la línea pectínea, y se encuentra mantenido en 
la submucosa por la presencia de abundantes fibras elásticas. Se 
le atribuye una función de almohadilla, contribuyendo a man-
tener ocluido el orificio anal. Múltiples anastomosis arteriove-
nosas contribuyen a la rica irrigación de la región.

El plexo hemorroidal externo se ubica por debajo de la 
línea pectínea; tiene menor jerarquía anatómica. Si bien el ya 
descripto y discutido músculo de Park lo separaría del plexo 
hemorroidal interno, múltiples ramas atraviesan este plano, 
particularmente en pacientes con enfermedad hemorroidal.

Accesoriamente, existen otros vasos que contribuyen a 
la irrigación rectal. La sacra media, rama terminal de la aor-
ta, emite delgadas ramas al recto sin importancia anatómi-
ca. Algunas ramas de las pudendas externas, provenientes 
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de las arterias femorales, contribuyen a la irrigación de la 
piel de la región perianal y se anastomosan con las rectales. 
Si bien carecen de importancia funcional, es útil recordarlo 
dado que los linfáticos de la región las acompañan.

Linfáticos 
Como sucede en la mayor parte del organismo, los linfá-

ticos siguen el trayecto de los vasos sanguíneos; se recono-
cen por lo tanto tres pedículos: 

El pedículo superior sigue el trayecto de los vasos rectales 
superiores a nivel del mesorrecto donde se identifican varios 
ganglios (nodos) linfáticos. Ya en la raíz del mesosigmoide, 
los grupos se escalonan a lo largo de la arteria mesentérica 
inferior (grupo central). Las cadenas ganglionares epicólicas 
y paracólicas del colon sigmoideo no participan de esta vía 
linfática. Finalmente, alcanzan los ganglios lumboaórticos. 

El pedículo medio se dirige hacia el espacio lateral de la 
pelvis a través de los alerones rectales, abocando hacia los 
ganglios ilíacos internos. 

El pedículo inferior alcanza los grupos ilíacos internos 
e inguinales. Debe destacarse que el drenaje hacia la región 
inguinal solo proviene de la piel del conducto anal y de la 
región perianal. 

Si bien existen amplias anastomosis entre los tres pedí-
culos, el drenaje se realiza, de acuerdo a la experiencia clíni-
ca, en dirección ascendente.

Inervación del recto y el canal anal

Hay una doble inervación: somática a través de los ner-
vios espinales, y  visceral proveniente del sistema nervioso 
autónomo.

Inervación somática 
Llega a través del nervio pudendo y sus ramas, que, 

como ya se ha expresado, acompañan en su trayecto a la ar-
teria homónima. Tienen su representación metamérica en 
los sectores sacros, particularmente S2, S3 y S4.

Inervación visceral
Está dada por el sistema nervioso autónomo, que llega 

a través de los sistemas simpático y parasimpático. El prime-
ro, tiene su origen espinal en el asta intermedio lateral de la 
médula torácica, alcanza una segunda neurona en la cadena 
simpática laterovertebral y desde allí se dirige hasta el tubo 
digestivo a través de plexos nerviosos ubicados en el origen 
de las arterias que lo irrigan. Al llegar al promontorio, ambas 
cadenas simpáticas se unen entre sí para formar el plexo hi-
pogástrico superior, ubicado inmediatamente por detrás de 
la arteria rectal superior, separados por la fascia presacra. La 
lesión de estas fibras producen la pérdida de la eyaculación. 

También se les atribuye un importante papel en la sensibili-
dad de la pelvis, por lo cual se ha postulado su sección en el 
dolor pelviano crónico. 

Luego de un corto trayecto, este plexo da origen a los dos 
nervios hipogástricos, derecho e izquierdo, que descienden 
por detrás y a ambos lados del recto hasta unirse con las fi-
bras parasimpáticas provenientes del plexo sacro (nervios 
pélvicos, erectores) y formar el plexo hipogástrico inferior. 
Este es el responsable de la inervación del recto, al que llega 
a través de los ligamentos laterales. Además, es el responsa-
ble de la inervación de la vejiga a la que alcanza a través de 
sus pedículos vasculares, y de los cuerpos eréctiles. Tiene tres 
sectores claramente diferenciados (fig. 19): Un primer sector, 
preplexual, por detrás de la fascia presacra, formado por los 
nervios esplácnicos pélvicos y el nervio hipogástrico. Los 
nervios esplácnicos, parasimpáticos, son muy delgados, cu-
biertos por una fascia muy tenue, lo que le confiere una gran 
fragilidad. Los nervios hipogástricos, simpáticos, se encuen-
tran adheridos a la cara posterolateral, es decir por fuera, de la 
fascia presacra. La preservación de la fascia presacra permite 
disecar el recto con seguridad para no lesionarlos.

El segundo sector, plexual, se encuentra englobado por 
la fascia endopélvica. Ya sea que se lo aborde por el espa-
cio lateral de la pelvis, o desde la celda rectal o prostática, 
preservar la indemnidad de la fascia permite preservar la 
indemnidad del plexo. 

En el último sector, distal, el PHI nuevamente se encuen-
tra desprotegido. Transcurre por fuera y por delante de la por-
ción más anterior de la fascia endopélvica, Pueden disecarse 
desde la próstata siguiendo el plano medial a la fascia (11).

FIGURA 19. Esquema del plexo hipogástrico inferior. A la izquierda, la 
emergencia de los nervios pélvicos desde el sacro. A la derecha, las estructuras 
eréctiles. Un primer sector preplexual, donde el plexo aún no se constituyó. 
Está formado por nervios muy frágiles, vulnerables en el espacio presacro. El 
sector plexual está en el espesor de la fascia endopelviana que lo protege. Es 
el que está en relación al recto. El sector distal nuevamente desprotegido, está 
representado por los nervios que se dirigen a las estructuras eréctiles. 
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La lesión de este plexo provoca por falta de inervación 
parasimpática vejiga neurogénica e impotencia sexual. Por 
falta de inervación simpática, eyaculación retrógrada. Si se 
preserva el recto, por ejemplo en una proctopexia, la sección 
de los ligamentos laterales y con ellos del pedículo nervioso 
traerá aparejada alteraciones en la motilidad de este órgano. 
De tal manera, según el sector en que se lo lesione serán las 
consecuencias que se provoquen al paciente.
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Introducción

El colon, o intestino grueso, es la parte final 
del aparato digestivo. Se trata de un órgano tubu-
lar de aproximadamente 1.5 metros de longitud 
que se extiende desde la válvula ileocecal hasta el 
conducto anal. Originalmente se le ha asignado la 
sencilla función de almacenamiento de las heces 

hasta su evacuación, que, si bien es de gran impor-
tancia para nuestra vida diaria, está muy lejos de 
ser su única tarea. El colon es también un órgano 
fundamental para la conservación de agua en el or-
ganismo, además de tener una función metabólica 
significativa.
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Anatomía e histología 

Desde el punto de vista anatómico se pueden distinguir 
6 segmentos: el ciego, el colon ascendente, el colon trans-
verso, el colon descendente, el colon sigmoide y el recto. 

Sin embargo, desde el punto de vista funcional y de la 
anatomía quirúrgica, es más apropiado considerar una di-
visión en 2 partes: el colon derecho y el colon izquierdo. El 
colon derecho, constituido por el ciego, el colon ascendente 
y la porción del colon transverso previo al cruce con la 2a 
porción del duodeno, es donde se desarrollan los procesos 
de fermentación y digestión por la flora bacteriana, y tam-
bién la mayoría de los procesos de absorción y secreción. El 
colon izquierdo incluye el segmento del colon transverso 
posterior a la segunda porción del duodeno, el colon des-
cendente, el colon sigmoide y el recto, y tiene como funcio-
nes primordiales la absorción final de agua, el almacena-
miento de las heces, su transporte y su evacuación hacia el 
exterior. La vascularización arterial del colon derecho está 
dada por las ramas colaterales que se desprenden de la ar-
teria mesentérica superior; mientras que el colon izquier-
do hasta la porción superior del recto recibe su irrigación 
de ramas colaterales de la mesentérica inferior, y de ramas 
colaterales de la ilíaca interna para las porciones media e 
inferior del mismo. 

El drenaje venoso se realiza acompañando a las arterias 
respectivas. La vena mesentérica superior discurre a la de-
recha de su arteria para terminar anastomosándose con el 
tronco esplenomesaraico, formado por la desembocadura 
de la vena mesentérica izquierda en la esplénica por detrás 
del páncreas, para dar origen a la vena porta. Es de destacar 
que la circulación venosa del recto por encima de la línea 
pectínea (plexo hemorroidal superior) también desemboca 
en la vena mesentérica inferior y es parte del sistema por-
ta, y al mismo tiempo, a través de la anastomosis del plexo 
hemorroidal superior con los plexos hemorroidales medios 
e inferior constituyen un sistema de derivación porto-cava 
utilizando el trayecto de las venas ilíacas internas y pudendas 
internas. En cuanto a la inervación, el colon presenta una in-
trínseca y una extrínseca. La inervación intrínseca depende 
del sistema nervioso entérico, que conforma una extensa red 
de interconexiones neuronales y ganglios organizados en dos 
plexos: el plexo mientérico y el plexo submucoso. Estos ple-
xos permiten una regulación autónoma de la motilidad, la 
secreción y absorción, e incluso se cree que intervienen en las 
funciones inmunitarias. La inervación extrínseca es realizada 
por el sistema nervioso autónomo (simpático y parasimpá-
tico). Las fibras del sistema nervioso simpático alcanzan el 
colon por los plexos vasculares, mientras que las fibras para-
simpáticas provienen en el colon derecho del nervio vago y 
en el colon izquierdo de los nervios esplácnicos pélvicos. La 
pared del colon está constituida por las mismas capas que el 

resto del tubo digestivo: mucosa, submucosa, capa muscular 
circular, capa muscular longitudinal y serosa. La capa muco-
sa es lisa, a diferencia del intestino delgado, ya que carece de 
vellosidades. Presenta sin embargo numerosas criptas (crip-
tas de Lieberkühn) en las que abundan las células calicifor-
mes productoras de moco. La capa muscular presenta una 
disposición muy característica: mientras que la capa circular 
interna es similar a otras porciones del tubo digestivo, la capa 
longitudinal externa se dispone en tres bandas, visibles ma-
croscópicamente, denominas taenia coli (tenias del colon), 
que se separan en el ciego, discurren a lo largo de todo el co-
lon y se fusionan para formar una capa longitudinal externa 
completa en el recto (1,3).

Absorción y secreción 

La capacidad de absorción de agua del intestino grueso 
es muy grande: aproximadamente 1.5 L de quimo entran 
en el colon cada día y se eliminan menos de 200 mL con 
las heces. Sin embargo, esto está lejos de la máxima capa-
cidad absortiva, que se calcula en aproximadamente 4.5 L 
diarios. El balance neto de ingresos/egresos del colon es la 
absorción de sodio, cloro, agua y ácidos grasos de cadena 
corta, la excreción de potasio y bicarbonato, y la secreción 
de moco. Los mecanismos de absorción de las células del 
epitelio del colon son básicamente cuatro: 1) bomba Na+/
K+-ATPasa en la cara basolateral; 2) canal de Na+ electro-
génico en la cara luminal; 3) uniones estrechas entre las cé-
lulas (no permeables al Na+); y 4) bomba de ácidos grasos 
de cadena corta. La gran capacidad del colon para absorber 
agua depende fundamentalmente de las uniones estrechas 
(tight junctions) intercelulares que, al ser prácticamente 
impermeables al sodio, impiden su retrodifusión paracelu-
lar hacia la luz colónica una vez que éste fue transporta-
do desde el citoplasma hacia el espacio intersticial por la 
bomba Na+/K+-ATPasa de la membrana basolateral de la 
célula. Esto genera un ambiente hipertónico en el espacio 
intercelular, con el consecuente arrastre de agua desde la luz 
colónica hacia dicho espacio. El sodio transportado desde 
el interior celular hacia el espacio intersticial requiere obli-
gatoriamente el pasaje del mismo ion desde la luz hacia el 
citoplasma. Este pasaje se lleva a cabo por dos mecanismos. 
En primer lugar, los canales de Na+ electrogénicos, que per-
miten la entrada celular de sodio a favor de su gradiente, sin 
ser intercambiado por ningún otro ion. En segundo lugar, 
el intercambiador Na+/H+ (isoforma 3), presente a lo largo 
de todo el tubo digestivo. Este último conduce el Na+ hacia 
el interior celular, generando la salida de H+ hacia la luz 
intestinal. De esta forma, se produce la alcalinización in-
tracelular que es compensada por la salida de bicarbonato 
hacia la luz colónica (mediante su intercambio por cloro, 
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a través del intercambiador Cl-/HCO3-). Los principales 
aniones intraluminales son los ácidos grasos de cadena cor-
ta (acetato, butirato, propionato) provenientes del metabo-
lismo bacteriano de los carbohidratos y de las proteínas, y 
no el bicarbonato y el cloro. Estos ácidos grasos de cadena 
corta tienen un rol fundamental en la fisiología del colon, 
ya que, además de ser el principal nutriente de la mucosa 
colónica, tienen un importante efecto trófico y regulador 
sobre la misma. No se conoce por completo su mecanismo 
de transporte hacia el interior celular, pero se cree que está 
relacionado con un intercambiador activo secundario con 
bicarbonato, acoplado al intercambiador Na+/H+. La regu-
lación del transporte de agua y electrolitos en el colon im-
plica una compleja interacción entre estímulos endócrinos, 
parácrinos, neuronales e inmunitarios, similar a lo que ocu-
rre en el resto del intestino. Las principales sustancias que 
estimulan la secreción de agua y electrolitos (secretagogos) 
en el colon son: prostaglandinas, bradicininas, VIP, secreti-
na, factora activador plaquetario, acetilcolina, serotonina, 
histamina, sustancia P, neurotensina, óxido nítrico, motili-
na, bombesina; mientras que las principales sustancias que 
estimulan su absorción (absorbagogos) son: aldosterona, 
glucocorticoides, catecolaminas, encefalinas, somatostati-
na, angiotensina, péptido YY, neuropéptido Y, prolactina, 
GH, ácidos grasos de cadena corta. Dentro de estas sustan-
cias, se destaca la acción de la aldosterona sobre los canales 
de sodio electrogénicos de la membrana apical, estimulan-
do la absorción de sodio, acción relativamente específica so-
bre el colon. Los glucocorticoides también producen un au-
mento de la absorción de sodio, en este caso actuando sobre 
la bomba de sodio de la membrana basolateral, acción que 
ocurre tanto en el colon como en el intestino delgado (4,5).

Motilidad colónica, defecación y sus alteraciones
La motilidad del tubo digestivo cumple importantes 

funciones básicas, entre ellas el avance del contenido lumi-
nal a lo largo del mismo, una adecuada mezcla del conte-
nido con las secreciones exócrinas y facilita el contacto de 
los nutrientes, agua y electrolitos con la superficie absorti-
va. En algunos segmentos, como el esófago, la velocidad de 
progresión del contenido es extremadamente rápida (5 se-
gundos), mientras que en el colon se ha calculado mediante 
diferentes técnicas que el tránsito dura entre 36 y 72 horas. 
Desde el punto de vista morfológico el tubo digestivo, salvo 
unos pocos centímetros del esófago proximal, está consti-
tuído por musculatura lisa, con una capa externa de fibras 
longitudinales y una capa interna circular. En la mayor par-
te del tubo digestivo existe un esquema básico que genera y 
controla la actividad motora y es dependiente de dos redes 
celulares que se extienden a lo largo del mismo: las células 
de Cajal y el sistema nervioso entérico (fig. 1). El potencial 
de membrana de reposo de las células musculares del tubo 

digestivo es electronegativo, con valores que oscilan entre 
-45 y -75 mV dependiendo del segmento del tubo diges-
tivo y del nivel de la capa circular. En general las fibras se 
contraen a aproximadamente -40 mV (umbral mecánico). 
El valor del potencial de membrana en reposo es un fac-
tor importante tanto en la génesis como en la intensidad de 
la contracción. Un factor determinante de la magnitud del 
potencial de membrana en reposo en los miocitos del tubo 
digestivo es el monóxido de carbono (CO), originado en la 
hemoxigenasa-2 de las células de Cajal (1). Este aspecto es 
muy interesante.

El potencial de membrana de reposo de las células mus-
culares del tubo digestivo es electronegativo, con valores 
que oscilan entre -45 y -75 mV dependiendo del segmento 
del tubo digestivo y del nivel de la capa circular. En general 
las fibras se contraen a aproximadamente -40 mV (umbral 
mecánico). El valor del potencial de membrana en repo-
so es un factor importante tanto en la génesis como en la 
intensidad de la contracción. Un factor determinante de la 
magnitud del potencial de membrana en reposo en los mio-
citos del tubo digestivo es el monóxido de carbono (CO), 
originado en la hemoxigenasa-2 de las células de Cajal (1). 
Este aspecto es muy interesante ya que mientras más elec-
tronegativo es el potencial de membrana, más difícil es que 
una depolarización alcance el umbral mecánico y genere 
una contracción. Curiosamente son las mismas células de 
Cajal las que presentan en forma espontánea depolarizacio-
nes rítmicas que son transmitidas a las células musculares, 
generando o facilitando la contracción. Estas depolarizacio-
nes reciben varias denominaciones entre otras la de ondas 
lentas, ritmo eléctrico basal, etc., y tienen una frecuencia 
estable, diferente para cada segmento; en general, se pro-
pagan en sentido céfalo-caudal. Las ondas lentas llevan el 
potencial de reposo a niveles cercanos o por sobre el um-
bral mecánico en la mayor parte de los segmentos del tubo 
digestivo. Las ondas lentas no generan contracciones; éstas 

FIGURA 1.
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últimas suelen asociarse con la aparición del “potencial de 
espiga”, un fenómeno eléctrico caracterizado por oscilacio-
nes rápidas, las que aparecen en el denominado “plateau” 
de las ondas lentas y mediante el cual se alcanza el umbral 
mecánico y la fibra muscular se contrae (fig. 2). El segundo 
sistema que regula la actividad motora del tubo digestivo es 
otra gran red, en este caso neuronal: el sistema nervioso en-
térico (2); este último se relaciona con la generación de me-
canismos motores complejos, que ocurren a nivel del tubo 
digestivo, entre otros el denominado reflejo peristáltico, ac-
tivado por la distensión y caracterizado por una relajación 
distal y una contracción proximal de carácter propagado. 
Otra actividad relacionada con los plexos, que se observa en 
el antro gástrico y el intestino delgado, es el complejo motor 
migratorio, que aparece en períodos de ayuno y cuyas tres 
fases sucesivas se propagan en sentido céfalocaudal. A nivel 
colónico la actividad neuronal de los plexos está relaciona-
da con complejos mecanismos que regulan el movimiento 
del contenido bajo circunstancias especiales.

Aspectos morfofuncionales del colon humano
 El colon cumple varias funciones, entre ellas la absor-

ción de agua y electrolitos, la acumulación del contenido 
intraluminal hasta que su eliminación sea socialmente con-
veniente y, por la acción de la microflora bacteriana, contri-
buye a metabolizar y a recuperar parte de la energía de los 
hidratos de carbono no absorbidos en el intestino delgado 
(3). En el desarrollo de estos fenómenos, la actividad moto-
ra juega un rol fundamental. El colon del ser humano tiene 
una estructura anatómica intermedia entre la de otros ma-
míferos omnívoros como el gato y el perro, que tienen una 
capa longitudinal continua a lo largo de todo el colon y la de 
los herbívoros en los cuales la porción proximal del colon 
es sacular con la capa longitudinal parcialmente ausente. En 
el ser humano la capa muscular longitudinal se agrupa en 
las tres tenias con una delgada capa de fibras longitudinales 
entre ellas. En el colon distal y recto las tenias se fusionan 
formando una capa continua; de esta manera el colon hu-
mano se asemeja más al de los herbívoros que al de algunos 
animales carnívoros, que han sido utilizados como modelos 
experimentales (4). 

FIGURA 2.

La motilidad colónica
En el intestino delgado, segmento del tubo digestivo 

relativamente accesible al registro de la actividad motora 
y eléctrica, se observa una perfecta correlación entre los 
eventos eléctricos generados por las células de Cajal, (que 
delimitan la frecuencia máxima y la propagación de ésta) y 
la asociación casi invariable del potencial de espiga, estimu-
lado principalmente por la acetilcolina, y la contracción. Es-
tos fenómenos han sido confirmados por estudios recientes 
in vitro que relacionan los gradientes de Ca++ en las células 
de Cajal con la despolarización de las mismas y de las fibras 
musculares (5). Al comparar estos fenómenos con los que 
ocurren a nivel del colon, nos encontramos con un pano-
rama mucho más complejo, derivado no sólo de la relati-
va dificultad para acceder a los niveles proximales de esta 
víscera, sino también del hecho que la actividad eléctrica y 
motora es mucho más compleja en sí misma; por ejemplo, 
no sólo existen ondas contráctiles propagadas o estaciona-
rias, sino que con frecuencia se observan ondas retrógradas, 
mientras que otros fenómenos motores ocurren pocas veces 
en las 24 horas y se requieren registros muy prolongados 
para su detección. En los últimos años han surgido nuevas 
tecnologías que han permitido la fabricación de catéteres 
multilumen de pequeño diámetro o transductores especia-
les de estado sólido, que son introducidos al colon por vía 
naso-colónica y son impulsados por la propia actividad mo-
tora, o por vía rectal con un colonoscopio (6,10). Además, 
se ha asociado la manometría con la cintigrafía, lo que ha 
permitido analizar parcialmente el efecto de los diferentes 
tipos de actividad motora sobre el contenido (actividad 
propulsiva, retrógrada, estacionaria) (11,12). En estudios 
recientes se han utilizado cápsulas telemétricas (13,14).

Estas técnicas han permitido realizar estudios de ma-
nometría de 24 horas en adultos e inclusive en niños (15). 
Estos estudios en general han arrojado resultados reprodu-
cibles y consistentes al comparar las diferentes metodolo-
gías y series, por lo que constituyen los pilares del conoci-
miento actual. Los diferentes estudios realizados coinciden 
en demostrar que la actividad motora predominante está 
constituida por un patrón de contracciones extremadamen-
te variable y cambiante. No existe una clasificación aceptada 
universalmente de esta actividad motora. Existe cierto con-
senso en distinguir tres tipos básicos de actividad motora 
en el colon: a) las contracciones fásicas, b) las contracciones 
de gran amplitud o “gigantes” y propagadas, conocidas en 
la literatura como HAPCs (high amplitude propagated con-
tractions), c) las contracciones tónicas (fig. 3). Las contrac-
ciones fásicas, caracterizadas por un aumento de la presión 
y su rápido retorno a la presión basal, constituyen la acti-
vidad motora registrada más frecuentemente en el colon, 
las que presentan características individuales variables en 
cuanto a su amplitud, duración y en lo que concierne a su 
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organización témporo-espacial (propagadas, no propaga-
das, retrógradas) y por presentarse ya sea en forma aislada 
o en grupos denominados contracciones “periódicas”. Las 
ondas fásicas en sus diferentes tipos: aisladas (de aparición 
local en un segmento), propagadas, simultáneas (en varios 
segmentos) y retrógradas, presentan una frecuencia global 
de 5 ciclos por minuto (CPM) en colon ascendente y trans-
verso y de 4 CMP en colon descendente. Las ondas periódi-
cas caracterizadas por aparecer agrupadas, son registradas 
con una frecuencia aproximada de 3 CPM y una duración 
del período de más de 3 min y en su mayoría son de carácter 
estacionario. A nivel del recto se ha descrito una actividad 
característica de esta zona, consistente en ondas periódicas 
con una frecuencia de aproximadamente 3 CPM, mayorita-
riamente estable y que, inversamente con lo que ocurre con 
el resto de la actividad motora del colon, son más frecuen-
tes durante la noche (8). Globalmente, salvo la excepción 
antes mencionada, la actividad motora colónica disminuye 
durante el sueño y aumenta con el ejercicio y las comidas. 
Se observa un mayor número de ondas propagadas a nivel 
del ciego y su frecuencia disminuye en forma progresiva e 
importante hacia el colon descendente. Sin embargo, estu-
dios simultáneos de cintigrafía y manometría han demos-
trado que sólo un tercio de las contracciones propagadas 
son propulsivas, o sea, generan un avance del contenido y, 
por otro lado, que no existe una relación entre la amplitud 
de las ondas y su carácter propulsivo. Este fenómeno puede 
estar relacionado con el hecho que las contracciones propa-
gadas a veces no son oclusivas, perdiendo así su eficacia, al 
mismo tiempo que el contenido aumenta progresivamente 
en consistencia y viscosidad haciendo más difícil su avan-
ce (11). Las contracciones fásicas retrógradas son relativa-
mente poco frecuentes. Además de las contracciones fásicas 
descritas anteriormente, a nivel del colon se registran las 
denominadas HAPCs; éstas se caracterizan por tener gran 
amplitud, en promedio 180 mm de Hg, y por su caracte-
rística de propagarse a lo largo del colon. En un período 
de 24 horas se registran entre 2 y 20 de estos eventos, con 
un promedio de 6 a 10. Estas contracciones son precedi-

FIGURA 3.

das por una inhibición de las otras contracciones, por una 
disminución del tono y se propagan en forma rápida desde 
segmentos proximales hacia los segmentos distales movili-
zando el contenido del lumen colónico; solo un 20% de ellas 
se asocian con la defecación. El otro fenómeno motor des-
crito a nivel del colon corresponde a las denominadas con-
tracciones tónicas, que aumentan con la ingesta de comida 
y guardan una relación directa con la carga calórica. Juegan 
un papel importante, ya que disminuyen el diámetro del lu-
men intestinal haciendo más efectiva la acción propulsiva y 
la mezcla de las contracciones fásicas. En la figura 4 se es-
quematizan los diferentes tipos de contracciones colónicas.

Bases electrofisiológicas de la motilidad colónica 
Hasta ahora no se dispone de sistemas que permitan 

registrar, en forma simultánea y con múltiples canales, la 
actividad motora antes descripta, así como los fenómenos 
eléctricos involucrados en la generación de las contraccio-
nes. Los estudios de registros eléctricos datan de los años 
80 y algunos fueron realizados con electrodos suturados a 
la serosa colónica de pacientes sometidos a colecistectomía 
y que debieron ser retirados en forma precoz, por lo que 
en general fueron relativamente cortos (16,17). En ellos 
se demostró claramente la presencia de ondas lentas; un 
análisis mediante la transformación de Fourier demostró 
la presencia de dos frecuencias dominantes: una baja con 
un rango entre 2 y 9 CPM y otra alta, entre 9 y 13 CPM. 
En el colon transverso se observó el predominio de la fre-
cuencia alta, de carácter propagado, mientras que, en el 
colon ascendente y descendente, predominó la frecuencia 
baja formada por ondas lentas, no propagadas. Las ondas 

FIGURA 4.
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lentas estaban acompañadas de espigas; sin embargo, al no 
disponer de registros eléctricos y manométricos simultá-
neos, no está claro si las contracciones son generadas sólo 
por el potencial de espiga, como en el intestino delgado, o 
por las ondas lentas, como en el antro gástrico. Se obser-
varon además períodos más prolongados de actividad de 
tipo espiga que aparecen superpuestas sobre varios ciclos 
de ondas lentas. Un tercer fenómeno fue la aparición de 
amplias oscilaciones del potencial de membrana con una 
frecuencia de 20 a 25 ciclos, de duración muy variable, de 
entre 10 seg y varios minutos de duración, no relacionadas 
con las ondas lentas. Se han obtenido resultados similares 
con electrodos intraluminales fijados a la mucosa (18,19). 
Otras técnicas utilizadas son los registros in vitro en tejidos 
obtenidos durante intervenciones quirúrgicas. 

Un estudio in vitro con registros intracelulares en 
musculatura circular de colon humano (20), demostró 
la presencia de ondas lentas con una frecuencia similar a 
la observada in vivo, que se originaban a nivel del borde 
mucoso y se acompañaban de un potencial en espiga. Sin 
embargo, su correlación con los fenómenos motores es de 
difícil interpretación ya que por un lado el estiramiento de 
las fibras musculares en la preparación genera una activi-
dad motora espontánea no observada in vivo, mientras que 
para su adecuado registro eléctrico es necesario paralizar 
farmacológicamente la fibra muscular. No hemos incluido 
aquí estudios en animales de experimentación, si bien exis-
ten evidencias de ciertas similitudes. En resumen, al igual 
que en el estómago y el intestino delgado, las ondas fásicas 
se asocian con las ondas lentas generadas por las células de 
Cajal y con el potencial en espiga que aparece en el plateau 
de las mismas bajo el efecto de estímulos colinérgicos. Las 
denominadas HAPCs se asocian a intensas oscilaciones del 
potencial de membrana; evidencias experimentales sugie-
ren que estas oscilaciones son independientes de las células 

de Cajal y que son generadas por la activación de neuronas 
de los plexos intramurales y la liberación mantenida de ace-
tilcolina con entrada de Ca++ a las células musculares. La 
correlación entre la actividad eléctrica y las contracciones 
tónicas es incierta y estaría relacionada con un potencial en 
espiga que se extiende a lo largo de varios ciclos de ondas 
lentas, pero que no se relaciona directamente con éstas. Sin 
embargo, esta interpretación es muy especulativa.

Fisiología de la defecación
 El tubo digestivo termina en una serie de estructuras 

que comprenden el recto, el ano y los músculos del piso 
pelviano que, en conjunto, permiten regular en forma ade-
cuada la defecación y la expulsión de gases, manteniendo 
la continencia frente a las más variadas condiciones. Los 
principales aspectos relacionados con la anatomía de las es-
tructuras relacionadas con la defecación y los mecanismos 
involucrados son analizados in extenso en artículos recien-
tes (21,23). La musculatura del piso pelviano, denominada 
también músculo elevador del ano o diafragma pélvico, está 
constituida por fibras musculares estriadas que exhiben ca-
racterísticas fisiológicas e histológicas similares a las de la 
musculatura somática del ser humano, propia de la posi-
ción bípeda, diferente de la de los cuadrúpedos, ya que en 
la posición erecta el contenido del recto y de la vejiga ejer-
ce presión directamente sobre el canal anal. Dos músculos 
principales, el pubocoxígeo y el ileocoxígeo, se encuentran 
a este nivel. Las fibras del pubocoxigeo de ambos lados se 
fusionan para dar origen al puborectal, formando un asa 
alrededor del recto. Otros autores estiman que el puborec-
tal tendría un origen y estructura distintos del de los otros 
músculos del piso pelviano, además de una inervación in-
dependiente del esfínter anal externo. La contracción tónica 
de este músculo tracciona el recto hacia adelante generan-
do un ángulo de aproximadamente de 90 o, el cual varía 

FIGURA 5.
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a 120 o cuando el músculo se relaja durante la defecación 
constituyendo un importante mecanismo que contribuye a 
la continencia (fig. 6). El piso pelviano presenta brechas en 
su línea media por los que pasan la vejiga, el útero y el recto 
este último se ha divido en dos partes, alta y baja, separados 
por un pliegue horizontal; la parte superior generalmente 
contiene deposiciones y puede ser distendida hacia delante 
proyectándose hacia la cavidad peritoneal, mientras que la 
parte inferior, rodeada de tejido conectivo denso extraperi-
toneal, está generalmente vacía salvo durante la defecación. 
El canal anal está rodeado por un sistema doble de esfínte-
res: un esfínter anal interno (EAI) constituido por muscu-
latura lisa que es una extensión de la musculatura circular 
del recto y es similar a los otros esfínteres del organismo, y 
un esfínter anal externo (EAE), formado por fibras muscu-
lares estriadas. Al contraerse estas estructuras transforman 
al ano en una hendidura anteroposterior y producen el cie-
rre del canal anal. Se ha estimado que la contribución de 
estas estructuras al tono basal del esfínter, estaría dado en 
un 10% al EAI, 35% por EAE y 15% por los plexos hemo-
rroidales (24). Bajo condiciones en que la continencia se ve 
amagada, por ejemplo, durante la tos o el esfuerzo físico, el 
EAE se contrae aumentando el tono esfinteriano. 

Este fenómeno puede ser voluntario o inducido por el 
aumento de la presión intrabdominal. Se han descrito va-
riaciones circadianas en la presión del esfínter anal (25). 
Desde un punto de vista sensorial se distinguen dos áreas: 
en primer lugar, el recto, donde mecano-receptores detec-
tan básicamente la distensión causada fisiológicamente por 
el paso del contenido impulsado por las HAPCs, descritas 

FIGURA 6.

anteriormente, desde el colon descendente y el sigmoide. 
Esta información es conducida a través de la médula espi-
nal y transmitida a la corteza cerebral donde es percibida 
como urgencia para defecar. En cambio, en la otra área, a 
nivel del canal anal, las terminaciones nerviosas sensoriales, 
que incluyen receptores de contacto, dolor y temperatura 
con gran sensibilidad, transmiten múltiples modalidades de 
información hacia la médula y el cerebro y permiten discri-
minar la presencia de líquido, gas o sólidos en dicho canal. 
Mecano-receptores localizados en los músculos del piso pel-
viano detectan los cambios en la orientación del anorrecto que 
generan estímulos que son transmitidos al sistema nervioso 
central, haciendo conciente la llegada de las deposiciones al 
recto. El paso del contenido colónico al recto y su consecuente 
distensión, estimulan a los receptores sensibles a este estímulo; 
la información es procesada por el sistema nervioso entérico 
y la médula espinal, lo cual genera un reflejo que incluye la 
excitación de motoneuronas inhibitorias que relajan el EAI, 
mientras que a nivel medular se generan otros impulsos que 
contraen el EAE. La relajación del esfínter anal interno permite 
el contacto del contenido rectal con los receptores sensibles del 
canal anal descritos anteriormente. 

Estas señales alcanzan la corteza cerebral, lo que permite 
percibir las características del contenido rectal, (sólido, líqui-
do o gaseoso) y activa, en caso necesario, los mecanismos 
de continencia tales como la contractura voluntaria del es-
fínter anal externo y del puborectalis. La inervación de estas 
estructuras se origina en la médula sacra a partir de S2 (nú-
cleo de Onuf), desde donde se proyectan axones al nervio 
pudendo, algunas de cuyas ramas inervan el esfínter anal 
externo. Ramas de las raíces nerviosas sacras S3 y S4 inervan 
el puborectalis. El tono del EAE se mantiene por descargas 
de estas motoneuronas en forma continua tanto durante el 
día como durante la noche. Impulsos provenientes de centros 
superiores pueden modificar los mecanismos reflejos genera-
dos a nivel de la médula sacra. La distensión del recto genera 
sensación de urgencia para defecar o expulsar gases y activa 
el reflejo recto-anal, se relaja el EAI y se contraen el EAE y el 
puborectalis con lo cual se evita el escape del contenido. En 
esta etapa la decisión de defecar es voluntaria y de esta forma 
los impulsos corticales eliminan los estímulos excitatorios 
al EAE y al puborectalis, se genera una contracción de los 
músculos abdominales y del diafragma, se amplía el ángulo 
anorectal, desciende el piso pelviano y se abren el canal anal 
y el ano. A este programa se suma el acortamiento de la mus-
culatura longitudinal del sigmoide y el recto seguida de in-
tensas contracciones de las fibras circulares. Si, en cambio, la 
decisión es de no defecar, se produce la relajación de la mus-
culatura circular del recto con lo cual el estímulo sensorial 
causado por la distensión disminuye, aumenta la capacidad 
para acumular un mayor volumen de heces y se restablecen 
los otros mecanismos de contención.
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Tránsito colónico 
El resultado final de la actividad motora colónica y de 

los mecanismos descritos a nivel de la región anorrectal se 
traduce en lo que se denomina el tránsito colónico. Ha exis-
tido gran interés en cuantificar este parámetro tanto desde 
un punto de vista fisiológico como en algunas condiciones 
patológicas, en las cuales el tránsito se encuentra prolonga-
do. La técnica más simple y ampliamente utilizada es la de 
los marcadores radiopacos; inicialmente se utilizaron ani-
llos obtenidos al seccionar una sonda radiopaca y los pa-
cientes eran sometidos a radiografías seriadas del abdomen 
durante varios días, hasta su expulsión total, lo que deter-
mina el tiempo de tránsito (26). En la actualidad se usan 20 
o 24 marcadores de tipo comercial estandarizados y con el 
fin de disminuir la exposición a los rayos X, se toma una 
sola placa 5 días después de ingeridos los marcadores. Esta 
prueba entrega información valiosa: se considera normal la 
retención de hasta un 20% de los marcadores al final de di-
cho período. Si la retención es mayor, la radiografía permite 
localizar la distribución de los marcadores; si esta ocurre en 
forma uniforme a lo largo de todo el colon o en el colon de-
recho y transverso, se considera que el tránsito colónico se 
encuentra prolongado (fig. 7). En cambio, cuando los mar-
cadores se encuentran en el colon izquierdo o el rectosig-
moide, se sospecha un trastorno de los mecanismos anali-
zados anteriormente a nivel del tracto de salida. Utilizando 
marcadores radiopacos es posible hacer una estimación de 
la duración del tránsito colónico en los diversos segmentos 
del colon, de proximal a distal, minimizando la exposición 

a los rayos X. La técnica consiste en administrar 20 marca-
dores durante 3 días consecutivos, obteniendo radiografías 
del abdomen al cuarto, séptimo y décimo día en caso de que 
persistan marcadores en las placas radiográficas. 

Utilizando como puntos de referencia marcadores óseos, 
se separan tres zonas: el colon ascendente y la mitad dere-
cha del transverso, la mitad izquierda del colon transverso 
y el descendiente y la tercera zona, correspondiente al recto 
y sigmoide. La suma de los marcadores en las diferentes zo-
nas a lo largo del período de observación, multiplicado por 
una constante que tiene un valor de 1,2 permite calcular el 
tiempo de tránsito en horas para cada segmento y la suma de 
dichos tiempos arroja como resultado el tiempo total de trán-
sito (27,28). Con esta técnica, los valores obtenidos en sujetos 
normales han sido relativamente variables y se sitúan alre-
dedor de 70 hrs. Las variaciones dependerían en parte de la 
selección de los voluntarios normales, aunque otros autores 
han cuestionado la simplicidad del modelo matemático (29). 
La obtención de los valores numéricos del tránsito colóni-
co y una estimación en relación con los distintos segmentos 
del colon sería de interés, ya que algunas observaciones han 
permitido establecer, por ejemplo, que éste puede estar dis-
minuido en un segmento y acelerado en otro, con resultados 
globales normales (30). Para el estudio del tránsito colónico 
se ha utilizado también la cintigrafía; sin embargo, esta técni-
ca ha alcanzado un menor nivel de desarrollo.

Composición de las heces y gases 

En promedio, un ser humano adulto expulsa diariamente 
100 gramos de heces, aunque esta cantidad es variable entre 
persona e incluso en la misma persona de un día a otro, y de-
pende fundamentalmente de la dieta. La composición de las 
heces corresponde en unas tres cuartas partes al componente 
líquido (esencialmente agua), y la cuarta parte restante cons-
tituye el componente sólido. Éste, a su vez, está constituido en 
un 30% por los residuos no digeribles de los alimentos sólidos 
(básicamente la fibra), una proporción variable de grasa no 
absorbida (10-20%), proteínas no digeridas (10%) y materia 
inorgánica procedente de los alimentos (10-20%). El resto de 
las heces, aproximadamente una quinta parte, está constituido 
por bacterias, en su mayor parte muertas. La fibra puede ser 
insoluble (lignina y celulosa) o soluble (pectinas y gomas). La 
primera no es digerible por la flora colónica y arrastra agua a lo 
largo de todo el colon, ejerciendo una acción catártica directa. 
La segunda es digerible por la flora bacteriana, fundamental-
mente en el colon derecho, y los productos finales de este pro-
ceso además de gases son los ácidos grasos de cadena corta, 
considerados unos de los principales sustratos metabólicos del 
colonocito. La fibra de las heces es capaz de fijar sales biliares, 
lo que tiene gran interés, puesto que las sales biliares deben FIGURA 7.
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formarse a partir del colesterol. El color de las heces proviene 
fundamentalmente de los componentes de la secreción biliar, 
sobre todo bilirrubina. Junto con las heces, los gases constitu-
yen una parte importante del contenido de la luz colónica. En 
promedio, se expulsan 700 mL de gas por día a través del recto, 
y esto ocurre entre 8 y 10 veces durante las 24 hs. Más del 99% 
del gas expulsado corresponde a proporciones variables de ni-
trógeno, oxígeno, dióxido de carbono, hidrógeno y metano. 
Estos gases son producto del metabolismo anaeróbico de los 
residuos y de la difusión pasiva desde el torrente sanguíneo. El 
dióxido de carbono, el metano y el hidrógeno son exclusiva-
mente producidos por fermentación bacteriana, mientras que 
el oxígeno y el nitrógeno en su mayoría provienen del torrente 
sanguíneo por difusión, dada la baja concentración de estos 
gases en la luz colónica. Cabe mencionar que ninguno de estos 
gases es responsable del olor desagradable del gas expulsado 
por el recto, ya que este se debe fundamentalmente a gases 
compuestos de azufre (como metanotioles y dimetilsulfuros).

Flora bacteriana

 Si bien la flora bacteriana no es en sentido estricto una 
parte estructural del colon, desde un punto de vista funcio-
nal es tan perfecta y beneficiosa su simbiosis que debería ser 
considerada como tal. Aunque la flora bacteriana es muy 
variable entre individuos, suele ser bastante estable dentro 
de la misma persona a lo largo del tiempo. Se calcula que el 
colon humano puede albergar hasta 100 millones de bacte-
rias con un peso total de hasta 500 g. Se han descrito unas 
400-500 especies diferentes, con un predominio notorio de 
gérmenes anaerobios. Estos corresponden en su mayoría a 
microorganismos de los géneros Bacteroides, y Fusobacte-
rium, entre los bacilos Gram negativos, y especies de Pep-
tostreptococcus, Sarcina y Veillonella entre los cocos. Los 
bacilos Gram positivos están representados por especies 
de Bifidobacterium, Actinomyces, Bacillus, Lactobacillus y 
Clostridium. Entre los anaerobios facultativos predominan 
las enterobacterias, siendo E.coli la más numerosa, seguida 
de especies de Klebsiella, Proteus, Enterobacter y Citrobac-
ter. De los cocos Gram positivos pueden hallarse especies de 
Enterococcus, Streptococcus y Staphylococcus. Estas bacte-
rias ejercen acciones extraordinariamente beneficiosas para 
el organismo: metabólica, protectora e inmunomoduladora. 
En cuanto a la acción metabólica, se describe la fermentación 
de los sustratos no digeridos, recuperando la energía prove-
niente de ellos y generando sustancias altamente beneficiosas 
(como los ácidos grasos de cadena corta) o sintetizando sus-
tancias esenciales (como la vitamina K). En cuanto a la ac-
ción protectora, la presencia de esta flora bacteriana impide 
la colonización y el desarrollo de bacterias patógenas. Ade-
más de este efecto protector, juega un papel muy importante 

en el desarrollo del sistema inmunitario digestivo, aunque 
todavía se desconocen los mecanismos.

El tubo digestivo (TD) está poblado por a lo menos 800 
especies distintas de bacterias y levaduras, la mayoría aún 
no identificada, que representan un total aproximado de 
100 trillones (10,14) de microorganismos y forman la mi-
crobiota intestinal (MI). Se considera que hay 10 veces más 
bacterias en la MI que células que componen nuestro cuer-
po y que el correspondiente genoma bacteriano (denomina-
do metagenoma o microbioma) es 100 veces más numeroso 
que el propio genoma humano. Este ecosistema bacteriano 
complejo ha ido evolucionando junto con el ser humano 
en una estrecha relación simbiótica: la MI ejerce funcio-
nes nutricionales, metabólicas y protectoras indispensables 
para el huésped, mientras que éste le entrega nutrientes y 
crea condiciones favorables de crecimiento. Se considera 
que la MI es capaz de establecer un “diálogo” con la muco-
sa intestinal del huésped: estudios en ratones axénicos (sin 
microbiota) demuestran, por ejemplo, que la colonización 
de estos animales por Bacteroides estimula la expresión de 
genes implicados en la defensa y la vascularización de la 
mucosa intestinal y en la digestión/absorción de nutrientes. 
Colonización del tubo digestivo por el microbiota intesti-
nal, El TD del feto humano es estéril durante el período 
de gestación y comienza a ser colonizado en el momento 
del parto; el niño que nace por la vía natural es colonizado 
por bacterias adquiridas por vía oral, que provienen prin-
cipalmente del microbiota fecal de la madre. En efecto, se 
estima que los microorganismos de origen fecal tienen más 
tropismo para la mucosa intestinal y que, por lo tanto, la co-
lonizan más fácilmente que aquellos de origen vaginal. En 
el caso de los niños que nacen por cesárea, la colonización 
es más lenta y los microorganismos implicados son distin-
tos, provenientes en parte del ambiente hospitalario y del 
personal de salud en contacto con el niño. La colonización 
también es influenciada por las condiciones de higiene que 
prevalecen durante el parto: por ejemplo, el tubo digestivo 
de los recién nacidos en Pakistán es colonizado en forma más 
rápida e intensa que el de los recién nacidos en Suecia. Se ha 
propuesto recientemente, en el marco de la “hipótesis de la 
higiene”, que este fenómeno podría ser uno de los factores 
implicados en la mayor frecuencia de patologías alérgicas y 
autoinmunes que se observa en los países con mayor nivel de 
higiene. Las especies bacterianas que colonizan el intestino 
en los primeros días de vida son principalmente anaerobias 
facultativas, tales como E. coli y estreptococos; consumen 
el oxígeno presente en el lumen colónico y generan un po-
tencial redox negativo que permite la posterior colonización 
por anaerobios estrictos tales como las bifidobacterias, clos-
tridios y Bacteroides. Otros componentes estables de la po-
blación bacteriana anaerobia del colon de los adultos son los 
peptostreptococos, peptococos, eubacterias y lactobacilos, 
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aunque sus números son inferiores a los de Bacteroides, bifi-
dobacterias, fusobacterias y clostridias que son dominantes. 
A medida que el recuento de bacterias anaerobias estrictas 
aumenta en el colon, las anaerobias facultativas declinan, de 
tal manera que las primeras llegan a superar a las segundas 
en una proporción de 1.000:1. Este proceso sigue una secuen-
cia que lleva finalmente al establecimiento de una microbiota 
individual y característica. La complejidad de este ecosistema 
confiere a la MI una cierta estabilidad que, en el largo plazo, 
la hace resistente a los cambios de su medio ambiente. 

Distribución del microbiota intestinal en el tubo 
digestivo 

La MI no está distribuída homogéneamente a lo largo 
del tubo digestivo ya que existe una gradiente próximo-dis-
tal de microorganismos. A pesar de haber sido considerado 
como prácticamente estéril durante mucho tiempo en ra-
zón de su pH bajo, el estómago posee una microbiota poco 
numerosa pero específica y, en particular, poblaciones en-
dógenas de lactobacilos; además, puede ser colonizado por 
el patógeno H. pylori que está adaptado a este ecosistema 
extremo. Los recuentos de bacterias tienden a ser bajos en 
el duodeno y yeyuno, con predominio de microorganis-
mos aerobios (103 a 105/g); los recuentos aumentan en el 
íleon (106 a 108/g) y la proporción de anaerobios estric-
tos se incrementa. La válvula ileocecal impide el reflujo del 
contenido cecal hacia los segmentos más altos del intestino 
delgado y contribuye a mantener niveles bacterianos relati-
vamente bajos en el íleon. La alteración de la función de esta 
válvula, descrita en pacientes con enfermedad de Crohn o 
con resección quirúrgica, se asocia con la contaminación 
del íleon terminal y con malabsorción de las sales biliares 

conjugadas y/o de vitamina B12, cuyo transporte activo se 
efectúa en dicha región del intestino delgado. En el colon se 
encuentran las concentraciones más elevadas de bacterias, 
entre 109 y 1011/g de contenido colónico, principalmente 
anaerobios estrictos (>99.9%). En el colon derecho se pro-
ducen procesos intensos de fermentación de carbohidratos, 
las poblaciones bacterianas están en crecimiento activo, 
existen altas concentraciones (127 mM) de ácidos grasos 
volátiles (AGV) y el pH es bajo (5,4 - 5,9) mientras que, en 
el colon izquierdo, los procesos de fermentación son menos 
intensos y utilizan mayormente proteínas como sustrato; 
por lo tanto, la concentración de AGV es menor (90 mM) y 
el pH más alto (6,6 - 6,9). Estas características hacen que las 
poblaciones bacterianas difieran en ambos segmentos del 
colon; también existen diferencias con el microbiota fecal. 

Importancia de la dieta del recién nacido en la génesis 
de su microbiota intestinal 

La leche materna posee hidratos de carbono que favo-
recen el establecimiento de una MI característica del lac-
tante. La alta concentración de lactosa de la leche materna 
(71 g/L) hace que este azúcar no alcance a ser digerido en 
su totalidad por la lactasa del intestino proximal, y, por lo 
tanto, cantidades de este hidrato de carbono llegan al colon. 
Su fermentación por poblaciones bacterianas como lacto-
bacilos y bífidobacterias produce AGV que contribuyen a 
mantener bajo el pH del lumen. La leche materna, contra-
riamente a la leche de vaca, contiene además altas concen-
traciones de oligosacáridos complejos (~ 9-12 g/L), que ac-
túan también como factores bifidogénicos. Los nucleótidos, 
así como algunos péptidos que provienen de la hidrólisis 
de la caseína tales como el glicomacropéptido, también es-

FIGURA 8.
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timulan el crecimiento de las bifidobacterias. Más recien-
temente se ha descrito la presencia en la leche materna de 
bacterias lácticas, lactobacilos, bifidobacterias, lactococos, 
estreptococos, enterococos, etc., que también podrían con-
tribuir al proceso de colonización del tubo digestivo del re-
cién nacido. Se han propuesto dos hipótesis para explicar 
este hallazgo: la primera de ellas es la formación de un bio-
film que incorpora dichas bacterias en la superficie del pe-
zón y de los galactóforos y que permitiría su liberación en la 
leche durante el amamantamiento. La otra hipótesis es que 
estas bacterias serían aportadas a la leche por células inmu-
nes (células dendríticas, por ejemplo) que serían capaces de 
fagocitar estas bacterias en la mucosa intestinal de la madre 
y a continuación transitar por la circulación sistémica hasta 
la glándula mamaria donde las liberarían en la leche. El he-
cho que la función gástrica de secreción de ácido clorhídri-
co esté inmadura en el recién nacido, facilitaría la sobrevida 
de las bacterias lácticas aportadas por la leche materna y 
aumentaría la probabilidad de que puedan colonizar el TD. 
De esta forma la leche materna puede ser considerada como 
un simbiótico ya que está entregando al lactante posibles 
probióticos (lactobacilos y bifidobacterias) y prebióticos 
(lactosa, oligosacáridos, nucleótidos). La presencia de es-
tos distintos factores explica por qué las bifidobacterias son 
más frecuentemente dominantes en las deposiciones de los 
lactantes amamantados que en aquellos que reciben fórmu-
las lácteas basadas en la leche de vaca. Se considera que los 
niños alimentados con leche materna tienen una MI más 
homogénea que aquellos que reciben fórmulas lácteas, con 
recuentos más bajos de clostridios, enterococos, Klebsiella 
y Enterobacter y más altos de bifidobacterias y lactobacilos. 
Cabe destacar, sin embargo, que el enriquecimiento cada 
vez más común de las fórmulas infantiles con fructo- y/o 
galacto-oligosacáridos tiende a disminuir las diferencias en 
la composición de la MI entre los recién nacidos alimenta-
dos con leche materna o con fórmula. 

Mecanismos de control del microbiota intestinal 
por el huésped 

El organismo posee diversos mecanismos destinados al 
control de la proliferación de los microorganismos presen-
tes en el tubo digestivo. La acidez gástrica es uno de los más 
eficaces, ya que el ácido clorhídrico es un excelente bac-
tericida. Su disminución debido al consumo de fármacos, 
(bloqueadores de la bomba de protones o de los receptores 
H2 de histamina), a procedimientos quirúrgicos y al enve-
jecimiento, se asocia con el sobrecrecimiento de coliformes 
y de otros microorganismos gram negativos en el estómago 
y el duodeno. Los pacientes con aclorhidria tienden a sufrir 
episodios más graves de salmonelosis o de cólera. Las sales 
biliares vaciadas en el lumen duodenal también ejercen un 
efecto bactericida. El peristaltismo es otro mecanismo de 

defensa importante; su alteración, que se traduce por una 
menor velocidad de progresión del contenido intestinal o 
incluso su estancamiento, puede ser debida a fármacos, a 
asas ciegas o divertículos, o a alteraciones de la inervación 
autónoma (como en la diabetes mellitus o la escleroder-
mia) y se asocia rápidamente con la proliferación de una 
MI anormal en el lumen del segmento afectado. Esto puede 
resultar en la aparición del síndrome del asa ciega, con de 
conjugación de las sales biliares, malabsorción de nutrien-
tes y vitaminas y diarrea profusa. El flujo de las secreciones 
hidroelectrolíticas y enzimáticas de la mucosa digestiva y 
de sus glándulas anexas arrastra mecánicamente bacterias 
y otros agentes exógenos potencialmente patógenos y favo-
rece su eliminación. La liberación de lisozima y defensinas 
con actividad antibiótica por las células de Paneth de la mu-
cosa intestinal, también contribuye a controlar la prolifera-
ción de los microorganismos en el fondo de las criptas. El 
mucus del tubo digestivo está formado principalmente por 
glicoproteínas de alto peso molecular, las mucinas, que son 
secretadas por las células caliciformes del epitelio y forman 
complejos macromoleculares con los péptidos en forma de 
trébol (trefoil factors) liberados por estas mismas células. El 
mucus forma una capa continua y viscosa adherida a la su-
perficie de la mucosa y tiene la capacidad de ligar moléculas 
y de aglutinar bacterias mediante los residuos glucídicos 
de sus cadenas de hidratos de carbono; además, el mucus 
inhibe la adherencia de bacterias al epitelio intestinal. La 
misma microbiota residente representa un poderoso meca-
nismo de defensa que actúa por diversos medios: ocupa ni-
chos específicos en la superficie de la mucosa y en el lumen 
intestinal, compite por nutrientes e inhibe el crecimiento 
de microorganismos patógenos a través de la producción 
de peróxido de hidrógeno, bacteriocinas, AGV y el man-
tenimiento de un potencial de óxido-reducción bajo. Por 
otra parte, existen tanto en el epitelio como en la mucosa 
subyacente, distintos tipos de células inmunes

Funciones nutricionales y metabólicas 
Una de las principales funciones de la MI es la extrac-

ción de energía proveniente de los alimentos no digeridos 
ni absorbidos en el intestino delgado, haciéndola disponible 
para el huésped y evitando su pérdida total en las depo-
siciones. Los sustratos del rescate colónico son los carbo-
hidratos no digeribles, principalmente el almidón resisten-
te y los poli- y oligosacáridos que forman la fibra soluble 
presente principalmente en las frutas y verduras. Algunos 
microorganismos como B. tethaiotaomicron pueden ex-
presar en su genoma hasta 175 hidrolasas distintas, lo que 
le permite adaptarse a la metabolización de la gran diver-
sidad de polisacáridos presentes en la dieta y de aquellos 
endógenos presentes en la superficie del epitelio (glicocalix, 
mucinas). Los procesos de fermentación liberan agua, ga-
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ses (CO2, H2, CH4) y AGV, principalmente acetato, pro-
pionato y butirato en una proporción aproximada de 60%, 
20% y 20%, dependiendo de la naturaleza de la fibra, los 
que son absorbidos por la mucosa colónica, permitiendo 
el rescate de energía. La importancia de este fenómeno está 
ilustrado por el caso de los ratones axénicos (sin MI) que 
requieren consumir 20 a 30% más alimento que los anima-
les convencionales (con MI) para poder mantener curvas 
de crecimiento similares. Mientras que el butirato es meta-
bolizado principalmente por los colonocitos, el acetato y el 
propionato son absorbidos y alcanzan concentraciones de 
300 a 450 μM en la sangre portal y de 50 y 100 μM en la 
sangre periférica. Una vez captado por el hígado, el acetato 
sirve de substrato preferencial para la gluconeogénesis y la 
síntesis de colesterol y de triglicéridos mientras que el pro-
pionato inhibe la expresión génica de las enzimas hepáticas 
involucradas en esta lipogénesis de novo. El reconocimien-
to del rescate colónico como una fuente regular y significa-
tiva de calorías para el organismo hace que en la actualidad 
diversas instancias internacionales responsables (el Codex 
Alimentarius, por ejemplo) estén discutiendo la posibilidad 
de atribuir un cierto valor energético (~2 Kcal/g) a la fibra 
soluble presente en los alimentos. La MI degrada también 
azúcares y proteínas endógenas como las mucinas produ-
cidas por las células caliciformes y las enzimas proteolíti-
cas pancreáticas, cuya actividad resulta neutralizada. Otra 
función de interés nutricional es la producción de ciertas 
vitaminas (K, B6, B12, folato) que pueden ser absorbidas y 
aprovechadas por el organismo. Por otra parte, la MI tiene 
otras múltiples funciones metabólicas: deconjuga las sales 
biliares que llegan al colon hidrolizando el enlace de la gli-
cina o la taurina. Las sales biliares deconjugadas interfieren 
con la absorción de agua y electrolitos en el intestino grue-
so. La MI también modifica la bilirrubina y los pigmentos 
biliares produciendo compuestos conocidos genéricamente 
como urobilinas, que dan su color particular a las deposi-
ciones, proceso que está presente en los lactantes a partir 
del primer mes de edad. El metabolismo del colesterol tam-
bién es afectado por la microbiota anaerobica estricta que 
puede deconjugarlo, modificar su absorción o transformar-
lo en compuestos como el coprostanol; es posible que de 
esta manera la microbiota pueda disminuir la disponibili-
dad del colesterol. La MI también participa en el metabo-
lismo de xenobióticos como los estrógenos y fármacos tales 
como la digoxina, la rifampicina, la vitamina D, la morfina 
y la colchicina, que tienen circulación enterohepática. Es-
tas sustancias, conjugadas en el hígado con sulfato, ácido 
glucurónico, taurina o glutatión son secretadas en la bilis 
y este enlace es hidrolizado en el intestino grueso por las 
sulfatasas, la ß-glucuronidasa y otras enzimas bacterianas, 
lo que permite su reabsorción. Como parte de este proceso 
algunos fármacos son inactivados por la MI mientras que 

otros, por el contrario, son activados y algunas moléculas 
son transformadas en carcinógenos. La MI también puede 
metabolizar los polifenoles y otros fitoquímicos aportados 
por la dieta. Estos compuestos, que se encuentran general-
mente en forma glicosilada en las frutas y verduras, casi no 
son absorbidos en el intestino delgado y tienden a acumu-
larse en el colon. Algunas poblaciones bacterianas tienen la 
capacidad de deglicosilar estos compuestos o metabolizar-
los; las agliconas y/o los metabolitos resultantes pueden ser 
absorbidos, pasar a la circulación y ejercer efectos fisiológi-
cos de interés para la salud del consumidor.

 Funciones de defensa como se describió anteriormente, 
la MI ejerce un efecto de barrera frente a la multiplicación 
de patógenos oportunistas, porque compite en forma muy 
eficiente por los sitios de adherencia a la mucosa y por los 
nutrientes y porque puede inhibir su crecimiento a través 
de la liberación de bacteriocinas y otras moléculas con ac-
tividad antibiótica (H2O2). La MI, además, tiene un papel 
importante en la regulación del sistema inmune, como lo 
demuestran los animales axénicos, que tienen una mucosa 
intestinal con muy pocos linfocitos y células plasmáticas, 
pocos folículos linfoides, placas de Peyer de menor tamaño 
y niveles bajos de IgAs (Inmunoglobulina A secretora) en su 
intestino en comparación con los animales convencionales. 
La MI contribuye a la maduración y “educación” del sistema 
inmune del recién nacido promoviendo en particular el de-
sarrollo del fenómeno de “tolerancia oral” a antígenos de la 
dieta y bacterianos. También contribuye a la modulación de 
la inmunidad en el adulto; las alteraciones de la MI se aso-
cian con desequilibrios del sistema inmune y el desarrollo 
de patologías como las alergias y enfermedades autoinmu-
nes o inflamatorias. Factores capaces de alterar el microbio-
ta intestinal Existe un delicado equilibrio entre los microor-
ganismos inocuos, que constituyen la parte dominante de 
la MI, y aquellos potencialmente patógenos, que también 
pueden estar presentes en el intestino, pero en menor canti-
dad. Cuando este equilibrio es adecuado, el microbiota ac-
túa como una barrera que impide la multiplicación de estos 
patógenos, así como su fijación a la mucosa gastrointestinal 
y la generación de efectos nocivos que se pueden traducir 
por la aparición de diarrea u otros síntomas gastrointesti-
nales. Las alteraciones de la microbiota disminuyen la efi-
ciencia de la función de barrera y favorecen el desarrollo de 
patógenos y la aparición de sintomatología. Estos cambios 
de la microbiota pueden ocurrir en forma fisiológica, como 
sucede durante el proceso de envejecimiento, en el cual los 
niveles de bifidobacterias o de lactobacilos tienden a dismi-
nuir. Por otra parte, factores de la vida cotidiana también 
pueden ejercer efectos negativos sobre la MI como el estrés 
(tanto físico como psicológico), el consumo de alimentos 
con contaminantes y el agua con alto contenido de cloro. 
Los antibióticos ejercen profundos efectos sobre la MI de-
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pendiendo de la especificidad de su actividad bactericida, 
de su vía de administración y de su concentración en el lu-
men del colon. En general, la administración de antibióti-
cos se asocia con disminuciones considerables y transitorias 
de los recuentos de aerobios y anaerobios, que vuelven a 
sus niveles originales pocos días después de la interrupción 
del tratamiento. La disminución o la eliminación de pobla-
ciones bacterianas dominantes puede dejar el campo libre a 
patógenos oportunistas que se vuelven capaces de desarrollar 
sus capacidades patógenas. El ejemplo más conocido es el de 
Clostridium difficile que produce dos toxinas (A y B) entero- y 
citotóxica, respectivamente, y es responsable de la enterocolitis 
pseudomembranosa. Prácticamente todos los antibióticos son 
capaces de alterar este equilibrio entre especies bacterianas y 
de permitir la proliferación de C. difficile. El consumo regu-
lar de antiinflamatorios, laxantes o antiácidos también altera 
el equilibrio de la flora, así como los tratamientos de radio o 
quimioterapia en los pacientes con tumores malignos. Final-
mente, varios factores surgidos recientemente en la historia del 
ser humano probablemente están impactando en forma soste-
nida la MI, alterando paulatinamente su composición de gene-
ración en generación, sin que se conozcan las repercusiones de 
estos cambios a más largo plazo.

Patologías asociadas con alteraciones de la 
microbiota intestinal 

Tanto en patologías digestivas (enfermedades inflamato-
rias crónicas del intestino, cáncer colo-rectal, constipación, 
diarreas) como en enfermedades alérgicas, autoinmunes 
(artritis, diabetes tipo 1) y metabólicas (obesidad, diabetes 
tipo 2) se han descrito alteraciones de la MI, acompañadas 
frecuentemente de modificaciones de la función intestinal 
de barrera y del sistema inmune asociado con la mucosa del 
tubo digestivo. Sin embargo, no se conoce aún con certe-
za si dichas alteraciones son causa o consecuencia de estas 
patologías. Es llamativo, sin embargo, que la incidencia de 

estas patologías haya aumentado en el último siglo paralela-
mente con los cambios de la alimentación y el modo de vida 
que ocurrieron en este periodo. La hipótesis de la higiene y, 
más recientemente, la de los “viejos amigos” (“old friends”) 
han tratado de explicar la asociación entre las alteraciones 
de la MI y posibles desregulaciones del sistema inmune que 
se observan en los sujetos con alergias o con enfermedades 
autoinmunes o inflamatorias (31,52).
• Aumento del consumo de alimentos procesados 
• Pasteurización de los alimentos 
• Menor consumo de alimentos fermentados con 
 bacterias vivas 
• Menor consumo de alimentos ricos en fibra dietética
• Disminución de los partos naturales 
• Disminución del amamantamiento 
• Menor tamaño de las familias 
• Urbanización 
• Mejoramiento de las condiciones de higiene ambiental 
• Uso y abuso de antibióticos y otros fármacos que 
 afectan la MI 
• Aumento de las inmunizaciones preventivas 
• Menor incidencia de enfermedades infecciosas 
• Mayor contaminación ambiental 
• Modo de vida más estresante
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Introducción

La defecación y continencia anal son 2 funcio-
nes esenciales del aparato digestivo y se producen 
mediante la expulsión del contenido fecal y la ca-
pacidad de controlar dicha expulsión hasta el mo-
mento oportuno. Ambas funciones comparten las 
mismas estructuras anatómicas pero con funcio-
nes diferentes.

Para que estas funciones se lleven a cabo de ma-
nera satisfactoria, deben cumplirse ciertos condi-
cionamientos anatómicos y fisiológicos. La modifi-
cación de la materia fecal líquida en pastosa, el ade-
cuado transporte a través del colon hasta el recto en 
donde, mediante mecanismos sensitivos y reflejos, 

se desencadenará el deseo evacuatorio, y (si la situa-
ción socioambiental lo permite), se llevará a cabo 
la defecación, caso contrario, las estructuras ana-
tómicas correspondientes deberán proporcionar la 
suficiente continencia para que se pueda posponer 
la misma hasta el momento oportuno.

En toda esta compleja actividad anatomo fisio-
lógica, participan componentes voluntarios e invo-
luntarios y la alteración de cualquiera de ellos podrá 
desencadenar constipación y/o incontinencia anal.

En este capítulo se analizan  los mecanismos fi-
siológicos normales para que las funciones antedi-
chas se lleven a cabo en forma correcta.
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Motilidad y sensibilidad normal del 
anorrecto

Los mecanismos que facilitan la defecación se desenca-
denan en el recto y los esfínteres anales, pero para que esto 
se produzca es fundamental que las heces lleguen al recto 
desde el colon en calidad y cantidad adecuada.

En el colon se producen las funciones de absorción de 
agua, almacenamiento y transporte de la materia fecal. Lle-
ga al colon derecho un volumen aproximado de 1.500 ml 
diarios de materia fecal líquida; aquí se producirá la absor-
ción de agua y electrolítos produciendo unos 100-150 gr 
de materia fecal pastosa lista para su evacuación una vez 
que llegue al recto. Para que dicho transporte se produz-
ca, deben producirse en el colon 2 tipos de movimientos: 
contracciones segmentarias o haustrales y contracciones 
propulsivas o en masa.

Shafik, describe una zona de alta presión en la unión rec-
tosigmoidea, que actuaría a modo de esfínter y que evitaría la 
llegada  masiva de las heces desde el  colon al recto. Este es-
fínter, mediante  un reflejo inhibitorio, permitiría el paso de 
la materia fecal desde el sigma al recto. Por otra parte, frente 
a una contracción rectal, se produciría un reflejo excitatorio 
que impediría el retroceso de las heces del recto al sigma.

La actividad motora de la región anorrectal tiene como 
finalidad el mantenimiento de la continencia anal y la faci-
litación de la defecación en momento social adecuado. En 
ambas acciones participan estructuras anatómicas  perfec-
tamente adecuadas para: detectar, retener, discriminar la 
materia que llega a la región rectal y finalmente, moduladas 
por mecanismos reflejos y conscientes, facilitar la expulsión 
del contenido rectal.

La región anorrectal está constituida por el recto, el con-
ducto anal y los músculos esfinterianos del suelo pélvico 
que lo rodean (1).

El recto comprende los últimos 15 cm del intestino, es la 
porción más distal del colon, extendiéndose desde la unión 
rectosigmoidea hasta la línea anorrectal. Con un diámetro 
entre 5 y 8 cm constituye un órgano con características dis-
tintas al colon, tanto desde lo anatómico como desde lo fi-
siológico. Las características de su pared y  la sensorialidad 
le confieren la propiedad de funcionar como un reservorio 
para almacenar las heces que llegan desde el sigma. Se ca-
racteriza por no poseer haustras y por la desaparición de 
la Teniae Coli, ya que existe una verdadera capa muscular 
longitudinal externa.

Recibe inervación parasimpática, vía nervios pélvicos 
(S2,S3 y S4), y simpática a través del nervio hipogástrico 
(L2,L3 yL4), ambas vías establecen sinapsis con las neuronas 
del plexo mientérico de Auerbach y submucoso  de Meiss-
ner. La inervación sensitiva rectal, muy sensible a los cambios 
presivos, se establece mediante vías aferentes parasimpáticas.

El conducto anal mide 3-5 cm, está delimitado proxi-
malmente por el anillo anorrectal, formado por el músculo 
puborrectal (PR), el fascículo profundo del esfínter anal ex-
terno (EAE) y el esfínter anal interno (EAI); termina en el 
orificio anal. Su mucosa se caracteriza por la riqueza de ter-
minaciones nerviosas capaces  de discriminar la naturaleza 
de la sustancia que la estimule (líquido, sólido o gaseoso), 
que son muy sensibles al dolor, al tacto, a la fricción y a la 
temperatura. (2, 3, 4) La sensación dentro del conducto anal 
es llevada a cabo por varios tipos de receptores sensoriales, 
incluyendo terminaciones nerviosas intraepiteliales libres 
(dolor), corpúsculos de Meissner (tacto), bulbos de Krause 
(frío), Corpúsculos de Pacini y corpúsculos de Golgi-Ma-
zzoni (presión y tensión), y genital corpúsculos (fricción).

El sistema muscular esfinteriano está formado por: 
a) Esfínter anal interno (EAI),  formado por músculo 

liso, es un engrosamiento del músculo circular rectal con 
características histológicas específicas que le permiten 
mantener actividad tónica constante. La inervación del EAI 
depende del sistema nervioso extrínseco: simpático a través 
de L5, cuyas fibras postganglionares llegan al esfínter a tra-
vés de los plexos hipogástrico y pélvico, y cuya función es 
contraer el esfínter por medio de receptores alfa y relajarlo 
por medio de receptores beta y parasimpático a través de 
S2-S4, plexo pélvico, cuya acción es relajar el esfínter.

Existe una conexión entre las fibras del sistema nervioso 
autónomo y el sistema nervioso entérico; los transmisores de 
este último, que relajan el EAI son probablemente el adenosin-
trifosfato (ATP) y el polipéptido intestinal vasoactivo (VIP).

El EAI es responsable del 70-80% de la presión de re-
poso del conducto anal (presión media de 65mmHg) (5). 
Se caracteriza por presentar una actividad motora rítmica 
(5-35 ciclos/minuto) que se objetiva manométricamente 
como pequeñas contracciones sobre la presión basal (4-20 
mmHg), “ondas lentas”, con una frecuencia mayor en la 
zona distal del conducto anal y mínima en su zona proxi-
mal. (6) En el 5-40% de individuos sanos, se pueden obser-
var oscilaciones presivas de escasa frecuencia (0,5 -1,5/min) 
y gran amplitud (25-100mmHg), “ondas ultralentas” que se 
relacionan con un tono anal hipertensivo y son dependien-
tes del EAI, por lo que se detectan fundamentalmente  en 
pacientes con fisura anal (7,8).

Su respuesta a la distensión rectal es la relajación, fe-
nómeno conocido como reflejo recto anal inhibitorio, que 
desempeña un extraordinario papel tanto en la continencia 
como en la evacuación.

b) Esfínter anal externo (EAE), formado por músculo 
estirado que rodea el EAI con tres fascículos (profundo, 
superficial y subcutáneo) y esta inervado por el nervio pu-
dendo (S2-S3). Mediante el mantenimiento de una acción 
tónica constante contribuye con un 20-30% a la presión de 
reposo del conducto anal.
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De él depende la contracción voluntaria, que puede 
mantenerse durante un período de 50-60 segundos y dupli-
ca la presión de reposo (aproximadamente 150 mmHg), lo 
que representa una acción fundamental para el mecanismo 
de la continencia. Cambios posturales y otros aumentos de 
la presión intraabdominal como estornudar, toser y la ma-
niobra de Valsalva aumentan el tono de reposo del esfínter 
externo por un reflejo anal. Tiene una actividad tónica con-
tinúa en reposo e incluso durante el sueño. Por lo tanto, el 
esfínter externo es único porque otros músculos estriados 
están eléctricamente silenciosos en reposo. 

c) Elevador del ano. Es un  músculo ancho y delgado de la 
parte ventral del periné es fundamental en el mecanismo de 
la continencia anal y está constituido por músculo estriado. 

Se dividide en 3 fascículos: puborrectal, pubococcígeo 
e ileococcígeo. El músculo puborrectal es el de mayor re-
levancia para la continencia, ya que se localiza en la parte 
más anteromedial del elevador del ano, tiene forma de “U”, 
rodea el recto a modo de un lazo y tira de éste hacia delan-
te. De esta manera, provoca un ángulo agudo entre el recto 
y el conducto anal, mantenido por su contracción tónica 
constante. Está inervado por el nervio pudendo que provie-
ne de las raíces sacras  S3 y S4. El puborrectal junto con la 
porción más profunda del EAE, el músculo longitudinal y 
la parte adyacente del EAI, constituirá el denominado ani-
llo anorrectal. El EAE y el PR contribuyen a mantener la 
presión de reposo en el conducto anal, se contraen rápida 
y voluntariamente, son reponsables del mantenimiento de 
la continencia (aumentan su presión de forma refleja y/o 
voluntaria) ante incrementos  bruscos de la presión intraba-
dominal (Valsalva y tos) y disminuyen su actividad durante 
el sueño (EAE) y la maniobra de defecación.

Fisiología de la continencia

En estado basal la presión intraluminal rectal es de unos 
4-6 mmHg; presenta contracciones fásicas en la fase de vigi-
lia de hasta 15 mmHg durante 10-20 segundos, que aumen-
tan en la fase postprandial, al igual que ocurre en el resto 
del colon. La llegada de heces al recto se realiza de forma 
intermitente,  aunque estudios ambulatorios de larga dura-
ción han descripto un patrón motor de aparición cíclica y 
predominio nocturno, denominado “complejo motor rec-
tal”, cuya importancia funcional se desconoce. Este patrón, 
que es independiente de los complejos tipo III del intestino 
delgado, no posee capacidad propulsiva y presenta gran va-
riabilidad inter e intrapersonal en relación a la duración, la 
amplitud y la frecuencia. 

La distensión rectal por  la llegada de contenido desde el 
colon desencadena aumento de la presión rectal, relajación 
del EAI o reflejo rectoanal inihibitorio (RRAI), contracción 

rápida del EAE o reflejo rectoanal excitatorio (RRAE), y se-
gún la amplitud del aumento de la presión rectal, percep-
ción de sensación de ocupación (9). Esto activa los mecano-
rreceptores de las neuronas sensitivas situadas en la pared 
rectal (neuronas sensitivas intrínsecas o del sistema nervio-
so entérico) que a su vez hacen sinapsis con las neuronas 
aferentes sacras (extrínsecas) que llevan la información 
hasta el córtex. Esto nos permite percibir cuándo tenemos 
el recto ocupado y el deseo de defecar. Las neuronas sensi-
tivas rectales, estimuladas por la distensión, hacen sinapsis 
también con las motoneuronas inhibitorias, situadas en la 
pared rectal, y forman un arco reflejo inhibitorio muscu-
lar. Así, al distenderse el recto, se produce una inhibición 
refleja de la actividad tónica del esfínter anal interno que 
se conoce como reflejo recto-anal inhibitorio (RRAI). Es 
importante destacar que los plexos nerviosos entéricos son 
suficientes para desencadenar este reflejo y no necesitan la 
conexión con el sistema nervioso central (10). Así, pacien-
tes con lesión de las raíces nerviosas sacras o con sección 
completa de la médula espinal presentan este reflejo con-
servado (11,12). La duración y amplitud de la relajación del 
EAI(RRAI) depende del volumen de distensión y difiere a 
lo largo del canal anal; así en su zona proximal la presión 
cae hasta llegar a igualar la registrada en la zona rectal más 
distal, lo que permite que el contenido rectal contacte con 
la zona de la mucosa anal, rica en terminaciones nervio-
sas sensitivas (solido, líquido o gas) del mismo, mientras 
que en zonas distales apenas relaja. El mantenimiento de la 
continencia en estas circunstancias se debe en primer lugar, 
únicamente a la contracción refleja del EAE, si el llenado 
es inconsciente y/o la contracción voluntaria del EAE y el 
PR si el llenado es consciente. En segundo lugar, se debe a 
la capacidad de acomodación del recto (relajación) al con-
tenido, que, disminuyendo la presión en su interior, anula 
la secuencia de fenómenos previamente descripta (RRAI-
RRAE- sensación). Si el llenado rectal es rápido y muy vo-
luminoso, la presión rectal no llega a disminuir e incluso se 
eleva, el RRAI se mantiene permanentemente y el individuo 
percibe una sensación urgente de defecación, de manera 
que solo la contracción voluntaria del EAE y del PR (acti-
vación de fibras musculares estriadas tipo 2 que presentan 
fenómenos de agotamiento en unos 3 min) puede establecer 
una barrera presiva anal que impida el escape.

La desaparición del RRAI es uno de los signos especí-
ficos de la enfermedad de Hirschsprung. Esta enfermedad 
se caracteriza por la ausencia de ganglios nerviosos en los 
plexos nerviosos entéricos, predominantemente en el ám-
bito del colon distal. Esto impide la relajación de la pared 
de la zona del colon afectada en respuesta a la distensión 
rectal en sentido distal y cursa con una imposibilidad total 
para la defecación desde el nacimiento y el desarrollo de un 
megacolon secundario (13,14).
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Existen relajaciones espontaneas del conducto anal (ac-
tividad similar al RRAI) que se constatan en estudios fisio-
lógicos ambulatorios de larga duración, con frecuencia que 
varía de 7-12/h durante la vigilia a 9-23/h durante el perio-
do post prandial. Estas relajaciones, que no se asocian en  
la mayoría de ocasiones a percepción consciente de ocupa-
ción, han sido denominadas “reflejos de muestreo”, ya que 
permiten testear inconscientemente la naturaleza del conte-
nido rectal en forma regular y frecuente (15,16).

Se ha demostrado que la mucosa del recto no presen-
ta mecanorreceptores, pero es posible que la sensación de 
ocupación sea debida al estímulo de receptores mecánicos 
ubicados en la pared rectal (músculos del suelo pélvico, 
fundamentalmente en el PR), en el tejido pararrectal y en 
el conducto anal. Si la distensión del recto es rápida, esti-
mula presorreceptores de adaptación rápida, mientras que 
si el recto se llena lentamente, sus paredes se relajan y se 
estimulan presorreceptores de adaptación lenta. Es posible 
que estos diferentes estímulos de llenado, junto con la ex-
periencia acumulada del individuo, sean importantes en la 
capacidad de distinguir el gas (llenado rápido) de las heces 
sólidas (llenado lento) (17,18).

La integración de esta información junto con la del con-
ducto anal (muestreo) darían lugar a la capacidad discrimina-
tiva fina de la naturaleza del contenido (gas, liquido o solido).

Existen otros elementos que contribuirían al mecanis-
mo de la continencia cuando la presión intrarrectal es ma-
yor que la que pueda soportar, teóricamente, el conducto 
anal. El hecho de que, en esta circunstancia, no se produzca 
incontinencia indica la existencia de otros factores físicos 
que proporcionan una protección adicional. Se han argu-
mentado los siguientes: angulación anorrectal, flap valvular 
y aleteo valvular.

La angulación anorrectal consiste en un ángulo de 80-
90° existente entre el recto y el conducto anal, que estaría 
mantenido por el tono del puborrectal.

La teoría del flap valvular, propuesta por Parks, consiste 
en que cuando la presión intraabdominal aumenta, la mu-
cosa de la pared anterior del recto desciende y se apoya pos-
teriormente cerrando el conducto anal superior, mientras 
que el músculo puborrectal mantiene la angulación rectal. 
Por último, la teoría del aleteo valvular sugiere que el án-
gulo anorrectal permanece cerrado debido a que la presión 
intraabdominal se transmite sobre el diafragma pélvico. En 
el momento de la defecación, los mecanismos valvulares 
desaparecen debido a la relajación del músculo puborrectal, 
al descenso del suelo pélvico y a la apertura del ángulo ano-
rrectal, permitiendo el paso normal del bolo fecal.

De todas formas hay que resaltar que estas teorías han 
sido ampliamente cuestionadas y es probable que en el me-
jor de los casos tan sólo expliquen parte del mecanismo de 
la continencia anal.

Las células sensoriales que se encuentran en los múscu-
los del periné, como receptores sensoriales extrínsecos, per-
miten mantener correcta continencia y función defecatoria 
tras resecciones rectales y anastomosis coloanales.

Fisiología de la defecación

La defecación es un fenómeno complejo de actividades 
neurales y musculares integradas en las que tanto el sistema 
nervioso central como el autonómico intervienen de forma 
combinada sobre el músculo liso y estriado.

El complejo sistema descripto, ante la llegada de heces  
al recto, tiene 3 misiones fundamentales: acomodación, dis-
criminación del estímulo y defecación.

El recto tiene capacidad de distensión y adaptación, sin 
experimentar un incremento de la presión. Este mecanismo 
es conocido como compliance rectal. Cuando la distensión al-
canza una determinada proporción, se desencadena el reflejo 
defecatorio, cuya primera consecuencia es la relajación del EAI 
mediante el reflejo rectoanal inhibitorio, transmitido a través 
del plexo mientérico. Cuando el individuo decide defecar se 
ponen en marcha una serie de mecanismos que tienden a 
cumplimentar dos objetivos: disminuir la resistencia del con-
ducto anal y promover la expulsión del contenido fecal.

Tras detectar la presencia y las características del con-
tenido rectal, la defecación de sólidos/líquidos se inicia 
adoptando una postura de “cuclillas” o sentado, flexionan-
do las caderas, ya que con ello se abre el ángulo anorrectal 
y mejora la eficacia del gradiente presivo en el momento de 
la expulsión, y realizando una maniobra del valsalva, que 
incrementa la presión intraabdominal y es el movimiento 
de arranque para la expulsión del contenido rectal (19).

Simultáneamente se produce una relajación refleja del 
EAI (RRAI), voluntaria del PR  (se abre el ángulo anorrec-
tal) y el EAE (se abre el conducto anal), desciende el suelo 
pélvico y el conducto anal se acorta adoptando el recto-ano 
una disposición tubular que permite por diferencia de gra-
dientes presivos, expulsar el contenido rectal (20).

Una vez iniciada la expulsión, el contenido sigue salien-
do sin necesidad de mantener la presión abdominal, posi-
blemente por activación de un mecanismo reflejo anocólico 
que desencadena actividad propulsiva sigmoidea. 

En el desencadenamiento del deseo defecatorio no sólo 
participa el reflejo mientérico intrínseco, sino que se ve re-
forzado con el denominado “reflejo parasimpático de la de-
fecación”, en el que intervienen los segmentos sacros de la 
médula espinal.

Estas señales parasimpáticas incrementan la intensidad 
de las ondas peristálticas y relajan el EI, con lo que el reflejo 
mientérico intrínseco se ve significativamente potenciado, y 
llega a vaciar de una sola vez desde el ángulo esplénico al ano.
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Si las circunstancias socioambientales no son favora-
bles, se mantiene de forma voluntaria la contracción del 
EAE hasta que, por adaptación de los receptores de la pared 
rectal, que a un volumen a constante hacen que la presión 
intrarrectal disminuya cesa el estímulo, se desencadena un 
reflejo inhibidor anosigmoideo, cesa la propulsión del con-
tenido fecal, se recupera el tono del EAI y desaparece el de-
seo de defecar manteniéndose la continencia.

La defecación exclusiva de gases difiere en la mayoría de 
las ocasiones de la secuencia anterior y no es bien conocida. 
Puede darse con contracción simultánea del EAE y del PR 
o con relajación del EAI, aumento de la actividad del EAE y 
aumento presivo rectal. Además, en general puede realizar-
se fácilmente en bipedestación.

Estudios con barostato muestran que el recto no sólo 
almacena sino que propulsa las heces, fenómeno que se ve 
incrementado tras la ingesta por el reflejo gastrocólico. Este 
reflejo fisiológico controla la motilidad del tracto gastroin-
testinal inferior después de una comida. Como resultado de 
dicho reflejo, el colon aumenta la motilidad en respuesta 
al estiramiento del estómago con la ingestión de alimentos. 
Los estudios mioeléctricos demuestran el reflejo en el colon 
que muestra un pico en la actividad eléctrica a los pocos mi-
nutos del consumo de alimentos. El reflejo gastrocólico ini-
cia y controla los complejos motores que migran por todo el 
colon. Estos complejos motores actúan cíclicamente duran-
te el proceso de digestión y se pueden dividir en cuatro fa-
ses. El control de estas fases es multifactorial, involucrando 
mediadores neurológicos, mecánicos y paracrinos. Se sos-
pecha que varios neuropéptidos son mediadores del reflejo, 
como colecistoquinina, serotonina, neurotensina y gastri-
na. Se han identificado y estudiado tres centros de control 
que incluyen el control miogénico, el control hormonal y el 
control neural. El colon sigmoide es la región más afecta-
da durante la respuesta fásica de la digestión, que consiste 
en períodos cíclicos de contracción seguidos de relajación 
para impulsar los alimentos distalmente hacia el recto. Estas 
contracciones se generan en el plexo mientérico y se logran 
mediante la muscularis externa; el reflejo gastrocólico da 
como resultado la necesidad de defecar después de una co-
mida. Cuando los alimentos ingresan al recto y aumentan 
la presión, el reflejo gastrocólico estimula la expulsión del 
contenido del recto a través de la defecación (21,22).

Todo este proceso constituye un mecanismo anatómico 
y funcional en el que participan numerosos factores: con-
ciencia mental, volumen y consistencia de las heces, moti-
lidad colónica, sensibilidad y distensibilidad rectal, función 
esfinteriana y reflejos rectoanales.

Estudios con barostato muestran que el recto no solo al-
macena sino que propulsa las heces, fenómeno que se ve in-
crementado tras la ingesta y se denomina reflejo gastrocólico. 

Para poder llevar a cabo las dos funciones estudiadas, 
defecación y continencia, debe existir integridad de las es-
tructuras anatómicas descriptas, el sistema nervioso autó-
nomo y las vías nerviosas sensitivas y motoras implicadas.  
La alteración en cualquiera de estos elementos implicará, el 
desencadenamiento de dos situaciones: constipación e in-
continencia anal.

Referencias

1. Cerdan C. Cir Esp. 2005; (Supl 3) 2-7.
2. KeigWey MRB, KeigWey MRB, Williams NS. Anatomy and Physiology 

Surgery of the anus, rectum and colon. London 1993; p.1-1B.
3. Gordon PH. Anorrectal anatomy and physiology. Gastroenterol Clin 

North Am. 2001; 30:1-13.
4. Schuster M, Crowell M, Koch K, Wald A. Anorectum: Normal function 

and clinical disorders. Manometry. Schuster atlas of gastrointestinal mo-
tility in health and disease. Ontario BC Decae 2002; p. 289-305.

5. Lestar B, Penninckx F, Kerremans R. The composition of anal basal pressure. 
An in vivo and in vitro study in man. Int J Colorect Dis. 1989; 4:118-22.

6. Hancock BD. Measurement of anal pressure and motility. Gut 1976; 
17:645-51.

7. Schouten WR, Blanckensteijin JD. Ultraslow wave pressure variations in 
the canal anal before and after lateral internal sphincterotomy. Dis Colon 
Rectum. 1991; 34.

8. Minguez M, Tomas-Ridocci M, Garcia A, Benages A. Estudio presivo del 
canal anal en pacientes con hemorroides o con fisura anal. Efecto de la apli-
cación tópica de un gel anestésico. Rev Esp Enferm Dig. 1992; 81: 103-7.

9. Moreno-Osset E, Minguez M, Rodriguez A, Benages A. Motilidad rec-
toanal: fisiología, métodos de estudio y alteraciones. Gastroenterol He-
patol. 1994; 17:386-99

10. Furness JB, Johnson PJ, Pompolo S, Bornstein JC. Evidence that enteric 
motility reflexes can be initiated through entirely intrinsic mechanisms 
in the guineapig small intestine. Neurogastroenterol Motil. 1995; 7:89-96.

11. Gunterberg B, Kewenter J, Petersen I, Stener B. Anorectal function after 
major resections of the sacrum with bilateral or unilateral sacrifice of 
sacral nerves. Br J Surg. 1976; 63:546-54.

12. Beuret-Blanquart F, Weber J, Gouverneur JP, Demangeon S, Denis P. Co-
lonic transit time and anorectal manometric anomalies in 19 patients with 
complete transection of the spinal cord. J Auton Nerv Syst. 1990; 30:199-207.

13. Tobon F, Reid NC, Talbert JL, Schuster MM. Nonsurgical test for the 
diagnosis of Hirschsprung’s disease. N Engl J Med. 1968; 278:188-93.

14. Meunier P, Marechal JM, Mollard P. Accuracy of the manometric diagno-
sis of Hirschsprung’s disease. J Pediatr Surg. 1978; 13:411-5.

15. Moreno-Osset E, Minguez M, Rodriguez A, Benages A. Motilidad rec-
toanal: fisiología, métodos de estudio y alteraciones. Gastroenterol He-
patol. 1994; 17:386-99.

16. Enck P, Eggers E, Koletzko S, Erckenbrecht JF. Spontaneous variation of 
anal “resting” pressure in healthy humans. Am J Physiol. 1991; 262:G823-6.

17. Read NW, Timms JM. Defecation and the pathophysiology of constipa-
tion. Clin Gastroenterol. 1986; 15:937-65.

18. Sun WM, Read NW, Pior A, Daly J, Ceah SK, Grundy D. Sensory an 
motor responses to rectal ditention vag according to rate and patterns of 
ballon inflation. Gastroenterology. 1990; 99:1008-15

19. Reynolds JC. Snape WJ Jr . Mechanism and management of chronic 
constipation. Pathogenesis of functional bowel disease. New York: 
Plenum Medical Book; 1989. P.199-225.

20. Phillips SF, Edwards DAW. Some aspects of anal continence and defeca-
tion. Gut 1965; 6:396-405.

21. Beuret-Blanquart F, Weber J, Gouverneur JP, Demangeon S, Denis P. Co-
lonic transit time and anorectal manometric anomalies in 19 patients with 
complete transection of the spinal cord. J Auton Nerv Syst. 1990; 30:199-207.

22. Tobon F, Reid NC, Talbert JL, Schuster MM. Nonsurgical test for the 
diagnosis of Hirschsprung’s disease. N Engl J Med. 1968; 278:188.



 |   47Enfermedades del colon, recto y ano

4
Aspectos médico legales 
en coloproctología 
 
Luis A. Zanoni

C A PÍ T U L O



 |   48Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD I  |  GENERALIDADES  |  Capítulo 4. Aspectos médico legales en coloproctología

Muchas veces, frente a un resultado negativo, como, por 
ejemplo, la muerte, en los familiares del paciente se producen 
reacciones de ira, frustración e impotencia, que, normalmen-
te, se dirigen contra el o los profesionales de la salud actuan-
tes. En la práctica médica se trabaja sobre el bien más precia-
do de las personas que es la vida.

Que un libro de texto sobre Enfermedades del Colon, Rec-
to y Ano dirigido a médicos en formación quirúrgica, residen-
tes, cirujanos, coloproctólogos y gastroenterólogos, incluya 
un capítulo sobre aspectos médico legales en el ejercicio de la 
especialidad, es a mi criterio una decisión más que acertada.

Si consideramos que el paso del tiempo no ha hecho 
más que confirmar que el tema de los juicios por responsa-
bilidad profesional de los médicos, no solo se mantiene en 
vigencia, sino que lamentablemente va en aumento, refuer-
za aún más este concepto.

La costumbre ha llevado a que se utilice en forma habi-
tual la denominación de “juicio por mala praxis”, pero esto no 
es lo adecuado. Este concepto médico-legal lo determina un 
juez o un tribunal, solo cuando dicta una sentencia y siem-
pre basado en la opinión de expertos que pueden ser peritos 
oficiales o peritos de parte. Lo correcto es hacer referencia a 
“juicio por responsabilidad profesional”.

Es importante aclarar cuáles pueden ser las implicancias 
jurídicas del término, ya que este ha sido vulgarmente sim-
plificado en los últimos años. Hoy este concepto denominado 
“mala praxis” está en boca de muchas personas; desde los fa-
miliares de un paciente, periodistas, panelistas de programas 
televisivos o de pacientes que pueden consultar circunstan-
cialmente a cualquier profesional médico en una reunión so-
cial o familiar, para que emita su opinión sobre una “probable 
mala praxis que sufrió él mismo o algún familiar”.

Actualmente las causas civiles o penales contra los médicos 
se han transformado en moneda corriente y a pesar de que 
alguien opine lo contrario, estas situaciones se han convertido 
en muchos casos en una verdadera industria del juicio.

Si bien es verdad que aproximadamente en el 50% de los 
reclamos judiciales no existe responsabilidad médica, tam-
bién debe considerarse que la mayoría de las víctimas de ne-
gligencias médicas no realizan un reclamo.

Este no es un tema menor y afecta a los trabajadores de la 
salud. El “Síndrome Judicial” tan bien definido por Hurtado 
Hoyo, agrupa todas las alteraciones físicas, psíquicas y mora-
les que se producen en un individuo que se ve sometido a una 
situación procesal. 

El simple hecho de recibir el reclamo lleva a un desequi-
librio psicoemocional al demandado; la misma actúa como 
una noxa repercutiendo en forma inespecífica en todo el or-
ganismo, desencadenando cuadros de estrés agudo o cróni-
co que pueden provocar daños temporarios, permanentes o 
definitivos (1).

Tomar conciencia respecto al riesgo a las demandas que 

sufrimos hoy los cirujanos y los médicos en general, no sig-
nifica cambiar la actitud o conducta ante las decisiones qui-
rúrgicas. Solo debemos realizar una “buena medicina” para 
beneficio del paciente y no una “medicina defensiva”, alteran-
do la relación médico – paciente basada en una excesiva so-
licitud de estudios o en maniobras quirúrgicas mínimas para 
disminuir el riesgo a las eventuales complicaciones. 

Muchos cirujanos han publicado su experiencia sobre los 
aspectos médico – legales relacionados a la práctica quirúrgica. 
Ferreres en un interesante trabajo pone de manifiesto el desco-
nocimiento en un alto porcentaje de los cirujanos encuestados, 
sobre los alcances de una condena civil o penal y sobre los pla-
zos de prescripción en los fueros civiles o penales (2). 

Esto no hace más que reforzar el concepto sobre la necesi-
dad de incorporar y analizar estos temas médico – legales, con 
el objetivo de poder prevenir los reclamos judiciales. 

Para los médicos residentes, jóvenes cirujanos y colo-
proctólogos en formación, es importante considerar estos 
aspectos, que en general en la práctica diaria, no son tenidos 
en cuenta (3). 

Si analizamos brevemente las causas en el aumento de 
los reclamos por responsabilidad profesional, podemos decir 
que es un problema multifactorial. Los cambios sociocultu-
rales y de los sistemas de salud han influido en algún grado 
de despersonalización en la actividad asistencial.

Creemos que existe una forma de descuido o déficit en la 
relación médico-paciente y médico-pariente. Cuando se ge-
nera una ruptura o pérdida de confianza en esa relación, se 
puede generar un reclamo.

Los medios de comunicación han generado en la población 
la creencia de poseer conocimientos en temas médicos y eso ali-
menta un mayor nivel de exigencia al momento de tener resulta-
dos adversos, aumentando así el número de reclamos.

Sin dudas existe en los pacientes y familiares un alto nivel 
de intolerancia frente a las complicaciones y resultados des-
favorables. 

Esto también se relaciona con la escasa información que 
muchas veces los profesionales brindan a los pacientes, sin ad-
vertir la posibilidad de complicaciones en los procedimientos 
invasivos. Este aspecto está francamente ligado al consenti-
miento informado y el valor que tiene ese documento.

También existen factores económicos, fomentados por 
abogados y colegas que participan activamente en estimular 
el inicio de un proceso judicial, en general para obtener un 
resarcimiento económico.

Por lo tanto haremos una síntesis respecto a los temas 
que consideramos más importantes, definiendo primero la 
responsabilidad profesional de los médicos, sus antecedentes 
históricos, las acciones penales y civiles, el daño, la importan-
cia de la historia clínica, el parte quirúrgico, el consentimien-
to informado y sobre la historia clínica digital, la telemedici-
na y el empleo de WattApp. 
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Responsabilidad médica - antecedentes 
históricos

La responsabilidad médica se define como “la obligación 
que tiene todo profesional del arte de curar, de responder ante 
la Justicia por los daños o perjuicios en ocasión del ejercicio de 
su profesión”.

Existen muchos ejemplos en la historia respecto a la rela-
ción que existe entre la medicina y el derecho, admitiendo la 
responsabilidad del cirujano en sus actos médicos.

Según Meincke y Casares la responsabilidad médica, a lo 
largo de su historia, se manifestó de diferentes formas, en espe-
cial en sus inicios, siendo por ejemplo excluidos en la práctica 
de la venganza durante la ley del Talión, ya que la medicina 
quedaba reservada con exclusividad a hechiceros o al mago de 
la tribu, quienes eran venerados y a quienes se les temía, ya que 
eran creencias arraigadas que éstos personajes poseían poderes 
divinos, por lo que la medicina revestía visos mágicos de los 
que se exceptuaba la aplicación de la Ley (4-5).

En la Mesopotamia, antes de la existencia del Código de 
Hammurabi existían diversas leyes y códigos. Existían dos 
tipos de médicos, los expertos en magia y el práctico y far-
macéutico, suponían que las enfermedades las producían los 
demonios.

Hammurabi, que en 1792 a.C subía al trono de Babilonia 
establece un conjunto de leyes (Código de Hammurabi), ba-
sado en la aplicación de la ley del Talión,  y es también uno de 
los más tempranos ejemplos del principio de presunción de 
inocencia, pues sugiere que el acusado o el acusador tienen 
la oportunidad de aportar pruebas. Fue escrito en 1750 a. C. 
por este rey de Babilonia, donde unifica los códigos existentes 
en las ciudades del imperio babilónico.

También regulaba la actividad de los cirujanos y castigaba 
hasta con la sección de las manos al profesional que produje-
ra lesiones graves a sus pacientes.

Existen muchas referencias a lo largo de la historia sobre 
la responsabilidad y cumplimiento de las reglas que debían 
cumplir los médicos de la época. En Egipto, en Grecia, en 
Roma y así a través de los siglos, la historia describe dife-
rentes leyes.

Existen fallos judiciales sobre responsabilidad médica en 
París en los años 1427 y 1696, en Burdeos en los años 1596, 
1602, 1710 y 1760. Todos casos que citaba Paul Brouardel 
(1837-1906) en su obra Cours de Medicine Legale, en la que 
había un extenso capítulo dedicado a este tema. 

Ya en el siglo XIX en Francia, se presentan dos casos que 
marcaron la situación actual de los médicos y su obligación 
de responder ante la Justicia. En 1825 el Dr. Helie asistió un 
parto en el que al examinar a la paciente constata la presen-
tación del hombro y mano derecha en el canal de parto, por 
lo que decide la amputación del miembro para poder facili-
tar la expulsión. Pero luego se produce la protrusión del otro 

miembro, motivo por el cual lo amputa también, el niño nace 
con vida y sus padres inician la demanda y a pesar de que la 
Academia de Medicina se expide opinando que “el médico 
solo es responsable cuando produce un daño en forma inten-
cional” el Alto Tribunal lo declara culpable de “falta grave” y 
lo condena a pagar una indemnización vitalicia.

En 1832 el Dr. Thouret Noroy efectúa una sangría a un 
paciente en el pliegue del brazo. Esta práctica evoluciona con 
un tumor doloroso a ese nivel y el profesional indica solo una 
pomada para facilitar la reabsorción. A los 18 días lo vuelven 
a convocar, negándose a volver a asistirlo, motivo por el cual 
otro profesional diagnostica una fístula arterio - venosa que 
provoca una gangrena y obliga a la amputación del miem-
bro. Como resultado el Dr. Thouret Noroy es condenado a 
pagar una indemnización por impericia y negligencia gra-
ve. En esta circunstancia y ante la apelación es interesante 
conocer el dictamen del Fiscal Dupin:……. “El médico y el 
cirujano no son indefinidamente responsables, pero lo son a 
veces; no lo son siempre, pero no se puede decir que no lo sean 
jamás”. Queda a criterio del juez determinar cada caso, sin 
apartarse de esta noción fundamental: “para que un hombre 
sea considerado responsable de un acto cometido en el ejercicio 
de su profesión es necesario que haya cometido una falta en 
dicho acto: sea que le hubiera sido posible con más vigilancia 
sobre sí mismo o sobre sus actos, asegurarse, sea que lo que se 
le incrimine sea tal, que la ignorancia sobre este punto no sea 
admisible en su profesión”.

En Amèrica, precisamente en nuestro país el primer caso 
de responsabilidad médica hasta ahora documentado, habrìa 
ocurrido en Còrdoba en el año 1598. Asì fuè presentado en 
el 1° Congreso Nacional de Medicina por el Dr Fèlix Garzòn 
Maceda, tratándose de un caso en el que el Capitán don Pe-
dro Sànchez de Valenzuela realiza una demanda al licenciado 
médico cirujano Ascencio Telles de Rojo originario de Lis-
boa, quien “habrìa asistido a unos negros, diciendo que no se 
morirà ninguno y curándoles contrariamente a la enfermedad 
que tenìan….me matò cinco de ellos…..me es deudor y está 
obligado a pagarme los cinco negros que me ha muerto, que su 
justo valor era de dos mil pesos corrientes” (6-9).

Responsabilidad médica 

El vocablo responsabilidad deriva del latín “respondere” y 
significa la obligación de responder de nuestros actos que, 
cuando han sido origen de un daño en personas o cosas, sig-
nifica reparar, satisfacer o compensar aquel daño.

En base a lo expuesto, responsabilidad profesional médica 
será la obligación que tienen los médicos de reparar y satisfacer 
las consecuencias de los actos, omisiones y errores voluntarios 
e incluso involuntarios dentro de ciertos límites, cometidos en 
el ejercicio de su profesión (10). 
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La responsabilidad profesional de los médicos es una única 
entidad, pero se rige por diferentes aspectos: un aspecto civil, 
uno penal y uno administrativo. En el sentido del proceso, 
también los Códigos procesales diferenciados en civil y penal. 

Además se deben considerar otras disposiciones vigen-
tes como la Ley de Ejercicio Profesional 17132/67 y la Ley 
26529/09 de los Derechos del Paciente y sus modificaciones.

Cabe destacar un aspecto en particular respecto a la res-
ponsabilidad profesional de los médicos residentes. En nues-
tro país la Ley de Ejercicio Profesional 17132/67 en su art. 13 
determina que el médico residente de cirugía debe responder 
por su responsabilidad profesional médica desde el momento 
en que ya ha obtenido su matrícula profesional y que a partir 
de ese momento se encuentra en condiciones de ejercer su 
profesión de médico de manera autorizada. 

Pero también se debe aclarar que se encuentra en un 
proceso de aprendizaje programático y con responsabilidad 
progresiva y creciente a medida que avanza en sus objetivos.

Respecto a los médicos cirujanos en general el aspecto 
civil se basa en el concepto de responsabilidad común a to-
dos los individuos, en especial en la prohibición de come-
ter un daño a otro. Si se comete un daño hay que reparar el 
perjuicio, es decir indemnizar o resarcir patrimonialmente 
al afectado. 

A diferencia de las acciones civiles, las penales se impu-
tan solamente contra el profesional y persigue su castigo, este 
podrá consistir en inhabilitación para ejercer la profesión por 
determinado tiempo.

Responsabilidad civil
El nuevo Código Civil y Comercial de la Nación supo-

ne novedades relevantes para la profesión médica, al regular 
una serie de institutos que comprometen su actividad. En este 
sentido, dispone sobre inicio de la existencia de la persona, la 
comprobación de su muerte, los derechos personalísimos y la 
autonomía progresiva para las decisiones sobre el propio cuer-
po. Supone además la incorporación de algunas reglas signifi-
cativas para la realización de prácticas médicas de gran impor-
tancia actual, como la experimentación en seres humanos, la 
genética y las técnicas de reproducción humana asistida.

Funciones de la responsabilidad civil
El nuevo texto legal es francamente novedoso al consa-

grar la función preventiva de la responsabilidad civil, que se 
suma a la idea clásica del resarcimiento.

Es así que se impone un deber de prevención a todas las 
personas en cuanto de ellas dependa, de evitar daños injusti-
ficados y de no agravarlos, si éstos ya tuvieron lugar. 

A su vez, regula cierto tipo de acciones preventivas (de-
finitivas y provisorias), que permiten a los jueces disponer 
obligaciones de dar, hacer o no hacer y podrán materializarse 
mediante mandatos de innovar y de no innovar, complemen-

tando las vías ya previstas por los ordenamientos procesales. 
Cabe así interpretar que los reclamos mediante los cuales se 
requiere la prestación o cobertura de servicios de salud, tan 
habituales en nuestro medio, podrán también tramitar me-
diante estas acciones de fondo. 

Sobre los presupuestos de la responsabilidad civil, en 
esencia el nuevo Código consagra los criterios doctrinarios y 
jurisprudenciales mayoritarios hoy vigentes; pero resulta de 
interés destacar de qué modo lo hace y cuál es su impacto 
particular en la materia bajo estudio, según veremos a con-
tinuación.

El daño
Este presupuesto central de la responsabilidad civil, eje de 

variados y detenidos análisis, se define en el nuevo Código en 
los siguientes términos:

...“Hay daño cuando se lesiona un derecho o un interés no 
reprobado por el ordenamiento jurídico, que tenga por objeto la 
persona, el patrimonio, o un derecho de incidencia colectiva”. 

Se consagra a su vez la reparación integral del daño como 
principio general (art. 1740), que incluye no sólo el capital 
resarcitorio, sino otros conceptos como el lucro cesante, los 
gastos (médicos, farmacéuticos, etc.), los intereses corres-
pondientes –calculados desde que se produce cada perjuicio 
y las costas del proceso que el acreedor se haya visto obligado 
a iniciar para el reconocimiento de la indemnización debida. 
Es así que la exigida ―integralidad de la reparación no pue-
de soslayar tal circunstancia, debiendo siempre distinguirse 
el perjuicio causado por la actuación profesional, de aquel 
derivado del proceso morboso en sí. Por su parte, el daño 
extrapatrimonial (antes denominado moral), se vincula con 
la lesión a intereses espirituales de un sujeto, que produce en 
la persona consecuencias disvaliosas, que se traducen en ese 
modo de estar diferente al que se encontraba con anteriori-
dad al hecho lesivo, afectándole las capacidades enunciadas. 

El incumplimiento o antijuridicidad
En el nuevo régimen jurídico, cualquier acción u omisión 

que causa un daño a otro es antijurídica, si no está justificada 
(conf. art. 1717 CCyCN). Es ese el concepto de antijuridici-
dad contemplado al regularse la función resarcitoria de la res-
ponsabilidad civil. Ello no obsta que en el ámbito contractual 
persista un tipo de antijuridicidad típica, en la cual el daño es 
consecuencia de la infracción a una obligación específica, sea 
que ésta derive de un contrato propiamente dicho, o bien de 
la infracción a un deber también específico que recae sobre el 
deudor, aun no existiendo un contrato en sentido estricto (ej.: 
cuando el médico atiende a un paciente en la vía pública, ha-
llándose éste en estado de inconsciencia y no habiendo contra-
tado sus servicios). En particular, el profesional de la salud ac-
túa en forma antijurídica cuando transgrede lo pactado, pero 
también lo hace si infringe lo dispuesto en una norma que es-
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tablece un deber profesional específico, sea que ésta provenga 
del ámbito legislativo (por. ej.: Ley 26.529/09; de Derechos del 
paciente) o médico (por ej.: Normas técnicas y administrativas 
para los bancos de sangre y servicios de transfusiones).

Sin embargo, existe una serie de supuestos en los cuales, 
si bien se observa un incumplimiento u obrar antijurídico 
por parte del deudor, éste le resulta inimputable, pudiendo 
no deber el agente una reparación o bien adeudarla en for-
ma limitada. El estado de necesidad y el consentimiento del 
damnificado son causas de justificación previstas en el nuevo 
cuerpo legal, que interesan especialmente a los profesionales 
de la salud. 

En este sentido, el nuevo Código introduce una regula-
ción expresa para el estado de necesidad (art. 1718), justifi-
cando el hecho que causa un daño: “…c) para evitar un mal, 
actual o inminente, de otro modo inevitable, que amenaza 
al agente o a un tercero…”. Así por ejemplo las selecciones 
que deben efectuar los equipos médicos en circunstancias de 
catástrofe, bajo el método de triage, encuadran típicamente 
dentro de esta figura. 

También se hace referencia al consentimiento del damni-
ficado, como una causa de justificación de la ilicitud del acto. 
El consentimiento informado es un instituto ya clásico en la 
práctica médica, presente en la mayor parte de la legislación 
sanitaria de las últimas décadas y que ha sido explícitamente 
regulado para ese ámbito en el art. 58 del Código Unifica-
do – según mencionáramos. Pero cabe reflexionar sobre sus 
alcances en su función de causa de justificación de la ilici-
tud del acto, en el ámbito de la salud: en este sentido, ¿qué 
efectos tendrá la prestación del consentimiento informado?. 
Se ha dicho que el médico no se eximirá de responsabilidad 
por haber consentido el paciente un acto culposo de su parte. 
Resulta aplicable a esta situación, el nuevo art. 1743 CCyCN, 
cuando dispone que ― Son inválidas las cláusulas que exi-
men o limitan la obligación de indemnizar cuando afectan 
derechos indisponibles, atentan contra la buena fe, las buenas 
costumbres o leyes imperativas, o son abusivas”. En cambio, la 
prestación adecuada y oportuna de información al enfermo 
y su consentimiento previo al evento dañoso, podrán impe-
dir que se responsabilice al profesional por la materialización 
de riesgos conocidos y asumidos por el interesado directo. 
Así, podrá liberarse el médico de la obligación de reparar los 
perjuicios derivados de una complicación previsible de una 
intervención quirúrgica necesaria, cuando fue debidamente 
advertida, habiéndose tomado todos los recaudos para evitar 
dicha complicación. Lo expuesto cuenta ahora con respaldo 
legal, pues según el art. 1720 del nuevo Código Civil ― Sin 
perjuicio de disposiciones especiales, el consentimiento libre 
e informado del damnificado, en la medida en que no consti-
tuya una cláusula abusiva, libera de la responsabilidad por los 
daños derivados de la lesión de bienes disponibles”.
La relación causal 

En el ámbito del Derecho Civil, cualquiera sea el funda-
mento de la responsabilidad —subjetivo u objetivo—, para 
que se pueda adjudicar a una persona un determinado re-
sultado y deba entonces ella reparar el daño causado, es im-
prescindible la existencia de un nexo causal entre su accionar 
y la consecuencia; o bien entre la acción riesgosa propia, la 
acción del otro, o de la cosa de la cual es dueño o guardián 
y dicha consecuencia. Y como veremos, tal relación debe ser 
adecuada. 

En el nuevo Código se consideran reparables las con-
secuencias dañosas inmediatas y mediatas previsibles, que 
tienen nexo adecuado de causalidad con el hecho productor 
del daño (conf. art. 1726); es decir, aquéllas que acostumbran 
a suceder según el curso natural y ordinario de las cosas y 
aquéllas que resultan solamente de la conexión de un hecho 
con un acontecimiento distinto, respectivamente (conf. Art. 
1727). Ello es así, salvo disposición legal en contrario, que 
podría establecer que para casos específicos algunas de esas 
consecuencias no sean reparadas, o bien que se indemnicen 
también las consecuencias casuales, definidas como aquellas 
que son mediatas e imprevisibles y cuya reparación en gene-
ral no se prevé. Y pensamos qué si bien podría argumentarse 
que el nuevo régimen legal supone un recorte en materia de 
indemnizaciones, en la medida que ya no resultan indem-
nizables las consecuencias casuales en el supuesto de ilícitos 
dolosos, fácticamente, la distinción entre las consecuencias 
mediatas y casuales resultó siempre difusa, de tal modo que 
no se observa un cambio esencial a partir de la letra del nue-
vo texto vigente. 

El juicio de previsibilidad en abstracto que supone el estu-
dio de la causalidad, presenta particularidades muy propias al 
estudiarse la responsabilidad profesional médica. En este sen-
tido, no es suficiente con la demostración del obrar negligente 
del médico para considerarlo responsable por el perjuicio su-
frido por el paciente, sino que debe acreditarse qué de acuerdo 
con tal juicio de previsibilidad, el daño deriva lógicamente de 
su conducta. Lo expuesto no es más que una derivación de las 
reglas generales, pero hacemos esta aclaración, pues común-
mente se asume que el mal resultado de un tratamiento suma-
do a un obrar negligente, supone necesariamente la responsa-
bilidad profesional, cuando sabemos que faltará aún la prueba 
de la causalidad adecuada. En este sentido, la propia Corte 
Suprema de Justicia de la Nación sostuvo que, tratándose de 
responsabilidad médica, para que proceda el resarcimiento de 
los perjuicios sufridos, debe acreditarse la relación de causali-
dad entre el obrar culposo del profesional y el daño causado. 

En base a construcciones ya clásicas, el nuevo Código re-
conoce los siguientes factores interruptivos: 

a) El hecho del damnificado la víctima (art. 1729 
CCyCN): por ejemplo, si el daño al paciente es producto de 
su propio incumplimiento de las indicaciones prescriptas por 
el facultativo o del abandono liso y llano del tratamiento. 
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b) El hecho de un tercero por quien no se debe res-
ponder –que reúna los requisitos del caso fortuito- (art. 
1731CCyCN): por ejemplo, si se reclama a un nosocomio por 
considerarse que allí contrajo el paciente una infección, acre-
ditándose sin embargo, que su contagio tuvo lugar en una 
institución diferente. 

c) El caso fortuito o la fuerza mayor (art. 1730 CCyCN): 
se discute en doctrina si las limitaciones de la ciencia consti-
tuyen supuestos de fuerza mayor. 

El factor de atribución de responsabilidad
Finalmente, es sabido que para que exista responsabilidad 

civil debe concurrir algún factor subjetivo u objetivo que la 
ley repute apto para señalar quién habrá de ser responsable. 
Recordamos aquí, que de acuerdo al art. 1768 CCyCN, la res-
ponsabilidad de los profesionales será por lo general subjetiva, 
por su obrar culposo o doloso. Se trata, en ambos casos, de una 
atribución de responsabilidad basada en un reproche sobre la 
conducta del agente dañador. E Interesa a la materia bajo es-
tudio especialmente la idea de culpa, que el Código unificado 
define así (art. 1724): “…La culpa consiste en la omisión de la 
diligencia debida según la naturaleza de la obligación y las cir-
cunstancias de las personas, el tiempo y el lugar”.

Comprende la imprudencia, la negligencia y la impericia 
en el arte o profesión... Este concepto se caracteriza por dos 
notas igualmente negativas: falta la intención de perjudicar y 
asimismo faltan las diligencias adecuadas para evitar la pro-
ducción del daño. 

La culpa puede asumir distintas formas: 
Negligencia: es hacer menos, dejar de hacer o hacer lo que 

no se debe. El médico actúa sin empeño o la diligencia exigible.
Impericia: está representada por la falta de conocimien-

tos, sin la capacitación necesaria. Inexperto o falta de habili-
dad, no sabe o lo hace mal.

Imprudencia: es hacer de más. Obrar ligeramente, exce-
sivamente, precipitadamente, sin cordura o moderación. Sin 
precaución.

Inobservancia de los reglamentos y deberes del cargo: 
son las normas que debe cumplir el médico en determina-
do momento y circunstancia, en el ejercicio de su profesión. 
No cumplir con los reglamentos se incluye en imprudencia 
o negligencia. 

En este sentido, de acuerdo al art. 1725 del Código apro-
bado: 
a. Deber de prudencia y conocimiento: cuanto mayor sea el 

deber de obrar con prudencia y pleno conocimiento de las 
cosas, mayor será la diligencia y la valoración de la previ-
sibilidad de las consecuencias (o en realidad, la previsibili-
dad de las consecuencias exigible).

b. Casos de confianza especial: Cuando existe una confianza 
especial, se debe tener en cuenta la naturaleza del acto y las 
condiciones particulares de las partes. 

 Aclara la norma que no debe considerarse la condición es-
pecial o facultad intelectual de una persona determinada 
para valorar la conducta de los sujetos. Es decir, la referencia 
bien podrá ser la del buen padre de familia o la de un indi-
viduo medio para la categoría de que se trate (ej.: médico 
clínico promedio); a no ser en los contratos que suponen 
una confianza especial entre las partes, supuesto en el cual la 
condición especial del agente determinará su grado de res-
ponsabilidad. 

Ahora bien, algunas cuestiones resultan recurrentes toda 
vez que se imputa responsabilidad a los profesionales de la 
salud y han llevado a pronunciamientos judiciales que per-
miten fijar ciertas pautas para valorar la culpa. Entre ellas, 
cabe citar: 

a) El fracaso del tratamiento médico no importa necesa-
riamente un obrar culposo por parte del profesional. Dado 
que el ejercicio de toda profesión concerniente a la salud su-
pone riesgos, limitaciones científicas y otras circunstancias 
imposibles de controlar, el médico no puede comprometerse 
a salvar la vida del paciente o curar su enfermedad sino a 
poner al servicio del paciente toda su ciencia y diligencia en 
la atención brindada. 

b) La culpa médica comienza cuando terminan las dis-
cusiones científicas. Ello, ya que resulta habitual y propio del 
ejercicio de las ciencias vinculadas a la salud, la coexistencia 
de diversos criterios científicos y alternativas de tratamiento, 
postuladas por distintas escuelas profesionales. 

c) La conducta profesional debe ser valorada sobre la base 
de las circunstancias existentes al momento de la práctica cues-
tionada. No resulta adecuado juzgar tal conducta ex post facto 
y a la luz de los resultados adversos, que son justamente los que 
motivan el reclamo. Por el contrario, debe colocarse el juez en 
la situación del paciente y del médico en el momento en que 
los hechos ocurrían y valorar si el profesional actuó a través 
de uno de los caminos posibles y científicamente válidos, de 
acuerdo con los elementos y las circunstancias del caso. 

d) El correcto tratamiento médico no supone un proce-
so lineal y puede significar avances y retrocesos. Por ello, los 
cambios de diagnóstico y/o terapia durante el curso del trata-
miento no necesariamente suponen un obrar negligente por 
parte del profesional.

Sin embargo, se impone a los médicos un factor de atri-
bución objetivo, si comprometen un resultado concreto (art. 
1768 CCyCN), compromiso qué además, seguramente sig-
nificará una transgresión a deberes profesionales específicos. 

En este sentido, por ejemplo, la Ley 17132/67, de Ejerci-
cio de la medicina, odontología y actividades de colabora-
ción, prohíbe a los profesionales que ejerzan la medicina: 

1º) anunciar o prometer la curación fijando plazos. 
2º) anunciar o prometer la conservación de la salud (art. 20). 
En cuanto a la responsabilidad civil por daños causados 

con cosas, (ej.: bisturíes, equipamiento diagnóstico, etc.), ésta 
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sólo será objetiva si dichas cosas fueren viciosas, aclarándo-
se además que ―la actividad del profesional liberal no está 
comprendida en la responsabilidad por actividades riesgosas 
previstas en el artículo 1757 (conf. art.1768 CCyVN).

Prescripción: la modificación de su término y 
sus efectos (en particular, en la conservación de las 
historias clínicas) 

El Código aprobado significa algunos cambios sustancia-
les en lo atinente a los plazos de prescripción. En lo atinente 
a la responsabilidad civil, al eliminarse la distinción entre las 
órbitas contractual y extracontractual, desaparece la artifi-
cial distinción entre extensos plazos de prescripción en un 
caso y breves términos para el otro. Dicha diferencia gene-
raba situaciones no del todo claras cuando ante un mismo 
evento causante de daños (ej.: infección intrahospitalaria), el 
damnificado directo tenía diez años para demandar, pero sus 
herederos forzosos –en caso de fallecimiento- contaban con 
sólo dos años. En cambio, desde ahora el plazo aplicable a la 
responsabilidad civil en general y a todas aquellas responsa-
bilidades especiales para las que no se halle previsto un tér-
mino diferente –entre ellas, la responsabilidad médica-, es de 
tres años (art. 2561CC y CN). 

Además del impacto positivo que el nuevo término podrá 
tener para la prestación de servicios de salud, sin duda éste 
tiene consecuencias concretas en materia de seguros profe-
sionales –según veremos- y en la conservación de la docu-
mentación médica. Es qué a pesar de la adopción extendida 
de las historias clínicas informatizadas, lo cierto es que no 
todos los establecimientos de nuestro país cuentan con ese 
recurso y qué en cualquier caso, cierto tipo de constancias 
siguen guardándose en soporte papel, significando altos cos-
tos para sus responsables, y en ocasiones, dificultades con-
cretas de conservación. Y en tanto los interesados directos 
tienen hoy acceso a la información sobre su salud, contando 
con amparo legal para la obtención de la documentación que 
hace a ella (por ej.; conf. art. 19 Ley 26529/09), la finalidad 
esencial de su guarda extendida en el tiempo por parte de los 
prestadores de servicios, es de carácter médico legal. Por ello, 
es de esperar que la limitación en el plazo de prescripción 
propicie la minimización de los problemas de conservación 
planteados. Pero cabe aclarar que deberá considerarse el mo-
mento del inicio del cómputo de los tres años correspondien-
tes a la prescripción de la acción por responsabilidad civil. En 
este punto, no hay cambios en cuanto al criterio hasta ahora 
aplicado, y el nuevo texto legal es explícito al afirmar que ―
El transcurso del plazo de prescripción comienza el día en 
que la prestación es exigible” (art. 2554CC y CN). Y si bien 
en muchos de los casos de responsabilidad médica, la obliga-
ción se volverá exigible en un momento puntual, identifica-
do con un acto médico específico, también habrá supuestos 
donde ello no resulte tan claro. Así por ejemplo, en el caso 

de contagio hospitalario de enfermedades de larga latencia, 
el término en cuestión podría iniciarse al devenir ostensible 
la enfermedad, siendo prudente conservar la documentación 
clínica por un término algo mayor a los tres años (11).

 
Responsabilidad Penal   

La acción penal se basa en las normas existentes en el 
Código Penal Argentino, en el Libro II sobre el delito contra 
las personas y se ve plasmado en el Art. 84 que se refiere al 
homicidio culposo, en el Art. 94 a las lesiones culposas y en 
los Art. 106, 107 y 108 al abandono de persona. 

Las infracciones a estos artículos configura un delito y se 
define como una conducta típica antijurídica y culpable. A 
diferencia de las acciones civiles, las penales se imputan sola-
mente contra el profesional y persigue su castigo. Básicamen-
te la diferencia consiste en qué en el fuero penal, ese castigo 
no es económico sino que puede ser para el culpable una san-
ción penal, como prisión, reclusión, multa o inhabilitación.

El ejercicio de la profesión médica no es ajena al marco 
que rige a la sociedad, por lo tanto debemos aceptar que esta-
mos sometidos a la Ley y la actividad profesional está super-
visada por normas jurídicas. 

Por lo tanto si bien el ejercicio profesional se encuentra 
sometido a derecho, igual que cualquier otra actividad, se 
tiene en cuenta que por las características particulares de la 
medicina, la ley exige que se cumplan las obligaciones de me-
dios y no de resultados, siendo estos últimos exigibles solo 
para la cirugía estética y solo en determinadas circunstancias.

Es obvio que la medicina no es una ciencia exacta, por 
lo que los resultados dependerán de muchas variables y de 
cada caso en particular, siendo independiente del accionar 
del médico. La medicina es materia opinable y discutible, la 
cirugía, con complicaciones y secuelas, nunca puede prome-
ter una determinada evolución para casos iguales y menos un 
resultado exitoso, sin complicaciones.

De esto se desprende que el cirujano debe cumplir con 
una obligación de medios y no de resultados, siempre que 
haya tenido y pueda demostrar una actividad diligente.

Es decir que debemos actuar con diligencia, pericia y 
prudencia, que son las normas exigidas en el Código Penal, 
en sus Art. 84 y 94.

La justicia requiere la calidad de médico y la sanción que 
aplica es la inhabilitación, o sea la suspensión de la matrícula 
habilitante para el ejercicio profesional.

El articulo 84 establece, que será reprimido con prisión 
de 5 a 10 años e inhabilitación especial en su caso, por cinco 
a diez años, “el qué por imprudencia, negligencia, impericia, 
en su arte o profesión o inobservancia de los reglamentos o de 
los deberes a su cargo, causaron a otro la muerte”. 

El artículo 94 pena con prisión de un mes a dos años o 
multa e inhabilitación especial de uno a cuatro años, “al qué 
por imprudencia o negligencia, por impericia en su arte o profe-
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sión, o por inobservancia de los reglamentos deberes a su cargo, 
causare a otro un daño en el cuerpo o en la salud”.

El Art. 106 respecto al abandono de persona: “El  que  pu-
siere  en  peligro  la  vida  o  la  salud  de  otro, sea  colocándolo  
en situación de desamparo, sea abandonado a su suerte a una 
persona incapaz de valerse y a la que deba mantener o cuidar 
o a la que el mismo autor haya incapacitado, será reprimido 
con prisión de dos (2) a seis (6) años.

La pena será de reclusión o prisión de tres (3) a diez (10) 
años, si a consecuencia del abandono resultare un grave daño 
en el cuerpo o en la salud de la víctima.

Si ocurriere la muerte, la pena será de cinco (5) a quince 
(15) años de reclusión o prisión (12-14).

La historia clínica

DOCUMENTO MEDICO LEGAL JURIDICO 
DE RESPONSABILIDAD

Lamentablemente los médicos y en especial los cirujanos 
no somos concientes de la magnitud e importancia de este 
documento. Tal vez aquellos colegas que han sufrido la expe-
riencia de haber sido demandados, puedan evaluar realmen-
te la importancia de este documento y lo puedan transmitir a 
sus pares y a los jóvenes residentes.

Dos son los medios de prueba más importantes en un jui-
cio por responsabilidad médica, la historia clínica y la prueba 
pericial, estando absolutamente relacionadas una con otra, 
dependiendo la segunda en gran magnitud de la historia clí-
nica. Además en caso de fallecimiento del paciente la histo-
ria clínica será seguramente la única e irremplazable prueba 
disponible.

La historia clínica es la prueba escrita de la actividad mé-
dica desarrollada en el paciente, para procurar la recupera-
ción de su salud. Es un documento o instrumento redactado 
por el médico, que debe reflejar todo lo visto, oído, descu-
bierto y actuado durante la atención del paciente. Se debe 
confeccionar en forma obligatoria, tanto en el medio público 
como privado y es responsable de su conservación y archivo 
el Director Médico (12).

Sabemos los médicos y en especial los cirujanos que en 
general no nos gusta escribir, y si escribimos lo hacemos 
poco y mal. Este documento que debe ser el reflejo de una 
conducta médica adecuada, en vez de servir como un me-
dio de prueba a favor, se puede transformar en un medio de 
prueba en contra. Debemos tener en claro, que lo que no está 
escrito no puede demostrarse como hecho. 

Puede haber diferentes modelos de historia clínica, según 
como cada profesional o institución elija su confección, pero 
básicamente debe ser completa, su contenido y redacción 
adecuados a la realidad, en tiempo y forma, colocar las in-

terconsultas solicitadas y sus resultados, volcar los estudios 
complementarios y al finalizar confeccionar una epicrisis.

Los cirujanos debemos ser meticulosos con la confección 
del protocolo quirúrgico. Tiene que ser legible, completo, deta-
llado y debe reflejar los pasos y maniobras quirúrgicas como 
para que quien lo lea en el futuro, interprete sin dudas cada 
gesto o maniobra, como si hubiera estado en la intervención. 
Debe Recordarse no simplificar con siglas o abreviaturas como 
por ejemplo: “Colostomía S/T” (Colostomía según técnica), 
hay que detallar por qué debió efectuar una ostomía, si ésta es 
en asa o terminal, si fue sobre varilla, que material de sutura se 
utilizó, si su irrigación es satisfactoria, etc. 

Es necesario tener presente que tal vez en unos años, si 
surge una demanda probablemente no se recordará bien el 
caso y lo que no describió oportunamente, ya no se puede 
revertir y el perito al analizar el protocolo dirá: “no consta en 
el parte quirúrgico”. 

Hay algunos detalles legales a considerar con respecto a 
la historia clínica: el paciente puede tener acceso a la historia 
clínica y ésta pertenece tanto al profesional como al paciente 
y si bien tiene derecho a solicitar una copia, la institución 
tiene la obligación del archivo y es responsable de la misma.

El archivo está en relación con la prescripción legal de 
los derechos ejercidos en cada caso (Art. 2561 Código Civil 
3 años). 

Una historia clínica completa, legible, ordenada y que re-
fleje todos los actos médicos que se efectuaron para intentar 
curar al paciente, sin importar el resultado final, implica que 
el perito médico pueda informar al Juez, que la obligación 
de medios fue cumplida por el o los profesionales actuantes. 

Una historia clínica incompleta, ilegible, desordenada y 
que no refleje todos los actos médicos que se efectuaron para 
intentar curar al paciente, predispone mal al perito o a la jus-
ticia. Más grave aún si la historia clínica no aparece y no se 
puede brindar esa prueba o si surge una historia clínica ex-
tremadamente prolija, detallada y que permita suponer una 
historia clínica “arreglada o dibujada”.

   Por lo tanto recordar y grabar a fuego, que la historia 
clínica es y será el instrumento médico-legal que reflejará todos 
nuestros actos médicos y que puede demostrar que hemos uti-
lizado todos los medios adecuados para beneficio del paciente, 
“lo que no está escrito” en tiempo y forma, se presume como 
que no se ha realizado. 

La historia clínica electrónica

La progresiva informatización de la documentación mé-
dica ha estado acompañada tradicionalmente por dudas de 
los profesionales y las autoridades de los establecimientos 
médicos acerca de su validez en procesos judiciales. Esas 
dudas han dificultado en parte la expansión de un sistema 
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con innumerables ventajas y han conducido a la adopción de 
medidas parciales (utilización sólo en determinadas áreas) o 
bien duplicadas (a pesar de contar con la herramienta elec-
trónica, se imprime y firma todo). Las ventajas médicas, le-
gales, operativas, económicas y aún ecológicas de la historia 
clínica electrónica sobre la historia clínica en papel son in-
numerables.

Ventajas médicas
• Mejora el acceso a la información: La recuperación de una 

pieza específica de la historia es mucho más rápida: una 
computadora puede entregar un dato en segundos, frente a 
los minutos u horas que puede requerir localizar, obtener y 
revisar una historia clínica convencional. Diferentes usua-
rios autorizados pueden consultar la misma información 
desde distintos puntos y en forma simultánea. Se facilita de 
esa forma la comunicación del equipo de salud y se garan-
tiza el acceso en casos de emergencia.

• Facilita la historia clínica única: Se evita la actual frag-
mentación que existe actualmente en muchas institucio-
nes entre las historias de consultorios externos, de guar-
dia y las de internación. Cada paciente tiene así un solo 
número de historia y su gestión queda centralizada en 
un archivo único, garantizando que todos los sucesivos 
episodios de ese paciente queden conservados juntos. 
Cada paciente tiene un número de referencia obligato-
riamente único, lo cual permite colgar del mismo todos 
los registros asistenciales que se le presten, pudiendo in-
tegrar a su vez dicha información con datos de farmacia, 
de facturación, etc.

• Permite la incorporación de imágenes digitales. A su vez, 
las mismas pueden ser revisadas a distancia por médicos 
expertos en aquellas situaciones en las que se lo requiera.

• Facilita los trabajos estadísticos y científicos: Al estar la 
historia estructurada en forma de base de datos, es más 
fácil recuperar la información necesaria que en las his-
torias en papel.

• Permite incorporar sistemas de apoyo a la decisión clínica 
(algoritmos y protocolos de estudio y tratamiento), recor-
datorios de práctica y conexión con cuerpos de conoci-
miento médico.

• Permite incorporar un vademecum institucional, con sis-
temas de alerta en caso de contraindicaciones, interaccio-
nes o sobredosis (las dosis incorrectas no son tomadas por 
los campos).

• El ingreso estandarizado de datos y el uso obligatorio de 
algunos campos para pasar de pantalla disminuye la posi-
bilidad de olvidos y errores (ej: olvidar chequear alergias).

Ventajas Legales
La historia clínica electrónica contribuye a que la docu-

mentación médica sea llevada de acuerdo a los requisitos 

formales establecidos por las distintas normativas y por la 
jurisprudencia:
• Siempre legible
• No permite espacios en blanco ni alteración del orden de 

los asientos
• Siempre firmada
• Siempre con fecha y hora
• Siempre completa
• Se evitan las correcciones, raspaduras, agregados, etc. 

(15,16,17).

El uso de whatsapp en medicina

Para los médicos en formación, los colegas con mayor 
experiencia que se encuentran en plena actividad y para los 
jóvenes estudiantes de medicina, se avecinan nuevos hori-
zontes tecnológicos que a los más antiguos no nos dejan de 
sorprender y a los que seguramente deberemos adaptarnos.

Como nos han sorprendido en los últimos 40 años las 
nuevas técnicas de diagnóstico por imágenes, la calidad de 
las imágenes para el diagnóstico y estadificación de lesiones 
colorrectales (Eco TR con trasductor de 360°, RNM, etc), 
las imágenes que permiten realizar procedimientos percu-
táneos, las imágenes y herramientas endoscópicas que per-
miten realizar resecciones de pólipos con mayor seguridad 
y las técnicas miniinvasivas transanales, laparoscópicas y 
robóticas, existen nuevas formas de consulta y comunica-
ción a través de los telefónos celulares.  

La irrupción en la última década de los celulares inteli-
gentes (Smartphones), tablets y aplicaciones móviles ha revo-
lucionado el ejercicio de la medicina. Cada vez son más los 
profesionales que utilizan aplicaciones como WhatsApp para 
intercambiar información en forma de textos, mensajes de 
audio o imágenes con colegas y pacientes. Una encuesta rea-
lizada en el Reino Unido encontró que el 98,9% de los profe-
sionales británicos tenían celulares inteligentes y que cerca de 
un tercio de los mismos utilizaban WhatsApp o herramientas 
similares para trabajar. 

Otra encuesta de Twitter, posteada por un médico del 
Servicio de Salud Británico en noviembre de 2017, arrojó 
140 respuestas de profesionales de la salud confirmando que 
utilizaban redes sociales para solicitar segundas opiniones, 
compartir imágenes de radiología, de ecocardiografía y bus-
car reemplazos. 

Si bien todavía faltan evidencias científicas serias que de-
muestren su utilidad en el tratamiento médico y la toma de 
decisiones, las aplicaciones móviles se han transformado en 
una de las principales herramientas de comunicación con pa-
cientes y colegas de este siglo. Los potenciales beneficios de 
esta tecnología son cada vez más reconocidos. 

Es razonable qué en búsqueda de una atención segura, com-
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pleta y efectiva, la obligación de compartir información es tan 
importante como la de proteger la confidencialidad de la misma. 

Un gran número de médicos y profesionales de la salud 
están utilizando WhatsApp para intercambiar información 
con colegas y pacientes, ya que la aplicación ahorra tiempo 
en la atención de los pacientes y facilita las interconsultas y 
derivaciones.

A veces la aplicación es utilizada preservando la identidad 
del paciente y otras no. Todas las guías publicadas dictan que 
los profesionales deben abstenerse de enviar por este medio 
información o imágenes que permitan identificar al paciente.

Sin embargo, el anonimato de la información transferida 
pone muchas veces en riesgo la seguridad del paciente, ya 
que la identificación efectiva es fundamental para brindar el 
tratamiento correcto a la persona indicada. 

La información relevante volcada en WhatsApp debe ser 
de alguna forma capturada y documentada en la historia clí-
nica del paciente. 

Si bien los mensajes de WhatsApp se encuentran encrip-
tados durante su tránsito, eso no significa que sean privados. 
Los mensajes pueden ser fácilmente leídos en caso de celula-
res extraviados o robados. 

La mera prohibición de esta herramienta está destinada al 
fracaso, Sus ventajas son muy grandes como para descartarla 
de plano. Se deben desarrollar aplicaciones similares que cum-
plan con los requisitos de confidencialidad establecidos por ley. 

WhatsApp ha demostrado utilidad en la mejora de la co-
municación entre profesionales de la salud, pues ha dismi-
nuido los costos, aumentado la eficacia y la disponibilidad de 
la comunicación y roto barreras históricas entre médicos de 
distintos rangos. A pesar de que aún no se ha regulado oficial-
mente su uso, algunos países han comenzado a generar reco-
mendaciones. El Servicio Nacional de Salud de Inglaterra se ha 
expedido recientemente al respecto y ha señalado que no reco-
mienda su uso para el envío de información médica (18-20).

Seguimiento telefónico
El seguimiento telefónico luego del alta es una práctica 

que promueve la seguridad de los pacientes, aumenta sus ni-
veles de satisfacción y reduce potencialmente las readmisio-
nes hospitalarias. Se ha demostrado que los pacientes tienen 
un alto riesgo de experimentar algún evento adverso dentro 
de las 72 hs, del alta, muchos de los cuales eran prevenibles. 
Esto es de utilización habitual en la cirugía ambulatoria.

Hay que asegurar la información del seguimiento y do-
cumentar de manera detallada lo siguiente: fecha y hora de 
la llamada telefónica; con quién se habló (nombre y apellido, 
número de teléfono y dirección del paciente); información 
recibida por el paciente incluyendo pautas de alarma sobre 
problemas de salud emergentes, consejos e información brin-
dada, datos para el seguimiento por consultorios externos; 
nombre y firma del profesional de la salud que realizó el lla-

mado. Es recomendable conservar la documentación del se-
guimiento telefónico en la historia clínica del paciente (21). 

El consentimiento informado

La palabra consentimiento proviene del latín consentire, 
que significa autorizar, permitir. Existe una verdadera evo-
lución en el concepto actual de los derechos del paciente res-
pecto al antiguo concepto paternalista del que gozaba el mé-
dico. Ese cambio se fundamenta en el derecho a la autonomía 
o autodeterminación del ser humano. 

Esta evolución presentó importantes consecuencias en sus 
aspectos jurídicos, como el derecho del paciente a ser informa-
do para posteriormente prestar el consentimiento o el rechazo.                                                                     

Estos cambios en la moderna relación médico – paciente 
y el consentimiento informado o derecho a consentir en todo 
acto médico, genera deberes al médico y derechos al pacien-
te, siendo de esta relación bidireccional que surgen las obli-
gaciones de medios y resultados. 

Este consentimiento tiene fundamentos éticos y jurídi-
cos. El aspecto ético es una regla moral que deriva del reco-
nocimiento del principio de autonomía, el jurídico es exigible 
según las normas legales vigentes de las Leyes 17132 y 21541, 
siendo obligación informar al paciente y familiares cercanos 
los riesgos del tratamiento indicado (23-24). 

Por lo tanto se consideran diferentes tipos de consenti-
miento:

Expreso: cuando se realiza por escrito y es firmado.
Presunto: aunque no existe se supone que hubiera sido 

concedido (cambio de conducta intraoperatoria).
Sustituto: firmado por representante legal.
Implícito: el que se supone otorgado, aunque no haya sido 

expresado ni siquiera en forma oral.
Otro aspecto que debemos considerar es cuanto se debe 

informar. Si bien no hay fórmulas, se supone que el buen cri-
terio y la experiencia nos indicarán en cada caso que decir. 
Se debe informar lo suficiente y necesario, sin excederse ni 
ocultar información, dependiendo del perfil del paciente y 
sabiendo interpretar hasta donde quiere llegar el mismo. A 
veces el exceso de información puede ser contraproducente 
y actuar negativamente en el estado de ánimo del paciente.

Una situación especial y que debe ser tratada es el tema 
del consentimiento informado en la urgencia. Debemos partir 
de la base que no es una circunstancia excepcional qué en si-
tuaciones de emergencia, por las condiciones del paciente este 
no pueda ser informado adecuadamente para consentir una 
intervención quirúrgica y que además no hallen presentes fa-
miliares directos. En ese caso el médico debe actuar siempre 
en beneficio del enfermo tomando las medidas necesarias para 
salvar su vida. En estas circunstancias, la falta de consenti-
miento no dará lugar a reclamo alguno en contra del médico 
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actuante, siempre que el mismo haya actuado con fundamen-
to en un estado de necesidad justificante.

Cabe destacar que el consentimiento informado es un 
compromiso sobre todo ético, de manera que hacerlo no nos 
cubre legalmente como uno desearía, pero no hacerlo puede 
ser interpretado por el juez como negligencia.

Otro punto que se debe aclarar; es no olvidar la incorpo-
ración del mismo a la historia clínica. 

Por último haremos mención a otro tema realmente con-
flictivo en el que se puede encontrar el cirujano en la emer-
gencia y es el tema de las transfusiones de sangre y los testigos 
de Jehová. En estos casos realmente complejos, la gravedad 
del paciente angustia al cirujano y por otro lado se presenta la 
presión del paciente o de sus familiares, negándose a recibir 
la transfusión indicada. Aquí entran en juego otros valores y 
derechos como la libertad religiosa, la ética, etc.

Como no existen criterios uniformes en la jurispruden-
cia, la tendencia es mantener la libertad de determinación y 
la dignidad de la persona frente a la terapéutica, Ella. siempre 
que el paciente sea una persona lúcida y con capacidad de 
comprender la magnitud de su decisión, es decir capaz de 
poder efectuar el “rechazo informado” (6,24-26).

Serán situaciones especiales los casos en que se trate de un 
menor o un paciente incapacitado, en los que el médico de no 
mediar extrema urgencia con peligro de vida, puede recurrir 
a la justicia para que resuelva y libere la responsabilidad del 
cirujano. Por lo tanto en el caso de carecer del consentimien-
to del paciente con estado de necesidad de transfusión san-
guínea, por tratarse de paciente menor o incapacitado, por 
obnubilación, voluntad o por principio religioso (Testigo de 
Jehová) se pondrá en conocimiento al Juez de turno y el mis-
mo informará por escrito la conducta a seguir.

En los casos de peligro inminente y surgiendo de una 
junta médica que verifique el estado de necesidad, se proce-
de. Es decir que ante situaciones límites se transfunde “para 
evitar un mal mayor”. 

Aspectos médico legales en la práctica 
de la coloproctología

Debemos tener claro que no existen fórmulas ni recetas 
mágicas para la prevención de los juicios de responsabilidad 
profesional, solamente “debemos ejercer una buena medici-
na en beneficio de los pacientes”, a la que sólo se arriba con 
actualización permanente (educación médica continua), el 
esfuerzo y la máxima dedicación para actuar con pericia, 
prudencia y diligencia. 

Recordar la importancia en la confección de la historia 
clínica, que es el documento que reflejará todos los actos mé-
dicos efectuados. 

Otro punto que debe ser categorizado por el cirujano co-

loproctólogo es el exámen físico y proctológico. Este debe ser 
completo, general y detallado, consignando todos los aspec-
tos en la historia clínica, “no minimizar ningún dato”. 

Se deberá considerar que en los casos en que la institu-
ción o el servicio, intente iniciar un protocolo con técnicas 
quirúrgicas nuevas o no habituales, se deberá poner en cono-
cimiento al paciente que ingresará a un protocolo de investi-
gación o trabajo científico, para que el mismo de su consen-
timiento por escrito, conociendo los riesgos del método. Así 
mismo se deberá actuar para obtener la autorización a tomar 
fotografías o realizar videos que luego se publicarán en revis-
tas médicas o en congresos. 

Si bien son múltiples las conductas quirúrgicas que se dis-
ponen en el arsenal terapéutico de la cirugía colorrectal, no 
analizaremos cada una de las conductas, solo cabe destacar que 
es de utilidad que cada servicio normatice sus procedimientos.

La patología hemorroidal y la fisura anal en muchos casos 
pueden mejorar francamente con tratamiento médico o por 
métodos alternativos no quirúrgicos. El cirujano debe ofre-
cer al paciente una serie de opciones no quirúrgicas y cuando 
estos fracasan considerar la indicación de la cirugía. Excepto 
en los casos en que el dolor de la fisura es inmanejable o la 
severidad de una trombosis o fluxión hemorroidal severa in-
terfieren la calidad de vida del paciente.

En estos casos el cirujano debe documentar estas alternati-
vas, que se han discutido con el paciente y que también ha sido 
informado respecto a las ventajas y necesidad de la indicación 
quirúrgica. Sin dejar de establecer estas consideraciones expre-
samente en el consentimiento informado y conociendo a pesar 
de la baja incidencia de la posibilidad de eventuales recidivas 
y posibles trastornos de la continencia. Tampoco se sugiere 
ofrecer cifras aproximadas de porcentajes de complicaciones, 
excepto que el paciente las solicite puntualmente.

También se recomienda que en una hemorroidectomía 
electiva el cirujano resuelva efectuar una esfinterotomía por fi-
sura anal subyacente, salvo que esto estuviera consignado en el 
consentimiento informado. El motivo es prevenir que en caso 
de que existiera en el postoperatorio algún grado de inconti-
nencia, inclusive por otra causa pueda ser atribuído a la esfinte-
rotomía y así basar un reclamo judicial manifestando que dicho 
procedimiento exedía el límite del consentimiento del paciente. 

La proctorragia debe ser evaluada sin minimizar las 
causas, si bien disponemos de múltiples métodos diagnós-
ticos, tampoco todos los pacientes tienen indicación de una 
videocolonoscopía. Pero además del exámen proctológico 
habitual, debe complementarse como mínimo con una rec-
tosimoidoscopía rígida o una sigmoidoscopía flexible para 
descartar patología neoplásica. Además en los casos en que se 
resuelva el sangrado en forma espontánea o mediante algún 
procedimiento alternativo (ligadura hemorroidal, tratamiento 
médico, etc), el paciente debe comprender que deberá realizar 
controles posteriormente y que debe existir un contacto con 
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el cirujano para observar la evolución hasta poder completar 
los estudios con una videocolonoscopia. Esta conducta debe 
quedar claramente consignada y documentada en la historia 
clínica, ya que de no completar el paciente los estudios y poste-
riormente surgir un cáncer colorrectal, puede basar su reclamo 
en una demora en el diagnóstico por parte del profesional.  

En la cirugía colorrectal independientemente de la ex-
periencia y habilidad técnica del cirujano, todos los especia-
listas han enfrentado complicaciones quirúrgicas, siendo las 
más temidas las fugas anastomóticas. 

La dehiscencia anastomótica se trata de una complica-
ción inherente al procedimiento, independientemente de la 
técnica empleada en la anastomosis, manual o mecánica o de 
la vía de abordaje abierta o miniinvasiva. 

Estas fugas aparecen en general entre el 5° a 10° día 
postoperatorio, presentándose con taquicardia, fiebre, íleo, 
dolor abdominal, distensión abdominal y leucocitosis. En ge-
neral esta complicación se atribuye a la responsabilidad del 
cirujano, pero frente a una instancia judicial generalmente 
se cuestiona especialmente la demora en la detección y el 
diagnóstico de la complicación (fuga anastomótica) que de 
la dehiscencia propiamente dicha. Es sabido que la evolución 
de esta fuga desencadena una serie de severas complicacio-
nes como peritonitis, sepsis, distress respiratorio, falla renal y 
hepática. Lo que se cargará sin dudas en el retraso de las me-
didas terapéuticas si el cirujano no sospecho la fuga anasto-
mótica, generando los medios idóneos para poder disminuir 
la chance de la falla multiorgánica y la alta morbimortalidad 
que genera esta complicación.

No se debe minimizar en los casos de realizar ostomías, 
la técnica en relación a la posición de la misma (ileostomía 
o colostomía), evitando pliegues abdominales, proximidad a 
puntos óseos, etc, ya que éstas si son efectuadas en forma in-
adecuada generarán en el paciente complicaciones que mu-
chas veces pueden ser leves, pero otras complejas y generar 
un verdadero calvario al paciente y su calidad de vida. 

Hoy en cirugía electiva es inadmisible que el paciente no 
sea informado respecto a la posibilidad de que el cirujano 
deba confeccionar una ostomía temporaria o definitiva, si-
tuación que debe quedar puntualmente consignada en el 
consentimiento informado.

Respecto a las perforaciones secundarias a procedimientos 
por videocolonoscopia la situación es similar a la fuga anasto-
mótica. Si bien estas perforaciones corresponden al riesgo in-
herente al procedimiento, este no puede dejar de mencionarse 
al momento de discutir la indicación del estudio con el pacien-
te y debe quedar detallado en el consentimiento informado. 

Los síntomas post videocolonoscopía que pueden corres-
ponder a dolor y distensión abdominal generalmente apa-
recen unas horas posteriores al procedimiento y en general 
la consulta o el control se hace por vía telefónica. Es reco-
mendable no minimizar estos síntomas y aumentar el control 

hasta considerar la necesidad de una consulta presencial para 
poder realizar un exámen físico. Este exámen debe realizarlo 
alguien con experiencia y no dudar en recurrir a una interna-
ción para observación estricta del cuadro clínico y poder rea-
lizar estudios complementarios para poder descartar neumo-
peritoneo, radiografías simples de abdomen y tórax o TAC. 

En el caso de las videocolonoscopías terapéuticas, en las 
que se recurre a procedimientos endoscópicos, biopsias, poli-
pectomías, fulguraciones, etc. se incrementa el riesgo gradual 
de injuria por invasión transmural. En estos casos el cirujano 
debe guardar cuidados similares a las fugas anastomóticas y 
frente a una situación de litigio se apuntará no solo a que la 
técnica empleada no se haya apartado de los protocolos, sino 
en la idoneidad del control, seguimiento y prontitud en el diag-
nóstico de la complicación y su rápida resolución (22,23).

 Otro tema a considerar es el manejo, diagnóstico y tra-
tamiento de los pacientes que presentan cuerpos extraños en 
colon o recto. Se debe tener esto muy en cuenta, ya que en 
muchos casos estos pacientes en los que el cuerpo extraño fue 
colocado por vía anal y en forma voluntaria, al ser interroga-
dos ocultan la información, por pudor aún cuando se encuen-
tren en grave estado. Por lo tanto en casos de pacientes con 
proctorragia de origen incierto, dolor abdominal agudo y una 
anamnesis confusa respecto a los antecedentes, considerar la 
posibilidad de presencia de un cuerpo extraño en el recto.

Es conveniente en estos casos ser muy respetuoso con el 
paciente, brindarle confianza e intimidad en el interrogatorio 
y en el exámen proctológico. Las radiografías simples de ab-
domen, de pie, siempre de frente y perfil son necesarias para 
evaluar la ubicación del cuerpo extraño respecto a la conca-
vidad del sacro, el número de elementos en la luz del colon o 
delgado y la radiografía de tórax para descartar la presencia 
de neumoperitoneo. 

Se debe tener en cuenta que en el caso de pacientes que se 
encuentren privados de la libertad, suelen tragar voluntaria-
mente múltiples elementos, hasta los menos imaginables con 
el solo objeto de ser trasladados de las comisarías o cárceles a 
instituciones sanitarias.

También sugerimos confeccionar siempre la historia clí-
nica y archivar las radiografías, ya que han existido deman-
das judiciales por perforación del recto imputando el trauma 
a las maniobras efectuadas por el médico y no por el propio 
paciente o el cuerpo extraño. 

En los casos en que la presencia del cuerpo extraño se hu-
biera producido con fines criminales, o situaciones que invo-
lucren a un menor o discapacitado mental, se deberá realizar 
la intervención policial correspondiente, no así en los casos 
en que el acto se haya efectuado con fines de autoerotismo en 
pacientes mayores de edad. 

Se debe considerar en algunos casos la ingesta de dife-
rentes recipientes como bolsas o preservativos que contienen 
drogas como cocaína. Utilizada por los llamados correos o 
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mulas, esta ingestión puede producir una obstrucción intes-
tinal o en los casos de ruptura de los recipientes, un cuadro 
tóxico agudo y muchas veces mortal (27-28). 

Respecto a casos de violación anal, no es infrecuente que 
el coloproctólogo deba evaluar lesiones anales relacionadas 
a delitos sexuales. En los casos específicos de menores que 
concurren acompañados por sus familiares el especialista de-
berá considerar no solo el tema específico a su especialidad 
y al tipo de lesión, sino que deberá tener en cuenta algunos 
detalles relacionados a aspectos médico legales. En primer 
término el Art. 72 del Código Penal Argentino califica las 
acciones penales por los delitos contra la honestidad como 
“acciones dependientes de instancia privada”. 

Esto significa que solamente puede formular la denuncia 
penal, la propia víctima, sus padres o tutores, representantes 
legales si fueran menores o incapaces. Aunque en algunos 
casos existen excepciones donde el médico al tomar cono-
cimiento de un delito de este tipo, sí tiene obligación de de-
nuncia a la autoridad policial, tema que no incluiremos en 
este capítulo. 

En el caso de las lesiones anales, los signos traumáticos 
dependen del grado de violencia y desproporción de las par-
tes anatómicas, siendo más severas cuanto menor sea la edad 
de la víctima o la resistencia a la agresión.

Los signos más comúnmente observados son: 
- Desgarro triangular en hora 6, con base en el margen 

anal y vértice en el periné (Signos de Wilson – Johnston) 
- Desgarros recto perineales cuando media gran violencia. 
- Desgarros de pliegues anales y fisuras traumáticas. 
– Bordes erosionados y dilatación anal.
La presencia de signos de flogosis y de infiltrado hemáti-

co perilesional, con sangrado activo,  orientará sobre la data 
de las lesiones, pero determinar esta cuestión corresponde 
evaluar al médico legista. En el caso de no observar lesiones 
el especialista solo debe consignar “no se comprueban al mo-
mento del exámen signos de lesiones o dilatación forzada del 
ano”, esto se debe a que en los casos de acceso carnal consen-
tido no existen signos patognomónicos (8).

Finalmente como conclusión sintetizamos que no exis-
ten fórmulas mágicas, la mejor prevención del riesgo médi-
co legal es mantener una “buena relación médico-paciente 
-pariente”, ofrecer al paciente una medicina que sólo esté 
basada en un criterio médico quirúrgico adecuado para 
cada caso particular, confeccionar una historia clínica com-
pleta y legible, que contenga un parte quirúrgico bien des-
criptivo, una evolución detallada que refleje nuestros actos 
médicos, el consentimiento informado según las normas y 
ejercer una buena medicina, no defensiva sino con el único 
fin de intentar curar o mejorar el curso de alguna enferme-
dad que sufra el paciente. 

    

Síntesis conceptual 

• La responsabilidad médica se define como “la obligación 
que tiene todo profesional del arte de curar, de responder 
ante la Justicia por los daños o perjuicios en ocasión del ejer-
cicio de su profesión”. 

• La responsabilidad profesional de los médicos es una única 
entidad, pero se rige por diferentes aspectos: un aspecto 
civil, uno penal y uno administrativo. 

• También se deben considerar otras disposiciones vigen-
tes como la Ley de Ejercicio Profesional 17132/67 y la Ley 
26529/09 de los Derechos del Paciente y sus modificaciones. 

• La relación causal en el ámbito del Derecho Civil, cual-
quiera sea el fundamento de la responsabilidad —subjetivo 
u objetivo—, para que se pueda adjudicar a una persona 
un determinado resultado y deba entonces ella reparar el 
daño causado, es imprescindible la existencia de un “nexo 
causal” entre su accionar y la consecuencia.

• La culpa puede asumir distintas formas: 
Negligencia: “es hacer menos, dejar de hacer o hacer lo 

que no se debe”. El médico actúa sin empeño o la diligencia 
exigible.

Impericia: está representada por la falta de conocimien-
tos, sin la capacitación necesaria. Inexperto o falta de habili-
dad, “no sabe o lo hace mal”.

Imprudencia: “es hacer de más”. Obrar ligeramente, exce-
sivamente, precipitadamente, sin cordura o moderación. Sin 
precaución.

Inobservancia de los reglamentos y deberes del cargo: son 
las normas que debe cumplir el médico en determinado mo-
mento y circunstancia, en el ejercicio de su profesión. 

El plazo aplicable a la responsabilidad civil en general y 
a todas aquellas responsabilidades especiales para las que no 
se halle previsto un término diferente –entre ellas, la respon-
sabilidad médica-, el reclamo de la indemnización de daños 
derivados de la responsabilidad civil prescribe a los tres años 
(art. 2561CC y CN). 
• La acción penal se basa en las normas existentes en el Có-

digo Penal Argentino, en el Libro II sobre el delito contra 
las personas y se ve plasmado en el Art. 84 que se refiere al 
homicidio culposo, en el Art. 94 a las lesiones culposas y en 
los Art. 106, 107 y 108 al abandono de persona. 

Las infracciones a estos artículos configura un delito y se 
define como una conducta típica antijurídica y culpable. A 
diferencia de las acciones civiles, las penales se imputan sola-
mente contra el profesional y persigue su castigo. Básicamente 
la diferencia consiste en qué en el fuero penal, ese castigo no 
es económico, sino que puede ser para el culpable una sanción 
penal, como prisión, reclusión, multa o inhabilitación. 
• La historia clínica es un documento médico legal jurídico 

de responsabilidad.
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• La historia clínica es y será el instrumento médico-legal 
que reflejará todos nuestros actos médicos y que puede 
demostrar que hemos utilizado todos los medios adecua-
dos para beneficio del paciente, “lo que no está escrito” en 
tiempo y forma, se presume como que no se ha realizado. 

• La historia clínica electrónica, al mejorar el acceso, la legi-
bilidad y la seguridad de fecha y hora puede reducir dis-
continuidades y errores en la atención, disminuyendo los 
eventos adversos y reclamos.

• La historia clínica electrónica tiene “Ventajas Legales” ya 
que contribuye a que la documentación médica sea lleva-
da de acuerdo a los requisitos formales establecidos por 
las distintas normativas y por la jurisprudencia: Siempre 
legible; No permite espacios en blanco ni alteración del 
orden de los asientos; Siempre firmada; Siempre con fecha 
y hora; Siempre completa y Se evitan las correcciones, ras-
paduras, agregados, etc.

• El consentimiento informado es un documento que no se 
debe minimizar. Los cambios en la moderna relación mé-
dico – paciente y el consentimiento informado o derecho 
a consentir en todo acto médico, genera deberes al médico 
y derechos al paciente, siendo de esta relación bidireccio-
nal que surgen las obligaciones de medios y resultados. 

• También cabe destacar que el consentimiento informado es 
un compromiso sobre todo ético, de manera que hacerlo no 
nos cubre legalmente como uno desearía, pero no hacerlo 
puede ser interpretado por el juez como negligencia. 

• Un gran número de médicos y profesionales de la salud 
están utilizando WhatsApp para intercambiar informa-
ción con colegas y pacientes, ya que la aplicación ahorra 
tiempo en la atención de los pacientes y facilita las inter-
consultas y derivaciones.

  En búsqueda de una atención segura, completa y efectiva, 
la obligación de compartir información es tan importante 
como la de proteger la confidencialidad de la misma. A ve-
ces la aplicación es utilizada preservando la identidad del 
paciente y otras no. Todas las guías publicadas dictan que los 
profesionales deben abstenerse de enviar por este medio in-
formación o imágenes que permitan identificar al paciente.

• Es frecuente, que exista una forma de descuido o déficit 
en la relación médico-paciente y médico-pariente. Cuan-
do se genera una ruptura o pérdida de confianza en esa 
relación, se puede generar un reclamo judicial. 

• Medidas para prevenir situaciones de riesgo médico legal: 
Cumplir con las normas de cuidados de acuerdo a los pro-
tocolos de la especialidad; confeccionar una historia clínica 
detallada, actualizada y veraz; recordar ofrecer una infor-
mación adecuada a los pacientes y/o familiares y la firma 
del consentimiento informado por todas las partes, partes 
quirúrgicos detallados y que reflejen todo lo actuado, un 
manejo adecuado en la relación médico-paciente para in-
tentar disminuir las situaciones de riesgo médico-legal.
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Introducción

Los trastornos anorrectales afectan al 15-20% de la 
población mundial y muchas veces son consecuencia 
de alteraciones neuromusculares del suelo pélvico y de 
sus estructuras adyacente (1,2). El enfoque principal 
para estos pacientes debe incluir una apropiada eva-
luación clínica, un detallado examen físico y pruebas 
neurofisiológicas de la función anorrectal, las cuales 
son fundamentales para entender la fisiopatología de 
estos trastornos. Se debe excluir patología estructural 
o maligna subyacente en pacientes que presentan sig-
nos de alarma o mayores a 50 años.

En la actualidad existen múltiples pruebas para estu-
diar la neurofisiología anorrectal y si bien muchas veces 
son complementarias, la manometría anorrectal (MAR) 
junto con el test de expulsión del balón (TEB) son las 
herramientas mejor establecidas para la evaluación ob-
jetiva de la función sensoriomotora anorrectal.

La MAR es una técnica que permite, mediante el re-
gistro simultáneo de las presiones del conducto anal y 
la ampolla rectal, tanto en reposo como simulando di-
ferentes situaciones fisiológicas (esfuerzo de retención, 
maniobra defecatoria, tos, etc.), evaluar la actividad 
motora anorrectal de forma cualitativa (coordinación 
de los movimientos) y cuantitativa (medición del gra-
diente de presión intraluminal) (3,4). Si bien el baróstato 
es el estándar de oro para la evaluación de la sensibili-
dad rectal, la MAR también puede evaluarla mediante 
la insuflación de un balón rectal.(3) Existen dos meto-
dologías: MAR convencional (MAR-C) y de alta resolu-
ción (MAR-AR). Se diferencian entre sí por el número 
de puntos de registro de presiones y la representación 
gráfica de los resultados. En la MAR-C la cantidad de 

puntos de registro es mucho más limitada lo cual im-
pide evaluar de forma simultánea el recto y el conducto 
anal proporcionando una información más acotada de 
las presiones con algunos falsos negativos, generalmente 
por desplazamiento del catéter durante los movimientos 
del suelo pélvico. La MAR-AR se basa en la utilización 
de múltiples puntos de registro, la representación de da-
tos de forma topográfica y la utilización de nuevas he-
rramientas de análisis, con un mayor rédito diagnóstico, 
por lo que es el método de elección en la actualidad. La 
MAR de alta definición es una variante de la MAR-AR 
que, multiplicando los puntos de registro, permite una 
visión tridimensional del complejo anorrectal. Aunque 
la MAR convencional sigue utilizándose en la práctica 
clínica, hay un claro beneficio de la evaluación de la fun-
ción esfintérica con metodología de alta resolución (4). 
El TEB evalúa la capacidad de expulsar un balón rectal 
en determinado tiempo y es una prueba muy útil en el 
diagnóstico de disinergia del piso pelviano. 

Desde 1999, la Asociación Americana de Gastroen-
terología (AGA) reconoce a la MAR y TEB como he-
rramientas útiles para el diagnóstico de los trastornos 
funcionales anorrectales, sin embargo, durante mu-
chos años no se estandarizó su realización e interpre-
tación (5). Es por esto que en 2019 fue convocado el 
Grupo de Trabajo Internacional de Fisiología Ano-
rrectal (IAPWG) para presentar el primer protocolo 
estandarizado para la realización de la MAR de alta 
resolución, las pruebas de sensibilidad rectal y el TEB 
y establecen el sistema de clasificación de Londres para 
los trastornos de la función anorrectal basado en me-
didas fisiológicas objetivas (6).
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Indicaciones

1. Constipación/Desórdenes de la evacuación: permite 
identificar alteraciones en la coordinación anorrectal y 
la sensibilidad rectal y además permite descartar hipo/
aganglionosis mediante la evaluación de los reflejos rec-
toanales, importante en pacientes con megarrecto. 

2. Incontinencia fecal: evaluando la función esfinteriana y 
la sensibilidad rectal.

3. Dolor rectoanal: permite identificar la presencia de hi-
pertensión esfinteriana y alteraciones de la coordinación 
rectoanal.

4. En la evaluación prequirúrgica de intervenciones que 
pongan en riesgo la continencia (ej. fistulotomía, mioto-
mías) o la evacuación (ej. rectopexia).

5. Evaluación de la función anorrectal luego de una lesión 
obstétrica o parto traumático: si el médico y la pacien-
te desean cuantificar la función del esfínter anal antes de 
futuros partos.

6. Previo a la realización de Biofeedback: evalúa las altera-
ciones a corregir en esta terapéutica. 

Contraindicaciones

Son muy pocas las contraindicaciones que presenta este 
estudio, únicamente las situaciones médicas o psicológicas 
graves que impidan la necesaria colaboración del paciente 
durante el procedimiento, la existencia de alteraciones ana-
tómicas que impidan la inserción del catéter (estenosis u obs-
trucción anorrectal) y la diarrea infecciosa.

Equipo

En ambas técnicas se pueden utilizar sistemas de perfu-
sión continua de agua con transductores externos y catéteres 
de extremidad abierta con orificios laterales o sistemas con 
microtransductores de presión en estado sólido incorpora-
dos a la sonda.

Manometría convencional
El equipo necesario para realizar una manometría con-

vencional se comprende de: 
Catéter multicanal: habitualmente con 4 orificios latera-

les radiados, con un diámetro máximo de 6 mm para adul-
tos y de 3,2 mm para uso pediátrico. Generalmente el catéter 
posee en su extremo distal un balón rectal para la evaluación 
sensorial, preferentemente de un material distinto al látex, 
cuyo volumen de distensibilidad no debe ser inferior a 400 

ml. En otras ocasiones el catéter y el balón rectal son dos sis-
temas separados.

Sistema de registro de presiones: son polígrafos que captan 
y amplifican las presiones de cada canal y las transforman en 
señales eléctricas para ser registradas en la computadora. 

Bomba de infusión hidroneumocapilar (cuando se utili-
zan sistemas de perfusión): se trata de una bomba eléctrica 
que perfunde agua destilada a través de capilares a un flujo y 
presión constantes (entre 0,2 a 0,4 mL/min y 5-10 psi) hacia 
los canales del catéter. Esta presión constante únicamente va-
ría en función a la resistencia que encuentre al salir por los 
orificios laterales del catéter y es registrada por un sensor de 
presión en cada capilar conectados al polígrafo. 

Ordenador: Existen varios sistemas de software que cuan-
tifican, monitorizan y permiten hacer cálculos automáticos o 
manuales de las presiones. La representación de las presiones 
es de tipo lineal (fig. 1).

Manometría de alta resolución
Catéter intraluminal: dispone de muchos sensores cir-

cunferenciales muy próximos entre sí, lo que permite una 
visualización continua y dinámica de las presiones del recto y 
el conducto anal de forma simultánea sin necesidad de retirar 
el catéter durante el estudio, lo que minimiza los artefactos o 
falsas interpretaciones producidas por el desplazamiento del 
catéter por los movimientos del suelo pélvico.  

Se pueden utilizar, al igual que en la MAR-C, sistemas de 
perfusión continua con transductores externos o sistemas con 
microtransductores de presión incorporados a la sonda que 

FIGURA 1. Trazado de manometría convencional normal. En amarillo se 
observa la presión de reposo (A), en rojo la presión durante la contracción 
voluntaria (B), en violeta el descenso de la presión por debajo de la línea 
basal durante e pujo (C) y en azul el aumento de presión ante la maniobra 
de la tos (D).
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registran directamente los cambios de presión intraluminal 
(3). Hay varios sistemas comercialmente disponibles, pero hay 
poca evidencia para apoyar uno en particular. Las recomenda-
ciones se basan en el uso de los sistemas de estado sólido.

Software: permite una representación de los datos de 
forma tanto lineal (convencional) como topográfica en la 
que los valores de presión son desplegados en contornos is-
obáricos según una escala de colores, siendo los colores fríos 
los de menor presión y los cálidos los de mayor presión re-
presentando de forma dinámica continua de los cambios de 
presión (fig. 2).

Esto hace que la MAR-AR sea un método más fácil de rea-
lizar y cómodo para el paciente, ya que permite realizar todo 
el estudio sin necesidad de movilizar el catéter, más intuitivo, 
más reproducible y con mejor acuerdo interobservador que la 
técnica convencional, pero tiene como desventaja que los equi-
pos son costosos y los catéteres son más frágiles.

En una evaluación prospectiva, Lee JE y col. compararon 
los resultados obtenidos con MAR-AR contra la MAR-C y 
concluyen que la primera es significativamente mejor para el 
diagnóstico de los trastornos anorrectales (7).

Equipo de alta definición (MAR-AD)
Un paso evolutivo en el desarrollo de la MAR-AR es la 

MAR-AD en la que aumenta considerablemente el número de 
sensores radiales (256) arrojando un análisis radial de todo el 
segmento anorrectal ya que el espacio entre los sensores es de 
4 mm en dirección axial y 2 mm en radial. Su software permite 
reconstruir topográficamente el canal anal en 2D o 3D. La re-
presentación del mapa de presión en 3D permite rotar el cilin-
dro de presión para valorar toda la morfología y apreciar más 
fácilmente las asimetrías. Además, el programa permite que 
pueda abrirse el cilindro longitudinalmente para ver un área 
de presión seleccionada en el plano, con lo que puede verse cla-
ramente cualquier punto de la morfología presiva anorrectal 
proporcionando una mayor comprensión anatomofuncional 
del complejo esfinteriano (fig. 2).

El grupo de Rao SS y col comparó la utilidad de la MAAD y 
ultrasonografía endoanal (USG) en pacientes con incontinencia 
fecal demostrando una buena correlación en la evaluación de 
los componentes musculares del ano entre las dos técnicas (8).

Procedimiento

Preparación del paciente
Es necesaria una entrevista clínica previa para informar 

las características de la prueba, responder las preguntas que 
surjan y obtener el consentimiento informado. También es im-
portante interrogar acerca de la presentación de síntomas, uso 
de medicamentos locales o sistémicos que afectan la función 
anorrectal y antecedentes clínicos, quirúrgicos y obstétricos   
pertinentes.

Previo al procedimiento no es necesario suspender la me-
dicación habitual y no requiere ayuno. No son necesarias las 
medidas de limpieza o preparación intestinal. El uso previo 
de un enema de agua o fosfato no está contraindicado y po-
dría ser necesario en pacientes con estreñimiento crónico o 
megarrecto; sin embargo, debe documentarse para resaltar 
los potenciales efectos sobre la función anorrectal. 

Posición del paciente
Aunque no es la posición fisiológica para evacuar, el estudio 

debe realizarse en posición lateral izquierda con las caderas y las 
rodillas flexionadas (6). Para ayudar a la colocación de la sonda 
se debe utilizar lubricante sin anestesia. Es importante garanti-
zar un ambiente de intimidad y confort para el paciente. 

Examen rectal digital
Realizar una inspección y tacto rectal antes de la intuba-

ción para la evaluación clínica inicial de la anatomía, funcio-
nalidad y sensibilidad del piso pélvico; para excluir patología 
local y ocupación de la ampolla rectal con materia fecal (en 

FIGURA 2. Arriba: Manometría anorrectal 
de alta resolución normal. Representación 
topográfica espacio-temporal de las presio-
nes mediante colores. Los colores cálidos re-
presentan zonas de mayor presión mientras 
que los colores fríos corresponden a regiones 
de baja presión. Abajo: Manometría de alta 
definición, la cual permite una reconstruc-
ción en 3 dimensiones del conducto anal. A: 
presión de reposo, B: contracción voluntaria, 
C: maniobra de pujo y D: caída de la presión 
del conducto anal en respuesta a la insufla-
ción del balón rectal. 
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este caso el investigador puede considerar el uso de un enema 
previo al estudio); y para verificar que el paciente comprenda 
las instrucciones estándar como “apretar y pujar”.

Protocolo
El grupo de trabajo internacional de fisiología anorrectal 

(IAPWG) estableció por consenso, en el año 2019, el proto-
colo estandarizado para la realización de manometría ano-
rrectal (fig. 3).

1- Calibración: la calibración del sistema es esencial para 
iniciar el estudio. Una vez conectado el circuito y abierto 
el software se procederá la calibración según cada equipo 
en particular.

2- Colocación del catéter: luego de su lubricación, se in-
troduce el catéter a través del ano como mínimo unos 6 
centímetros desde el orificio anal hasta detectar la presión 
rectal, teniendo en cuenta que el orificio o sensor de regis-
tro más distal quede situado como mínimo a un centíme-
tro del margen anal externo. Hay que comprobar siempre 
que el balón rectal se encuentra desinflado. 

 La sonda se orientará con su cara dorsal hacia la pared 
posterior del paciente.

 En la MAR-C, luego del periodo de estabilización, se va 
retirando manualmente la sonda a distancias fijas de un 
centímetro hasta detectar una zona de alta presión corres-
pondiente al canal anal donde se realizarán las maniobras. 
(técnica Pull through o retiro lento). La MAR-AR en cam-

bio registra las presiones del complejo anorrectal de for-
ma simultánea, lo que permite realizar todo el estudio sin 
la necesidad de movilizar el catéter. 

3- Descripciones de maniobras: se debe prestar especial 
atención a la duración recomendada de las maniobras y a 
los intervalos de recuperación entre las mismas. Se ha de-
mostrado que la instrucción y la retroalimentación verbal 
influyen en los resultados de las pruebas, por lo tanto, la 
coherencia del mando y el entrenamiento del operador es 
esencial. La capacidad del paciente para comprender los 
comandos debe evaluarse durante el examen clínico previo 
para evitar resultados subóptimos. 

4- Período de estabilización: después de la inserción del ca-
téter se debe esperar un período de estabilización de 3 
minutos para permitir que el tono anal vuelva a la línea 
de base después de la intubación.

5- Reposo: es la maniobra que mide el tono anal basal en 
reposo durante 60 segundos. El paciente debe recordar 
que debe relajarse y permanecer en silencio para evitar 
artefactos de movimiento. 

6- Contracción voluntaria: esta maniobra registra la presión 
anal durante el esfuerzo voluntario para contraer el ano y 
el suelo pélvico. Se realizan por protocolo tres contraccio-
nes, cada una de 5 segundos de duración, separada por un 
intervalo de recuperación de 30 segundos. Para el análisis 

FIGURA 3. Protocolo de procedimiento del 
IAPWG para manometría anorrectal de alta re-
solución y pruebas sensoriales rectales. 



 |   67Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD II  |  ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS  |  Capítulo 5. Estudios funcionales  |  Parte 1. Manometría

se utiliza la mejor de los tres intentos. Instrucción: “Apriete 
tan fuerte como pueda durante 5 segundos como si quisie-
ra contener un gas o materia fecal”.

7- Contracción voluntaria sostenida (de resistencia): regis-
tra la presión anal durante un esfuerzo voluntario sos-
tenido durante 30 segundos con el objetivo de poner de 
manifiesto la existencia de fatiga a lo largo del tiempo. Se 
realiza una sola vez y es seguido de un intervalo de re-
cuperación de 60 segundos. Instrucción: “Apriete lo más 
fuerte que pueda durante el mayor tiempo que pueda”. El 
operador debe dar señales cada 5 segundos diciendo “si-
gue apretando o mantengo”.

8- Tos: esta maniobra mide los cambios en la presión rec-
toanal durante la tos, es decir, evalúa el aumento reflejo 
en la presión del esfínter anal durante un cambio brusco 
en la presión intraabdominal o intrapélvica. Se solicita al 
paciente que tosa dos veces separado por un intervalo de 
recuperación de 30 segundos. Es importante que el médico 
asegure un esfuerzo adecuado durante esta maniobra y que 
cada tos sea una tos única (no doble o múltiple). El mejor 
intento (definido como el intento asociado con el mayor 
aumento de la presión rectal) es el que se utiliza para el aná-
lisis. Instrucción: “Por favor, haga una sola tos”.

9- Pujo o maniobra defecatoria: mide los cambios en la presión 
anal y rectal durante una maniobra de defecación simula-
da. Durante el protocolo se solicita al paciente que realice 
tres pujos, cada uno de 15 segundos de duración separados 
por intervalos de recuperación de 30 segundos. La insufla-
ción del globo rectal para dar sensación de ocupación no es 
obligatoria durante esta maniobra. Debido a la alta tasa de 
resultados falsos positivos relacionados con incomodidad o 
vergüenza del paciente y/o por factores técnicos, se utilizará 
para el análisis el mejor de tres intentos (definido como el 
más cualitativamente normal). Instrucción: “Puje como si 
estuviera sentado en el inodoro tratando de defecar”.

10- Reflejo rectoanal inhibitorio (RRAI): este procedimiento 
mide la respuesta anal refleja a la distensión rectal rápi-
da mediante la insuflación del balón. Se realiza una sola 
vez, con un volumen inicial de al menos 30 ml. De estar 
ausente el reflejo, el operador deberá asegurarse que no 
haya impactación fecal. Si no lo hay deberá incrementar la 
insuflación con valores de 60 mL hasta un máximo de 240 
mL, registrando los valores donde se observe el reflejo. La 
falta de obtención del RRAI puede verse con bajos volú-
menes de distensión en un recto de gran capacidad. Por 
tanto, si se sospecha megarrecto, la prueba debe repetirse 
con volúmenes crecientes de aire en globo rectal hasta su 
máxima capacidad.

11- Prueba sensorial rectal: este es el procedimiento que eva-
lúa la sensibilidad rectal a la distensión con aire de un ba-
lón rectal colocado al menos 3-5 cm por encima del borde 
superior del canal anal, que generalmente está incorpora-
do al catéter de manometría. Se insufla y se registra el vo-
lumen del globo para tres umbrales sensoriales: primera 
percepción, el deseo evacuatorio y el volumen máximo 
tolerado (6).

 Primera percepción: Volumen de distensión rectal a par-
tir del cual el paciente percibe una cierta sensación de 
ocupación como un gas o plenitud. 

 Deseo evacuatorio: Volumen de distensión rectal a partir 
del cual el paciente percibe deseo de defecar.

 Máximo volumen tolerado: Volumen de distensión a partir 
del cual el paciente percibe una sensación dolor y de ne-
cesidad imperiosa de defecar. La distensión del balón se 
puede realizar de forma continua (se insufla el balón a una 
velocidad de 1 a 5 ml/s) o mediante la distensión fásica (se 
inicia con un volumen de 10 mL y se va insuflando el balón 
con el incremento de 10 ml/s) (3).  Los resultados derivados 
de cada método no son intercambiables.

 Los resultados sensoriales pueden verse afectados por el 
tipo de globo utilizado, la distancia del globo rectal al bor-
de anal y la velocidad y la técnica de inflado del globo. 
Por tanto, cada laboratorio de motilidad debe establecer 
sus propios valores normales. Instrucción: “Voy a poner 
un poco de aire en el globo. Dígame cuando siente una 
sensación dentro del ano que no desaparece” (primera 
sensación), “cuando sientes una necesidad constante de 
defecar”(volumen de deseo evacuatorio),”y cuando sienta 
que se vuelve demasiado incómodo y necesite que me de-
tenga” (máximo volumen tolerado).

12- Elasticidad o compliance rectal: propiedad del recto que 
le permiten mantener una presión constante mientras se 
incrementa el volumen intraluminal, sin afectar la conti-
nencia. Se realiza valorando la evolución de la presión en 
ampolla rectal con volúmenes crecientes, comparando los 
resultados con los obtenidos al distender el balón fuera 
del paciente (4).

Test de expulsión del balón (TEB)
Este es el procedimiento que mide la capacidad que tiene 

un sujeto para expulsar un balón del recto en el tiempo ne-
cesario.

La prueba se realiza con un catéter de hasta 16 Fr de diá-
metro con un balón sin látex incorporado en la punta que 
se introduce con el paciente acostado en la posición lateral 
izquierda. Una vez colocado se llena con un volumen fijo de 
50 ml de agua tibia. Para simular una posición fisiológica de 
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defecación se le pide al sujeto que se siente en una silla que 
simula un inodoro y que puje por 60 segundos, como que si 
estuviera tratando de evacuar. Se ubica un contenedor debajo 
de la silla para atrapar el balón, la sonda y cualquier conte-
nido que pueda ser accidentalmente expulsado y, si el balón 
no es expulsado se vuelve a colocar el sujeto en la cama y la 
sonda de manometría es retirada.

La prueba de expulsión del balón debe realizarse inme-
diatamente antes o después de este protocolo de manometría 
anorrectal y pruebas sensoriales rectales. Instrucción: “Trate 
de empujar el globo hacia el inodoro como si estuviera tra-
tando de defecar”.

Análisis e interpretación de parámetros 
anorrectales

Se han publicado valores de normalidad con los distintos 
equipos y catéteres mencionados y se observan diferencias 
importantes según el tipo de equipo utilizado, además de las 
ya conocidas dependientes de factores, como edad, género, 
paridad, IMC, etc. (4). Los valores de normalidad publicados 
de las presiones del canal anal, sensibilidad rectal y maniobra 
defecatoria para MAR-AR en hombres y mujeres se descri-
ben en el cuadro 1 (4).

No disponemos de valores de normalidad en la población 
argentina, por lo que sería necesario plantear un estudio multi-
céntrico para tener valores de referencia a nivel nacional.

En la figura 2 se puede observar un estudio normal.
Longitud del canal anal o longitud de la zona de alta pre-

sión: Es la longitud del perfil de presión media en el marco de 
presión de reposo definido como: (presión rectal + [presión 
de reposo anal-presión rectal] x 0,25) (9).

Presión de reposo: Es la diferencia entre la presión basal 
del recto y la presión máxima en reposo del conducto anal. 
El esfínter anal interno (EAI) mantiene aproximadamente el 
75% del tono anal en reposo, mientras que el esfínter anal ex-
terno (EAE) un 20 % y el resto (5%) es generado por el plexo 
hemorroidal. (4) Por lo tanto, esta maniobra refleja princi-
palmente la función del esfínter anal interno, diagnosticando 
hipotonía del mismo cuando las presiones basales se encuen-
tran por debajo de su valor normal.

La presión basal del esfínter anal varía según el sexo y la 
edad siendo más baja en mujeres es menor que en hombres y 
a mayor edad disminuye su valor en ambos sexos. 

Tiene una sensibilidad del 51% y una especificidad del 
70% para identificar lesiones del esfínter anal interno o en el 
canal rectal (10).

Durante esta maniobra se pueden observar ondas ultra-
lentas (que tiene una actividad de presión fásica a 1–1,5 ci-
clos minutos y una amplitud ≥ 40 mmHg) (11).

Contracción voluntaria: Es la diferencia entre la presión at-
mosférica y la presión más alta registrada a cualquier nivel del 
canal anal y refleja principalmente la fuerza del esfínter anal 
externo, pero también incluye al haz puborrectal. Hallazgos 
por debajo del valor normal son interpretados como una hi-
potonía del esfínter anal externo (12) y por encima del valor 
normal una hipertonía del mismo. En la figura 1 y 2 se observa 
una maniobra de contracción voluntaria normal. 

Contracción voluntaria sostenida: El período durante el 
cual al menos el 50% de la presión máxima de contracción se 
mantiene durante la maniobra y es un índice importante de 
fatiga del músculo del esfínter. La duración normal es entre 
25 y 30 segundos (11).

Maniobra de evacuación (o pujo) La defecación normal 
implica un incremento presivo rectal suficiente y coordinado 
con una caída en la presión del esfínter anal, debido a una 
relajación del músculo puborrectal y del EAE. En la figura 
1 y 2 se observa un pujo normal. Esta maniobra se desarro-
lla bajo control voluntario y es principalmente una respuesta 
aprendida. La incapacidad para llevar a cabo esta maniobra 
coordinada representa la principal anormalidad fisiopatoló-
gica en pacientes con defecación disinérgica. Esta incapaci-
dad puede estar relacionada a fuerzas de expulsión alteradas, 
contracción anal paradójica, relajación anal alterada, o bien 
una combinación de estos mecanismos. Sin embargo, es fre-
cuente observar falsos positivos por la vergüenza o incomo-
didad que pueda sentir el paciente por las condiciones del 
estudio. Por lo tanto, la presencia aislada de este patrón no es 
diagnóstica de defecación disinérgica y debe confirmarse con 
otro método como el TEB. 

Los parámetros de medida utilizados para evaluar una 
maniobra defecatoria normal son la presión intrarrectal, la 
presión anal residual (es la presión más baja registrada en 
cualquier nivel del canal anal durante el intento de defeca-
ción), gradiente rectoanal (se define como la presión rectal 
menos la presión residual anal, de forma que un gradiente 
positivo indica una maniobra defecatoria normal), el porcen-
taje de relajación anal (presión de relajación anal / presión 
de reposo anal × 100. Valor normal mayor a 20%) y el índice 

FIGURA 4. Disinergia defecatoria tipo 1.
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Autor Año Equipo Presión Máxima 
Reposo (mmHg)

Presión máxima.
Contracción voluntaria 

(mmhg)

Duracion contracción 
voluntaria (seg)

Longuitud canal anal 
(cm)

Valores de normalidad de las presiones del canal anal en mujeres con catéteres de 9 – 23 sensores

Noeling et al (19)
(n=62)

2012 Medtronic
(estado sólido 

circunferencial)

<50 años: 88 ± 3
>50 años: 63 ± 5*

<50 años: 167 ± 6
>50 años: 162 ± 12

<50 años: 12 ± 1
>50 años: 14 ± 3

<50 años: 3,6 ± 0,1
>50 años: 3,5 ± 0,2

Lee et al. (22)
(n=27)

2014 Sandhill 
(estado sólido)

32 (24-42)
Nulíparas: 30 

(15-37)
Con partos: 33 

(26-46)

75 (61-89)
Nulíparas: 71 (56- 82)

Con partos: 83 (63-107)

ND ND

Carrington et al. 
(20)
(n=96)

2015 MMS
(UniTip Unisensor AG)

65 ± 19´
Nulíparas: 69 ± 17

Con partos: 62 ± 19

225 ± 89´
Nulíparas: 259 ± 90

Con partos: 207 ± 84

11 ± 9
Nulíparas: 12 ± 10
Con partos: 10 ± 9

3,5 ± 0,8
Nulíparas: 3,6 ± 0,9

Con partos: 3,4 ± 0,8

Rasijeff et al (14)
(n=40)

2017 MMS 
(UniTip Unisensor AG)

57 (26-94
Nulíparas: 55 

(20-111)
Con partos: 58 

(26-86)

172 (35-329)
Nulíparas: 182 (36-381)

Con partos: 149 (35-254)

ND ND

Valores de normalidad de las presiones del canal anal en hombres con catéteres de 9 – 23 sensores

Lee et al. (22)

(n=27)

2014 Sandhill 

(estado sólido)

46

(39-56)

178

(140-212)

ND ND

Carrington et al. 
(20)
(n=19)

2015 MMS

(UniTip Unisensor AG)

73± 23´ 290 ± 155 16 ± 11 3,9 ± 0,8

Rasijeff et al (14)

(n=20)

2017 MMS

(UniTip Unisensor AG)

71

(49-117)

322

(63-538)

ND ND

Parámetros normales de la maniobra defecatoria mujeres

noeling et al (19)
(n=62

2012 medtronic
(estado sólido circunfe-

rencial)

<50 años: 63 ± 5
>50 años: 47 ± 6*

<50 años: 32 ± 5
>50 años: 25 ± 10

<50 años: 63 ± 5
>50 años: 47 ± 6*

<50 años: 63 ± 5
>50 años: 47 ± 6*

lee et al. (22)
(n=27)

2014 Sandhill 
(estado sólido)

19 (10-35)
nulíparas: 13 (4-25)

con partos: 22 
(11-53)

Carrington et al. 
(20)
(n=96)

2015 MMS
(unitip unisensor ag)

43 ±21
nuliparas: 47 ±19

con partos: 45 ± 22

CUADRO 1. Valores de normalidad reportados de las presiones del canal anal, de la maniobra defecatoria y de la sensibilidad rectal de mujeres y hombres 
sanos con catéter de MAR-AR de9-23 sensores.

Parametros normales de la maniobra defecatoria hombres

Lee et al. (22)
(n=27)

2014 Sandhill (estado sólido) 30 (18-48) ND 55 (31-77)´ -29 (1-46)

Carrington et al. 
(20)(n=96)

2015 MMS
(UniTip Unisensor AG)

43 ± 21 24 ± 22 64 ± 31 ND

Sensibilidad rectal en la mujeres

Noeling et al (19)
(n=62

2012 Medtronic
(estado sólido 

circunferencial)

<50 años: 33 ± 2
>50 años: 32 ± 2

<50 años: 56 ± 3
>50 años: 59 ± 4

<50 años: 86 ± 5
>50 años: 96 ± 5

ND

Lee et al. (22)
(n=27)

2014 Sandhill 
(estado sólido)

10
(10-20)

Nuliparas: 10
(10-20)

Con partos: 20
(10-20)

60 (50-70)´
Nuliparas: 60 (50-80)

Con partos: 60 (50-68)

115 (98-153)
Nuliparas: 100 (90-150)

Con partos: 120 
(100-160)

ND

Lee et al. (22)
(n=27)

2014 Sandhill 
(estado sólido)

10
(10-20)

10
(10-20)

80
(60-120)

ND
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defecatorio (presión rectal máxima durante el pujo / presión 
residual mínima durante el pujo. Valor normal: mayor a 1,2) 
(11). Con base a estos parámetros, se ha subclasificado a la 
disinergia defecatoria en al menos 4 subtipos: (9) 
1. Disinergia defecatoria tipo 1: existe una adecuada fuerza 

propulsiva (Presión intrarrectal > 45 mmHg), pero no pre-
senta relajación anal, al contrario, se puede observar un in-
cremento paradójico en la presión del esfínter anal (fig. 4).

2. Disinergia defecatoria tipo 2. Incapacidad para gene-
rar fuerzas expulsivas adecuadas (Pr intrarrectal < 45 
mmHg) junto con un aumento paradójico de la presión 
residual intraanal (fig. 5).

3. Disinergia defecatoria tipo 3. El sujeto es capaz de gene-
rar una adecuada fuerza propulsiva, pero presenta relaja-
ción de esfínter anal ausente o incompleta (< 20% de la 
presión basal) (fig. 6).

4. Disinergia defecatoria tipo 4. Incapacidad para generar 
fuerzas expulsivas adecuadas; es decir, sin aumento de la 
presión intrarrectal y ausencia o insuficiente relajación (< 
20%) de la presión basal del conducto anal (fig. 7).

Tos: La tos induce un aumento rápido y refleja de la presión 
intraabdominal junto con un incremento en la presión del esfín-
ter anal externo. Esta respuesta refleja causa que la presión del 
esfínter anal aumente por encima de la presión rectal para pre-
servar la continencia. Este reflejo evalúa la presencia de daño al 
arco reflejo sacro. Una baja presión en la contracción del esfínter 
anal externo y un reflejo normal con la tos pueden reflejar hipo-

tonía de este esfínter; sin embargo, la reducción en la presión de 
contracción del EAE y un reflejo con la tos anormal sugiere un 
defecto en el arco reflejo sacro.

Reflejo rectoanal inhibitorio: El RRAI es un reflejo enté-
rico local mediado a través del plexo mientérico que facilita 
el muestreo anal del contenido rectal. Se considera presente 
si la relajación del esfínter anal interno es > 25% de la presión 
basal del canal anal (13). En la figura 8 se observa un RRAI 
normal. La presencia del reflejo rectoanal inhibitorio implica 
integridad del plexo mientérico y por el contrario su ausen-
cia sugiere la existencia de aganglionosis, característica de la 
enfermedad de Hirschprung. La falta de obtención del RRAI 
puede verse con bajos volúmenes de distensión en un recto de 
gran capacidad. Por tanto, si se sospecha megarrecto, la prueba 
debe repetirse con volúmenes crecientes de aire en globo rectal 
hasta su máxima capacidad. En un estudio prospectivo de De 
Lorijn y col, la MAR tuvo una sensibilidad del 83% y una espe-
cificidad del 93% cuando se comparó con la biopsia rectal por 
succión (sensibilidad del 93%, especificidad del 100%) para la 
detección de enfermedad de Hirschsprung (14).

Sensorialidad rectal: El protocolo de IAPWG considera 
hiposensorialidad rectal cuando hay un aumento del umbral 
sensorial en al menos dos de los tres parámetros analizados. 

FIGURA 6. Disinergia defecatoria tipo 3.

FIGURA 7. Disinergia defecatoria tipo 4.

FIGURA 8. Reflejo rectoanal inhibitorio normal. Se observa un au-
mento de la presión rectal a la insuflación del balón en conjunto con 
una disminución de la presión del conducto anal.

FIGURA 5. Disinergia defecatoria tipo 2.
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Este hallazgo se asocia con incontinencia de tipo pasiva y es-
treñimiento crónico (15).

Cuando hay una disminución del umbral en al menos dos 
de los tres parámetros analizados sensorial rectal hablamos de 
hipersenorialidad rectal y se asocia a incontinencia de tipo ur-
gencia, proctitis o síndrome de intestino irritable (4,15).

TEB: Se considera anormal si no lo logra expulsar en menos 
de 1 minuto poniendo de manifiesto una obstrucción al tracto 
de salida o disinergia del piso pelviano con una especificidad del 
89%, un valor predictivo negativo 64% y positivo de 97% para la 
identificación de disinergia defecatoria (4,11).

Clasificación de londres para los 
trastornos funcionales anorrectales

Se centra en cuatro grandes grupos de alteraciones ano-
rrectales: 
• Grupo 1: trastorno del reflejo inhibitorio rectoanal 
• Grupo 2: trastornos del tono anal y la contractilidad
• Grupo 3: trastornos de la coordinación anorrectal 
• Grupo 4: trastornos de la sensación rectal
 
Y define a los hallazgos como:
- Trastorno mayor: es un patrón que no se observa en los 

sujetos sanos y es probable que represente una alteración 
fisiológica asociada con la generación de síntomas

- Trastorno menor: es un patrón que se observa en pacien-
tes con síntomas anorrectales, pero también se puede ver 
en sujetos sanos y puede ser la alteración fisiológica aso-
ciada con la generación del síntoma.

- Hallazgo no concluyente: es un patrón que se observa en 
pacientes con síntomas anorrectales, pero también se ob-
serva en sujetos de control. Estos hallazgos pueden estar 
asociados con la generación de síntomas, aunque la rele-
vancia aún no se ha determinado por completo.

Cabe señalar que los resultados de las maniobras de con-
tracción sostenida y tos no forman parte de la clasificación 
diagnóstica, aunque forman parte del protocolo.

Conclusiones

Las pruebas neurofisiológicas proveen información fisio-
patológica relevante en los trastornos anorrectales guiando el 
manejo de las mismas. Los resultados de éstas deben inter-
pretarse en el contexto de una orientación clínica y explora-
ción física adecuada. 

La MAR (en cualquiera de sus modalidades) es el método 
preferido para evaluar la funcionalidad del esfínter anorrec-
tal e incluso la sensibilidad rectal. Esto ha permitido que a 
través de esta prueba se realicé terapia de biorretroalimen-
tación. La MAAR y la MAAD proveen mayor detalle topo-
gráfico del esfínter anal, pero su utilidad clínica y el costo/ 
beneficio debe evaluarse con nuevos estudios y utilizando 
probablemente nuevos criterios diagnósticos. 

El protocolo IAPWG y la Clasificación de Londres pro-
porcionan un lenguaje común para describir los resultados 
de las pruebas de función anorrectal y para la descripción de 
las alteraciones en función anorrectal motora y sensorial. Se 
espera que estas recomendaciones evolucionen a medida que 
aumente la experiencia con esta tecnología y surgen datos de 
estudios fisiológicos y clínicos.
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Introducción

Las alteraciones del piso pélvico son un grupo de 
patologías frecuentes especialmente en mujeres, que 
abarcan una serie de alteraciones funcionales y anató-
micas del piso pelviano. La prevalencia de estos tras-
tornos es del 25 % y aumenta al 50% en mujeres más 
allá de los 80 años (1).

Pueden manifestarse por una variedad de síntomas 
tales como constipación, incontinencia fecal, incon-
tinencia urinaria, dolor pélvico y prolapso genital, en 
forma aislada o combinada; afectando de manera im-
portante la calidad de vida de los pacientes (2,3,4).

Aunque la anamnesis y el examen físico son impor-
tantes, aportan escasos datos, haciéndose necesarios 
estudios funcionales que ayuden al diagnóstico (5).

La Defecografía es una técnica radiológica que 
permite valorar la anatomía del piso pélvico y su fun-
ción, brindando la evaluación dinámica de la región 
rectoanal y de los otros órganos pelvianos durante una 
defecación simulada (5,6). Es particularmente útil en 
pacientes con constipación y complementaria de otros 
procedimientos tales como la manometría anorrectal y 
el test de expulsión del balón (7).

Parte 2. Videodefecografía

Andrea V. Ventura
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Definición y terminología

La videodefecografía es la visualización radiológica del 
acto de la defecación. Si se asocian técnicas de contraste en 
vagina y vejiga urinaria (se estudian simultáneamente los 
tres compartimientos pélvicos), el estudio se denomina: col-
po-cisto-defecografía (6).

Existen una diversidad de nombres para el método: Defe-
cografía, Cinedefecografía, Videodefecografía, Proctografía, 
Videoproctografía, sin embargo, el término Videodefecogra-
fía es el más comúnmente mencionado (60% de los artículos 
publicados), ya que es la terminología más clara para deno-
minar un estudio referido a un evento fisiológico como la de-
fecación en tiempo real (análogo a otros estudios como por 
ejemplo la videodeglución) (7).

Historia

La primera descripción de un estudio radiológico de la de-
fecación lo efectuó Walldén en 1952, (4) sin embargo, los proce-
dimientos actuales se basan en el método descripto por Pierre 
Mahieu y colaboradores, en Bélgica en el año 1984 (8,9).

Indicaciones

La Defecografía está indicada en: (6) (cuadro 1)
• Pacientes con constipación funcional, particularmente 

aquellos con síntomas de defecación disinérgica: 
• Sensación de evacuación incompleta
• Esfuerzo excesivo
• Sensación de bloqueo anal
• Uso de maniobras para facilitar la evacuación, por ejem-

plo: manipulación digital intravaginal, apoyo perineal 
manual, extracción digital

• Eliminación de sangre o moco por ano, de causa desco-
nocida

• Tenesmo
• Pacientes que presentan dolor anal o perineal
• Pacientes con incontinencia
• Sospecha de intususcepción o prolapso rectal
• Síndrome de la úlcera solitaria de recto (buscando su cau-

sa: intususcepción rectal o prolapso rectal)
• Evaluación antes o después de tratamientos médicos 

(biofeedback) o quirúrgicos de la región pelviana (por 
ejemplo: rectopexia) (5)

Cabe destacar que previo a la realización de la Defeco-
grafía es necesario descartar patología orgánica mediante un 
colon por enema y/o colonoscopía.

CUADRO 1. Indicaciones de la Defecografía

Indicaciones de la Defecografía

Constipación

Incontinencia anal

Dolor anal o perineal

Eliminación de sangre o moco por el ano

Tenesmo

Sospecha de prolapso rectal

Sindrome de ulcera solitaria de recto

Evaluación pre y post cirugía de la región pelviana

Preparación del paciente

No es necesario usar laxantes o enemas así, se evalúa el há-
bito evacuatorio usual del paciente. Sin embargo, algunas insti-
tuciones indican una preparación porque puede ser más con-
fortable y además provee un examen más estandarizado: 1 o 2 
horas antes del procedimiento se realiza un enema de limpieza 
o un supositorio de Glicerina o de Bisacodilo (6,10). En nuestro 
nosocomio no se efectúa limpieza intestinal previa.

Pre-procedimiento

Es muy importante obtener una historia clínica completa 
antes del procedimiento, donde conste:
• Motivo del estudio: si es por constipación recabar síntomas 

de defecación disinérgica (consistencia de las deposiciones 
según Escala de Bristol, esfuerzo evacuatorio, sensación de 
evacuación incompleta y uso de maniobras).

• Hábitos: consumo de fibras, ingesta líquida, uso de laxan-
tes, enemas.

• Antecedentes quirúrgicos (histerectomía) y antecedentes 
obstétricos (número de partos, peso del recién nacido, 
uso de fórceps, vacuum, etc.) (5) 
En este estudio la colaboración del paciente es esencial, por 

lo tanto, en nuestra institución se le brinda una hoja explicativa 
junto con el consentimiento y el día del estudio el profesional 
que efectúa la práctica explica nuevamente los pasos a seguir, lo 
que permitirá realizar el estudio de manera más relajada y con-
fortable, disminuyendo la incomodidad del paciente. 

Técnica 

Entre 45 y 60 minutos antes del estudio el paciente debe 
ingerir 300-400 ml de bario líquido (aproximadamente un 



 |   74Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD II  |  ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS  |  Capítulo 5. Estudios funcionales  |  Parte 2. Videodefecografía

vaso) para opacificar el intestino delgado con el fin de investi-
gar enterocele (6,10).

En mujeres se opacifica la vagina. Existen varios agentes y 
métodos: un tampón embebido en bario o una pasta de bario 
(la misma que se introduce en el recto) envuelta en una gasa 
o gel radiopaco (10).

Para opacificar el recto se prepara una pasta de bario de 
consistencia similar a la de la materia fecal. En nuestra insti-
tución se utiliza sulfato de bario en polvo combinado con 40 
gramos de almidón de papa (puré comercial) más 250 ml de 
agua tibia mezclando todo hasta lograr una mezcla espesa y 
sin grumos.

Para opacificar el sigmoides se utiliza bario líquido, con el 
fin de investigar sigmoidocele.

Si se estudia la vejiga, se debe colocar una sonda estéril e 
introducir contraste hidrosoluble. Los inconvenientes de lle-
nar la vejiga urinaria son, que los pacientes pueden inhibir la 
maniobra defecatoria si tienen necesidad de orinar (por ello 
hay que pedirles que orinen antes del estudio) y el riesgo de 
infección del tracto urinario (4,6).

En la sala de Radiología, se pide al paciente que se ubique en 
decúbito dorsal en la camilla de fluoroscopia. Si es una mujer, se 
efectúa inspección de genitales y mediante la maniobra de pujo 
se evaluará la presencia de prolapsos o rectocele y, por último, se 
coloca la gasa embebida en bario dentro de la vagina.

Posteriormente con el paciente en decúbito lateral iz-
quierdo y sus rodillas flexionadas, se realiza inspección anal 
y tacto rectal (en reposo, contracción voluntaria y pujo). 

Con estas maniobras se pueden evidenciar contracción 
paradojal del músculo puborrectal, prolapso rectal y síndro-
me del periné descendente (11).

A continuación, se introduce bario líquido para opacifi-
car el sigmoides, seguido de la introducción de la pasta de ba-
rio en el recto mediante una jeringa especial con punta ancha 
(8). Algunos autores describen la colocación de una cantidad 
suficiente de bario hasta que el paciente sienta el deseo eva-
cuatorio (6,10). En nuestra institución se utiliza una cantidad 
fija (150 ml).

Por último y con el fin de marcar el canal anal, se intro-
duce dentro del mismo, el extremo radiopaco de una sonda 
(tipo K108) que se fija con cinta al glúteo del paciente.

Con el fluoroscopio en posición vertical, se le solicita al 
paciente que se siente en posición lateral en una silla especial 
que presenta una abertura central en la cual se fija una bolsa 
descartable (fig. 1).

El estudio consta de 4 fases:
• Fase de reposo: Se realiza la primera radiografía.
• Fase de contracción voluntaria: a continuación, se le 

pide al paciente que efectúe una fuerza de retención
• Fase de defecación o pujo: se solicita al paciente que 

trate de evacuar el contenido que anteriormente fue 

colocado en el recto, si requiere de alguna maniobra 
para completar la evacuación, se le pide que intente 
repetirla en ese momento. (5) Se efectúa la segunda 
radiografía. 

• Fase postdefecación: por un minuto se registra si la 
evacuación del contenido fue total, parcial o nula.

El estudio es registrado mediante una grabadora de vi-
deo, lo que permite: la evaluación posterior por más de un 
profesional, la revisión del estudio y además tiene valor como 
material académico. La duración del procedimiento es de 
aproximadamente 15 minutos.

Interpretación de la videodefecografía. 
Medición de parámetros

Ángulo rectoanal (ARA)
Representa la actividad del músculo puborrectal. Existen 

dos formas de medirlo: (fig. 2)
Método A: Angulo formado por el entrecruzamiento de 

una línea que pasa tangencial a la pared posterior distal del 
recto y otra que pasa por el eje central del canal anal (la línea 
que pasa por la cara posterior del recto muchas veces es difí-
cil de trazar por la irregularidad de dicha pared) (3,10). 

FIGURA 1. Silla utilizada en nuestra institución para realizar la Defecografía.

FIGURA 2. Método A y B para medir el ángulo rectoanal (ARA).
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Método B: Angulo formado por el entrecruzamiento de 
una línea que es paralela al eje central del recto y otra que 
pasa por el eje central del canal anal.

El ARA cambia durante las diferentes fases de la defeca-
ción (fig. 3).

- En reposo su valor aproximado es de 90º. 
- En la contracción voluntaria el ángulo es más agudo 

(contracción del músculo puborrectal): 75º 
- En la evacuación el ángulo es obtuso (por relajación del 

músculo puborrectal): 130-180º

Descenso perineal
La unión anorrectal o vértice del ARA, indica la posición 

del piso pelviano. 
Para identificar la posición del piso pelviano en reposo 

se utiliza un reparo óseo: la línea pubococcígea, dicha línea 
se extiende desde el borde inferior del pubis hasta la punta 
del coxis. 

Si se traza una línea perpendicular a dicha línea hasta el 
vértice del ARA, indica la posición del piso pelviano en reposo. 
En condiciones normales este valor es menor a 8,5 cm.

Durante el pujo el piso pelviano desciende, por lo tanto, 
midiendo nuevamente la distancia entre la línea pubococcígea 
y el vértice del ARA se observará que esta distancia aumenta y 
este aumento representa el descenso del piso pelviano durante 
el pujo. Normalmente no es mayor de 3 cm (fig. 4).

Videodefecografía normal (fig. 5)
En reposo

• El ángulo rectoanal rectoanal (ARA), es de aproximada-
mente 90º. Es posible observar la impresión del músculo 
puborrectal en la pared posterior del recto (10).

• El piso pelviano se encuentra a menos de 8,5 cm de la 
línea pubococcígea

• El canal anal se encuentra completamente cerrado.

 En la contracción voluntaria
• El ARA es más agudo, aproximadamente 75º pues el mús-

culo puborrectal se contrae y su impresión es más noto-
ria.

• La unión anorrectal se eleva y se mueve hacia adelante, 
por lo tanto, el piso pelviano mide menos que en estado 
de reposo.

• El canal anal está cerrado.

 En el pujo
• El ángulo anorrectal es obtuso: entre 130-140º pues el 

músculo puborrectal se relaja y su impronta desaparece.
• La unión anorrectal se mueve hacia abajo y hacia atrás el 

piso pelviano desciende, pero no más de 3 cm de su posi-
ción de reposo (5,10).

• El canal anal se abre ampliamente, el recto se tuneliza per-
mitiendo una evacuación completa del contenido rectal 
sin esfuerzo en menos de 1 minuto. Se informa si el vacia-
miento rectal es completo, parcial o nulo (1,12).
Al final de la evacuación el recto está completamente va-

cío y sus paredes se colapsan.

FIGURA 3. Cambios en el ARA con el reposo, contracción voluntaria y pujo.

FIGURA 5. Videodefecografía normal. 

REPOSO PUJO

FIGURA 4. Posición del piso pelviano en reposo y descenso del mismo en el pujo.
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Hallazgos patológicos en la 
videodefecografía 

Rectocele anterior
Se define como la protrusión de la pared anterior del recto 

hacia la pared posterior de la vagina, por laxitud del tabique 
rectovaginal. Se observa comúnmente en mujeres multíparas 
y suele producirse por trauma obstétrico (5).

En la Defecografía se evidencia como una protuberancia en 
la pared anterior del recto. (fig. 6) Se puede medir su tamaño 
trazando una línea anteroposterior desde el punto máximo de 
abombamiento hasta una línea que pase por la parte media del 
canal anal y que se prolongue hasta el recto (6) (fig. 6).

Los Rectoceles se clasifican según su tamaño en: 
•   Pequeño 0-2 cm
•   Mediano: 2-4 cm
•   Grande: más de 4 cm

Los Rectoceles de menos de 2 cm son considerados clí-
nicamente no relevantes (5). Los Rectoceles grandes, los que 
requieren maniobras durante el pujo para vaciarlos y los que 
se vacían parcialmente son aquellos clínicamente significati-
vos (12). En la mayoría de las pacientes que presentan Recto-
cele, coexisten otras patologías tales como la intususcepción 
rectal o la defecación disinérgica (5).

Los Rectoceles posterior y lateral son menos frecuentes, 
los posteriores suelen asociarse a un daño del músculo eleva-
dor del ano y los laterales al compromiso de la fascia recto-
vaginal (1).

Intususcepción y Prolapso rectal
La intususcepción rectal es la invaginación concéntrica de 

las paredes del recto durante el pujo.
Se clasifica en intususcepción intrarrectal e intraanal (10).
En la Defecografía la intususcepción se evidencia durante 

el pujo, como pliegues rectales de más de 3 mm de espesor y 
con una configuración en embudo. Por la naturaleza interna 
de los dos tipos de intususcepción, la Defecografía suele ser 
el único método para realizar el diagnóstico.

La intususcepción rectal se asocia a la úlcera solitaria del 
recto (45-80% de los pacientes), (5) dicha úlcera se produce 
por isquemia de la pared anterior del recto ocasionada por 
los traumas repetidos provocados por el esfuerzo crónico.

El prolapso rectal es la evaginación concéntrica de las pa-
redes del recto que, a diferencia de la intususcepción, atravie-
sa el canal anal y se exterioriza.

Es raro, ocurre en el 0,5% de la población, especialmente 
en mujeres añosas (5).

En la Defecografía, el prolapso rectal se evidencia al final 
del pujo (imagen en copa de champagne) (fig. 7).

Enterocele
Es la presencia de asas de intestino delgado que descienden 

en forma anómala en el espacio rectovaginal, comprimiendo 
el recto (6).

En la Defecografía, las asas ileales previamente opacifi-
cadas con bario ocupan el espacio entre el recto y la vagina 
durante el pujo (fig. 8).

Sigmoidocele
Es la herniación del sigmoides en el espacio rectovaginal 

(fig. 9). El hallazgo de un Enterocele o Sigmoidocele, suele 
asociarse al antecedente de histerectomía (5,6). Los enteroce-
les y los sigmoidoceles, en general, se hacen evidentes al final 
de la evacuación cuando el recto está casi vacío (11).

Síndrome del periné descendente
Es el descenso excesivo del piso pelviano durante la de-

fecación, resultado de una hipotonía del periné causada por 
la injuria del nervio pudendo (en un daño obstétrico o por 
esfuerzos crónicos).

A menudo se asocia a otros trastornos tales como Recto-
cele, Enterocele y Prolapso rectal (5).

En la Defecografía la unión anorrectal (vértice del ARA) 
desciende más de 3 cm durante el pujo (fig. 10).

FIGURA 6. Videodefecografía normal. 

FIGURA 7. Prolapso rectal.

FIGURA 8. Enterocele.
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Disinergia del piso pélvico
Es la falla en la coordinación entre los músculos abdomi-

nales y del piso pélvico durante la defecación (1).
En la Defecografía, durante el pujo, se evidencia una con-

tracción paradójica del haz puborrectal (el ARA en vez de 
volverse obtuso es más agudo y la impronta del músculo es 
más notoria) o una ausencia de relajación del músculo pubo-
rrectal (el ARA no se modifica) (fig. 11).

Los hallazgos que pueden señalar indirectamente una 
contracción paradojal del haz puborrectal son:
• Falta de descenso normal del piso pelviano
• Evacuación incompleta y prolongada (4,10)

Videodefecografía en pacientes incontinentes
Los hallazgos observados en pacientes incontinentes son: 

la pérdida del contraste a través del canal anal, un ARA ob-
tuso en el reposo y alteraciones como el prolapso rectal y el 
síndrome del periné descendente (12).

Ventajas de la videodefecografía

• Es un método accesible, rápido, económico, mínimamen-
te invasivo, seguro, técnicamente simple y que se realiza 
en una posición fisiológica de defecación (4,6).

Desventajas de la videodefecografía

• Se realiza en un ambiente simulado y puede generar pu-
dor, lo que reduce su representación fisiológica (5).

• Requiere de la administración simultánea de contraste en 
muchos órganos incrementando la invasividad del exa-
men (7).

• Expone al paciente a la radiación (4).
• La técnica y los valores de normalidad no están estandari-

zados (6,7).
La Defecografía con bario es recomendada por el Colegio 

Americano de Gastroenterología en pacientes con defecación 
obstructiva, cuando los resultados de la manometría y del 
test de expulsión del balón son inconsistentes con la clínica 
del paciente (5,13).

En años recientes se han desarrollado otras técnicas al-
ternativas a la Defecografía para valorar las disfunciones del 
piso pelviano: la Defecografía por resonancia magnética (de-
feco-RM) y la ecodefecografía (4).

Síntesis conceptual

• La defecatografía, es una técnica radiológica que permite 
la evaluación dinámica de la región rectoanal y de los ór-
ganos pelvianos durante una defecación simulada.

• Particularmente útil en pacientes constipados refractarios 
al tratamiento; especialmente cuando la manometría ano-
rrectal y el test de expulsión del balón brindan resultados 
inconsistentes o cuando el paciente realizó terapia con 
biofeedback y no obtuvo mejoría.
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Introducción

La disfunción del suelo pélvico (DSP) es de causa 
multifactorial, con factores anatómicos y funcionales 
involucrados que exige una evaluación integral para 
la planificación del tratamiento (1). Es un problema 
de salud pública importante, que afecta en promedio 
al 30 % de las mujeres y más del 50% de ellas después 
de la menopausia. Estas condiciones afectan conside-
rablemente la calidad de vida y resultan en una varie-
dad de síntomas que incluyen la incontinencia fecal, 
la constipación, incontinencia urinaria, dolor pélvico 
y prolapso genital (2).

El síndrome de obstrucción del tracto de salida 
rectal (SOTS) es muy común en pacientes con (DSP) 
con una prevalencia que puede llegar al 27% y puede 
ser causado por diferentes trastornos rectales mecáni-
cos y funcionales, que incluyen la intususcepción, el 
rectocele, la disinergia muscular o anismo, el entero-
cele, el sigmoidocele, el prolapso rectal y el descenso 
perineal excesivo. 

La cirugía puede estar indicada en pacientes sin-
tomáticos que son refractarios a medidas conserva-
doras y que también tienen una anomalía anatómica 
corregible. 

Muchos de ellos tienen una patología oculta del 
compartimento anterior y medio que, si no son iden-
tificados, pueden afectar negativamente los resultados 
quirúrgicos o justificar una reparación combinada 
(3,4). El abordaje multidisciplinario que compromete 
a Coloproctólogos, Uroginecólogos, Gastroenterólo-
gos, Fisioterapeutas y Psicólogos, utilizando diferentes 
herramientas de diagnóstico permiten subcategorizar 
a los pacientes y realizar procedimientos terapéuticos 
diferentes.

Es frecuente que la utilización de los “Criterios 
de Roma IV” (cuadro 1)-(5), el examen proctoló-
gico y los estudios complementarios no dinámicos 
sean limitados y no muy confiables para evaluar las 
anomalías funcionales de la evacuación y a menudo 

Parte 3. Ecodefecatografía
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subestiman el diagnóstico cuando se trata de varios 
compartimentos involucrados.

La Videodefecografía (VDF) y la Resonancia 
magnética dinámica de piso pelviano (RMDPP) 
son métodos bien establecidos y considerados “Gold 
Standard” para el estudio dinámico de los diferentes 
compartimientos pelvianos (6,7,8,9,10). Sin embar-
go, el primero implica radiación y poca adherencia 
de los pacientes a realizarlo, evaluando sólo el com-
partimento posterior. La RMDPP evita la radiación y 
evalúa todo el piso pelviano pero es costoso, poco ac-
cesible y no se puede realizar en algunos casos (claus-
trofobia, prótesis). 

A partir del año 2000 comienza la aplicación de la 
ultrasonografía tridimensional dinámica reemplazar 
para por (en pacientes con DSP) y la misma puede 
utilizarse por vía endorrectal, endovaginal y o trans-
labial (11,12,13), (cuadro 2) siendo un método de 
diagnóstico útil, de alta sensibilidad y de bajo costo. 

La amplia variedad de transductores introducidos en 
los últimos años con diferentes propiedades, como al-
tas frecuencias de hasta 16 MHz, enfoques multipla-
nares y nuevos programas de procesamiento “modo 
render” han animado a los especialistas a avanzar en 
esta tecnología (14).

Para lograr identificar los trastornos responsables 
de SOTS en diferentes planos anatómicos, Murah-Re-
gadas y col. (15) desarrollaron y describieron la téc-
nica de la Ecodefecografía (EDF), en la cual se utiliza 
un transductor de 360° que procesa imágenes en tres 
dimensiones. Presenta mucha utilidad para la evalua-
ción de trastornos evacuatorios que corresponden al 
compartimento pelviano posterior (rectocele, intusus-
cepción, prolapso mucoso y anismo), y del compar-
timiento pelviano medio (enterocele y simodeocele 
grado III). La EDF se puede asociar a la ecografía di-
námica transvaginal y/o transperineal y así completar 
un estudio integral dinámico del suelo pélvico (16).

CUADRO 2. Tipos de ultrasonografía dinámica del piso pélvico

Tipos de ultrasonografía dinámica del piso pélvico

Ecografia dinámica Transperineal 2D o 3D Transductor convexo convencional de 6 Mhz

Ecografía dinámica Endovaginal 2D o 3D Transductor endoscópico lineal de 12 Mhz

Ecodefecatografía 3D Transductor endorrectal de 360˚ de 9 a 16 Mhz 

Ecografía dinamica Endovaginal 3D Transductor endorrectal de 360˚ de 9 a 16 Mhz

CUADRO 1. Criterios de Roma IV para el diagnóstico de SOTS

Presencia de dos o más de los siguientes criterios:

•  Esfuerzo excesivo al menos en el 25% de las deposiciones

•  Heces duras al menos en el 25% de las deposiciones (tipo 1-2 de   
   Bristol)

•  Sensación de evacuación incompleta al menos en el 25% de las 
   deposiciones

•  Sensación de obstrucción o bloqueo anorrectal al menos en el 
   25% de las deposiciones

•  Maniobras manuales para facilitar la defecación al menos en el 
   25% de las deposiciones

•  Menos de tres deposiciones espontáneas completas a la semana
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Referencias anatómicas

El suelo pélvico (SP) está formado por músculos, fascias, 
nervios y el cuerpo perineal. El mismo está dividido en tres 
compartimentos: 
a. El Anterior que contiene la vejiga, el cuello de la vejiga 

y la uretra.
b. El Medio, que incluye al útero, el cuello uterino y la va-

gina.
c. El Posterior que contiene el conducto anal y el recto. 

Algunos autores también consideran un cuarto compar-
timento peritoneal y tres estructuras de soporte, compuestas 
por la fascia endopélvica, los músculos elevadores del ano o 
puboviscerales y la membrana perineal (17). 

La fascia endopelviana está formada por reflexiones pe-
ritoneales que proporcionan un sostén lateral y anterior a la 
vagina, la vejiga y la uretra. Su inserción en la pelvis ósea fa-
vorece el sostén de los órganos pelvianos. 

Entre la vagina y la vejiga forma la fascia pubocervical, 
mientras que entre la vagina y el recto forma la fascia recto-
vaginal. Entre el útero y la vagina la fascia forma el ligamen-
to sacrouterino, el cual mantiene a la vagina en su posición 
anatómica. 

El diafragma muscular pelviano está compuesto princi-
palmente por el músculo isquicoccígeo y el elevador del ano. 
Este último se encuentra formado por tres fascículos: pubo-
rrectal, ileococcígeo y pubococcígeo. 

Descripción de la técnica de EDF

Se utiliza para este estudio, un ecógrafo modelo Brüel & 
Kjaer Flex Focus 2052 (BK Medical, Dinamarca), y un trans-
ductor mecánico rotativo de 360° 3D. Este último cuenta con 
una sonda rotatoria multifrecuencia con rango de 9 a 16 MHz 
y una distancia focal de 2.8 a 6.2 cm. Se realiza un rastreo au-
tomático desde proximal a distal de 6 cm durante 55 segundos 
y las imágenes adquiridas en reposo y durante la maniobra de 
Valsalva se muestran como imágenes de cubo 3D donde pue-
den ser analizadas en múltiples planos.

Se indica una preparación con enema comercial previo al 
estudio. Los pacientes son evaluados en decúbito lateral iz-
quierdo y para EDF se realiza la captura de tres cubos, según 
la técnica descripta por Murah-Regadas (15). 

Etapa 1: inicialmente se confecciona un examen digital a 
fin de descartar estenosis o anomalías que pudieran interferir 
con la introducción del transductor. Esta etapa del estudio se 
realiza con el paciente en reposo y sin la administración de 
gel intrarrectal. La primera exploración incluye: 
a. Evaluación de la integridad anatómica de los esfínteres 

anales.

b. Identificación del ángulo anorrectal en situación de re-
poso. Para ello se procesa un cubo de imagen en 3D y se 
utiliza un plano longitudinal medial. Se calcula y registra 
el ángulo formado entre una línea imaginaria trazada a lo 
largo del borde interno del músculo puborrectal/esfínter 
anal externo y una línea perpendicular al eje del conduc-
to anal (fig. 1.A).
Etapa 2: esta también se realiza sin la administración de 

gel de ultrasonido endorrectal. Los 50 segundos que dura el 
barrido ecográfico 3D se distribuye de la siguiente manera, 
15 segundos iniciales de reposo, luego se le indica al paciente 
pujar por 20 segundos seguido de una nueva etapa de reposo 
de 15 segundos. 

Durante esta etapa del estudio se evalua la dinámica re-
poso-pujo-reposo utilizando el plano longitudinal medial y 
observando la movilidad del músculo puborrectal y la di-
ferencia del ángulo formado en la etapa 1 y 2, dando como 
resultado la presencia de relajación o contracción paradojal 
del haz puborrectal.

Etapa 3: se realiza con la administración previa de 120 
ml de gel de ultrasonido en la luz rectal. Los pacientes son 
instruidos a permanecer en reposo durante 15 segundos, pu-
jar durante los 20 segundos siguientes y finalmente reposo 
con la intención de evaluar nuevamente la dinámica repo-

FIGURA 1. Esquema del Esfínter Anal Externo con sus haces subcutáneo, su-
perficial y Ecodefecatografía. A) Ángulo rectal en reposo. B) Etapa 2 de pujo. 
Cierre de ángulo anorrectal (anismo).
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so-pujo-reposo, pero con el recto ocupado por gel, simulan-
do materia fecal. Se identifica así la existencia de trastornos 
anatómicos o funcionales que se manifiesten durante el acto 
evacuatorio. 

Diagnóstico por EDF de las diferentes 
patologías causantes de SOTS 

• Contracción paradojal del haz puborrectal o anismo
Es la incoordinación motora entre los músculos pelvianos 

y los de la prensa abdominal durante el acto defecatorio. Pue-
de incluir la relajación incompleta del haz puborrectal o la 
contracción paradojal. Es evaluado en la 2˚ etapa del estudio, 
con el plano longitudinal medial. Se analiza el movimiento 
del músculo puborrectal comparando el ángulo formado por 
la confluencia de una línea paralela al borde interno del mús-
culo puborrectal y otra línea perpendicular al eje del conduc-
to anal. El ángulo es calculado durante el reposo y el pujo. 
En caso de constatarse una disminución del mismo ante el 
esfuerzo evacuatorio se diagnostica la contracción paradojal 
del haz puborrectal (fig. 1.B). 

• Rectocele 
Es la protrusión de la pared anterior del recto sobre la 

pared vaginal por laxitud del tabique rectovaginal. Utilizan-
do el eje longitudinal medial se trazan dos líneas paralelas y 
horizontales sobre la pared posterior de la vagina, una línea 
durante el inicio del pujo y la otra en el momento de máximo 
pujo. La distancia entre ambas líneas paralelas es utilizada 
para medir la extensión del rectocele. El grado de rectocele 
se lo clasifica como grado I cuando es menor de 6 mm de 
extensión, grado II entre 6 y 13 mm y grado III cuando es 
mayor de 13 mm (fig. 2). 

• Intususcepción rectoanal (IRA)
Es la invaginación de las paredes del recto durante el acto 

de pujo y puede ser intrarrectal o intraanal. Para la evalua-
ción por (EDF) se utiliza un plano transversal, longitudinal 
y planos oblicuos en el cubo 3D. Se identifica IRA ante la 
presencia de dos líneas paralelas en la pared rectal durante el 
pujo, con la administración de gel intrarrectal (fig. 3). 

• Enterocele / Sigmoideocele: 
Es la presencia de asas de intestino delgado o del colon 

sigmoide que protruyen en forma anómala hacia el tabique 
rectovaginal comprimiendo el recto. Son frecuentes en las 
pacientes histerectomizadas y se visualizan utilizando el eje 
axial. Debido al alcance que presenta la técnica ecográfica en-
dorrectal, sólo se pueden diagnosticar aquellos que lleguen a 
sobrepasar la línea isquiococcígea ( Enterocele/ Sigmodocele 
Grado III) (fig. 4).

Diagnóstico por EDF del descenso 
perineal 

El descenso perineal (DP) provoca un desplazamiento 
excesivo del canal anal y cambios significativos en su posi-
ción con el esfuerzo, aunque puede estar presente incluso en 
reposo. Para evaluarlo, se utilizan varios reparos anatómicos 
entre ellos la distancia entre la línea pubococcígea y la unión 
anorrectal, que debe ser > 3 cm comparando el reposo con el 
esfuerzo evacuatorio, en la defecografía convencional (18). 

Clasificación:
1. DP leve o normal < 3 cm.
2. DP moderado 3-6 cm. 
3. DP severo > 6 cm.
La EDF se realiza con un escaneo de 30 segundos de 

captura, colocando el transductor proximal al músculo pu-
borrectal (unión anorrectal). La exploración se inicia con 
el paciente en reposo (5 segundos), seguido de un esfuerzo 
máximo con el transductor en una posición fija. Cuando el 
músculo puborrectal se hace visible distalmente, se detiene 
la exploración. El DP (descenso del músculo puborrectal) se 
cuantifica midiendo la distancia entre la posición del borde 
proximal del músculo puborrectal en reposo y el punto al que 
se desplazó por el esfuerzo máximo. (DP normal: ≤2,5 cm., 
mayor a 2,5 cm se clasifica como excesivo)(19).

MURAD-REGADAS, et al. (20), también describe la téc-
nica de ultrasonografía dinámica endovaginal 3D (USEV 3D) 
para el estudio del (DP) utilizando como referencia anatómica 

FIGURA 2. Plano longitudinal medial en el momento del pujo, nótese la mo-
vilización de la pared posterior vaginal y la pared rectal hacia la luz vaginal. Las 
dos líneas paralelas muestran la localización de la pared vaginal antes y durante 
el pujo, siendo la perpendicular que una ambas la extensión del rectocele.
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la sínfisis púbica y la unión anorrectal. La ventaja de la (USEV 
3D) con respecto a las (VDF) es la capacidad de demostrar le-
siones esfintéricas y de los músculos puboviscerales que pasan 
desapercibidas en los estudios convencionales. 

La posición y el desplazamiento de la unión anorrectal 
mayor a 1 cm en relación con la sínfisis púbica durante la 
maniobra de Valsalva es el parámetro que se utiliza para de-
terminar el (DP) en el estudio dinámico 3D. Se encontró un 
alto grado de concordancia entre USEV 3D y EDF para el 
diagnóstico de EP excesiva.

Ventajas de la EDF

• Método simple, accesible y económico.
• Evita la exposición del paciente a la radiación
• Evalúa muy bien la anatomía del suelo pélvico y de los 

esfínteres.
• Mayor adherencia al método que la VDF
• Se puede asociar con eco endovaginal y translabial para 

realizar un estudio integral del piso pelviano.

Desventajas de la EDF

• Puede ser considerado operador dependiente, aunque la 
captura de cubos 3D permite ser evaluados por más espe-
cialistas.

• La colocación del transductor endorrectal puede causar 
disconfort

• La exploración en decúbito lateral es menos fisiológica. 
En los últimos años, el ultrasonido se ha transformado 

en un recurso esencial en la evaluación de los trastornos del 
piso pelviano y esto se debe a la simplicidad del método, su 
accesibilidad, y al ser un método no invasivo por medio del 
cual se pueden adquirir en forma rápida y automática múl-
tiples imágenes en un cubo de imagen 3D con alta resolu-
ción, sin provocar distorsión anatómica. El examen es bien 
tolerado por los pacientes con amplia adherencia al método 
y requiere solo de 10 minutos para realizarlo (21,22). Mu-
rad-Regadas y col. (23) describieron y validaron la EDF en 
un estudio multicéntrico, encontrando una excelente concor-
dancia con la VDF. En nuestro estudio de 89 EDF en pacien-
tes con SOTS, encontramos al rectocele como causa principal 
en un 66%, seguidos por anismo e intususcepción 54 y 45% 
respectivamente (24). A pesar de que la VDF se puede con-
siderar un método más fisiológico, por la posición en que se 
realiza, los pacientes suelen considerarlo incómodo y se sien-
ten muy avergonzados evacuando en público; lo que reduce 
francamente la adherencia al método. Steensma y col. (25) 
concluyeron que en diferentes grupos de pacientes a los que 
se les realizó VDF, RMNDP y EDF por síntomas de SOTS, los 
pacientes a los que se les indicó ecografía dinámica refirieron 
menor índice de incomodidad al momento del estudio, al 
respecto, Perniola y col. (26) demostraron que la incomodi-
dad causada por la ecografía dinámica fue siete veces menor 
que la provocada por la videodefecografía (p< 0.01). 

FIGURA 3. Intususcepción 
rectoanal: se observa la inva-
ginación de las capas hacia la 
luz rectal. A) Corte axial. B) 
Corte longitudinal.

FIGURA 4. Enterocele grado 3.
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Síntesis Conceptual

• La EDF es una herramienta de diagnóstico alternativa 
para evaluar pacientes con trastornos defecatorios

• La EDF ha demostrado obtener resultados comparables 
con la VDF.

• Es un método mínimamente invasivo, bien tolerado, ac-
cesible y se puede realizar en un consultorio.

• No expone al paciente a radiación y muestra de forma 
precisa todas la estructuras involucradas en la defecación.
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Introducción

El piso pelviano alberga estructuras musculares, li-
gamentarias y viscerales como la vejiga, la próstata, el 
útero, el recto, el intestino delgado y el mesenterio. Las 
disfunciones del piso pélvico son consecuencia de una 
pérdida progresiva del soporte de dichas estructuras 
musculares y ligamentarias. Esto constituye un espec-
tro de trastornos relacionados con el descenso del piso 
pelviano, que afectan hasta a un 40% de la población 
femenina (1). Los factores de riesgo para este tipo de 
trastornos son la paridad y la edad, más frecuentemen-
te. Otros factores asociados son la constipación cróni-
ca, la obesidad, el antecedente de histerectomía, el trau-
ma obstétrico y todas aquellas situaciones patológicas 
que puedan incrementar la presión intraabdominal de 
manera crónica (2).

En el estudio de las disfunciones del piso pelviano, 
tanto el interrogatorio minucioso como el examen físi-
co son elementos fundamentales. Sin embargo, pueden 
subestimar el grado de prolapso o bien, equivocar el 
sitio de prolapso (3, 4, 5). El complemento diagnóstico 

de las imágenes ha demostrado adicionar valor agrega-
do en la evaluación de estos trastornos (6).

La resonancia magnética dinámica de piso pelvia-
no (RMDPP) es un método que permite la evaluación 
simultánea de todos los compartimientos de la pelvis 
(anterior, medio y posterior) en un solo estudio sin ex-
poner al paciente a irradiación. Si bien sus principales 
limitaciones son su disponibilidad y el elevado costo, 
el desarrollo de este estudio es una herramienta que 
todo coloproctólogo especialmente dedicado al área 
de los trastornos del piso pelviano debe conocer. Pro-
vee información de gran utilidad para la planificación 
quirúrgica y terapéutica, en el contexto del examen, el 
interrogatorio y estudios funcionales.

El objetivo de este capítulo es presentar los funda-
mentos de la RMDPP, repasar la anatomía aplicada del 
piso de la pelvis para la mejor interpretación de los re-
sultados, y presentar las principales indicaciones de la 
realización de este estudio para dirigir el tratamiento 
quirúrgico y manejo de la patología del piso pelviano. 

Parte 4. Resonancia magnética dinámica de pelvis 
en la evaluación de los trastornos del piso pelviano

Flavia Alexandre y Carina Chwat

Las figuras son de autoría personal derivadas de imágenes registradas de pacientes 
que han consensuado el uso de las mismas con fines académicos.
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Antecedentes

Dentro de los estudios dinámicos para la evaluación del 
piso pelviano se encuentran la defecatografía, la ecografía en-
doanal dinámica y la RMDPP (7).

La defecatografía es el primer estudio dinámico radio-
lógico bien conocido, barato y reproducible. Requiere de la 
colaboración del paciente para recolectar imágenes radioló-
gicas del comportamiento del material baritado intrarrectal 
en relación a las estructuras del piso pélvico en reposo, con-
tracción y evacuación. Si bien es un excelente complemento 
diagnóstico, especialmente para trastornos como anismo, y 
el síndrome de obstrucción del tracto de salida, conlleva li-
mitaciones (8).

La resonancia dinámica de la pelvis fue estudiada por 
Yang (9), quien introdujo una cineresonancia del piso pelvia-
no para la evaluación de la vagina, la vejiga y el recto en re-
lación a la línea pubococcígea. En 1993 Goodrich y col (10). 
recomendaron la técnica para la evaluación pre y postopera-
toria del piso pelviano en mujeres luego de procedimientos 
de suspensión vaginal, y posteriormente la técnica parecía 
tener una aplicación útil para el examen de los trastornos del 
ano y del recto, tal como describió Delemarre en 1994 (11).

Los trastornos de disfunción de piso pelviano son multi-
factoriales e involucran estructuras de todo el compartimen-
to pélvico, requieren la intervención en su estudio del equipo 
multidisciplinario del piso pelviano (12), conformado por 
ginecólogos, uroginecólogos, urólogos, fisioterapeutas, gas-
troenterólogos, radiólogos, enfermeros y coloproctólogos 
(13). La RMDPP se desarrolló para evaluar todas las estruc-
turas de la pelvis y adicionar mayor información en el estudio 
de esta patología. 

Reseña anatómica

Comprender la compleja anatomía del piso de la pelvis 
es fundamental para la interpretación de la RMDPP. En este 
capítulo se hará hincapié en la pelvis femenina ya que repre-
sentan a la mayoría de los pacientes y en los que se solicita 
este estudio con mayor frecuencia.

La pelvis femenina puede dividirse en tres compartimen-
tos: anterior (compuesto por vejiga, uretra), medio (com-
puesto por vagina, útero, anexos) y posterior (compuesto 
por recto y ano). En el hombre se evalúan la próstata y las 
vesículas seminales en el compartimiento medio (7). Las es-
tructuras de sostén de la pelvis se dividen en pasivas (liga-
mentos y fascias) y activas (músculos, como el elevador del 
ano). 

De craneal a caudal, el sostén de la pelvis se puede orga-

nizar en tres capas: la fascia endopelviana y sus ligamentos, el 
diafragma pélvico y el diafragma urogenital 

La fascia endopelviana (fig. 1) está formada por reflexio-
nes peritoneales que le proporcionan soporte pasivo, lateral 
y anterior a la vagina, la vejiga y la uretra. Su inserción en la 
pelvis ósea favorece el sostén de los órganos pelvianos. Entre 
la vagina y la vejiga forma la fascia pubocervical, mientras 
que entre la vagina y el recto forma la fascia rectovaginal (3). 
Entre el útero y la vagina la fascia forma el ligamento sacrou-
terino, el cual mantiene a la vagina en su posición anatómica. 
Otras reflexiones peritoneales aportan soporte lateral (2,3).

El diafragma muscular pélvico está compuesto princi-
palmente del musculo isquicoccígeo y del complejo elevador 
del ano. Este último se encuentra formado por tres múscu-
los: puborrectal, ileococcígeo y pubococcígeo. El músculo 
puborrectal es una referencia importante en la RMDPP (2). 
Se inserta en el pubis formando una cincha (“sling”) alrede-
dor del recto modificando su angulación con la contracción 
y relajación. 

El diafragma urogenital está compuesto principalmente 
por tejido conectivo y el músculo perineal transverso pro-
fundo (3).

Indicaciones de RMDPP

Los defectos del piso pelviano se caracterizan por una aso-
ciación variable de prolapso de órganos pelvianos y desórdenes 
funcionales que involucran la vejiga, la vagina o el útero, y el 
recto. Los defectos que más frecuentemente se presentan son, el 
síndrome de obstrucción en el tracto de salida, el prolapso de 

FIGURA 1. Fascia endopélvica (línea celeste punteada) en cortes mediosa-
gitales de RMDPP en paciente histerectomizada en reposo (R). Referencias: 
P Sínfisis Pubiana, C Cóccix, Va Vagina, Re Recto, B Vejiga, PR Puborrectal, 
Línea roja LPC, línea pubococcígea.
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órganos pelvianos y la incontinencia urinaria (13).
El valor diagnóstico de la RMDPP respecto de los desór-

denes del piso pelviano también puede favorecer la planifica-
ción, control y seguimiento pre y post operatorios (3).

De acuerdo al último Consenso Europeo de la Sociedad 
Europea de Radiología Urogenital (ESUR) y la Sociedad Euro-
pea de Radiología Gastrointestinal y Abdominal (ESGAR), las 
indicaciones más frecuentes de RMDPP, de acuerdo al estudio 
de los tres compartimentos, en orden decreciente respecto de 
las indicaciones de mayor consenso son: (14,15).

Compartimiento anterior
• Incontinencia urinaria de esfuerzo
• Recurrencia luego de la reparación quirúrgica del prolap-

so de órganos pelvianos (POP)

Compartimiento medio
• Recurrencia luego de la reparación quirúrgica del prolap-

so de órganos pelvianos (POP)
• Enterocele/Peritoneocele (y su recurrencia postoperatoria)

Compartimiento posterior
• Síndrome de obstrucción en el tracto de salida (SOTS)
• Rectocele
• Anismo
• Incontinencia fecal
• Recurrencia luego de reparación quirúrgica del prolapso 

de órganos pelvianos
• Intususcepción rectal

Inespecífico de compartimiento
• Dolor pelviano o dolor perineal 
• Síndrome del descenso perineal

Protocolo de imágen

Se deben obtener secuencias de imagen anatómicas que 
proporcionen una visión adecuada de la musculatura del 
hiato pélvico junto con el resto de las partes blandas y, por 
otra parte, deben obtenerse series dinámicas que muestren 
las variaciones funcionales del contenido pélvico durante la 
realización de esfuerzos (2). En nuestra institución este es-
tudio se realiza con un equipo High-speed 1,5 Teslas GE ® 
(General Electric Company, USA) con secuencias T2 single 
shot Fast spin-echo con secciones sagitales (SSFSE) utilizadas 
en la pelvis media.

La parte anatómica del estudio consta de secuencias 
FSE (fast spin echo) ponderadas en T2 de alta resolución en 
los planos sagitales, coronales (opcional) y axiales. La par-
te dinámica consta de varias series dinámicas “steady-state” 
(FIESTA, true FISP o balanced FFE): (16) una serie coronal 

de canal rectal y varias de plano sagital medio de la pelvis. 
Las secuencias FSE T2 son útiles para evaluar posibles alte-
raciones musculares, como adelgazamientos y desgarros, en 
especial del músculo puborrectal (2). La serie axial debe pla-
nificarse en paralelo al propio puborrectal, desde el ano hasta 
el sigma. La serie coronal debe planificarse en línea perpen-
dicular al puborrectal, desde la sínfisis pubiana hasta el co-
xis (2). Las secuencias dinámicas se componen de múltiples 
imágenes de un mismo plano (multifase), obtenidas princi-
palmente durante la realización de esfuerzos y cuya posterior 
visualización en rápida sucesión muestre el movimiento del 
contenido pélvico, obteniendo de esta manera imágenes níti-
das de las estructuras en movimiento. De esta manera se ob-
tienen varias series de imágenes de un plano sagital medio de 
la pelvis centrado sobre el eje largo del canal rectal y cortan-
do el cérvix (es importante mantener la orientación cervical 
para que pueda visualizarse el descenso uterino). Esta serie se 
realiza en reposo, en contracción y con sucesivas maniobras 
de pujo para la evacuación. 

Técnica de realización de la RMDPP

De manera similar a la defecatografia, en la RMDPP la 
comprensión del estudio por parte del paciente, para su cola-
boración, es fundamental para obtener el mejor rédito de las 
imágenes dinámicas. Es importante explicar al paciente que 
se le ordenará participar con maniobras de contracción vo-
luntaria y sucesivos pujos, con lo cual se recomienda generar 
un ámbito de serenidad, confianza y empatía para obtener 
mejores resultados. 

Si bien se han desarrollado plataformas de resonadores 
abiertos para posicionar al paciente en sedestación durante el 
estudio simulando el decúbito más fisiológico obtenido me-
diante la defecatografia, habitualmente la resonancia se lleva 
a cabo con el paciente en posición supina de acuerdo al cam-
po de los equipos de resonadores disponibles en la mayoría 
de los centros (17). 

La preparación del paciente previo al estudio también es 
importante para el rédito del mismo. Se le solicita al paciente 
que realice previamente (aproximadamente 2-3 horas pre-
vias) uno o dos enemas salinos, y se le indica además reten-
ción urinaria de al menos 3 horas previas al estudio. 

Al ingreso, el paciente se ubica en la camilla del resona-
dor y se coloca primeramente en decúbito lateral para instilar 
a través del recto aproximadamente 180 ml de gel de ultraso-
nido que simula material de contraste y se visualiza hiperin-
tenso en las secuencias T2. Es aconsejable utilizar una cánula 
flexible y adecuada para este fin. Luego de esto, el paciente se 
coloca en posición supina nuevamente con ambas piernas y 
caderas en semiflexión sobre una almohada o soporte blando 
como sostén. Esto pretende emular la posición de cuclillas 
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en la defecación, estando el paciente en decúbito dorsal. Es 
importante además colocar un pañal bien sujeto y/o apósi-
tos descartables que contengan la salida del gel desde el recto 
durante las maniobras de pujo. No se recomienda utilizar gel 
intravaginal. 

Se explica al paciente que deberá permanecer en posición 
supina mientras se le indique desde la consola que realice, a 
su tiempo, los movimientos correspondientes a los tiempos 
de evacuación, o bien contracción voluntaria. Primeramente, 
se le solicita al paciente que permanezca en reposo y en esta 
instancia, se toman las imágenes estáticas para mejor carac-
terización anatómica. 

Luego de esto, comienzan las secuencias dinámicas, prin-
cipalmente en cortes mediosagitales. Se le solicita al paciente 
que contraiga voluntariamente para evitar eliminar el gel in-
trarrectal para registrar los cortes en contracción voluntaria 
y finalmente que realice sucesivas maniobras de pujo para 
evacuar (idealmente) todo el gel del recto. Esto último puede 
tomar varios intentos, y todos deberán registrarse para obte-
ner las imágenes más representativas de la dinámica de la de-
fecación para su posterior medición. En la experiencia de los 
autores, se sugiere documentar como mínimo tres tiempos de 
pujo para una mejor aproximación de las medidas del defecto. 

Interpretación y mediciones

La valoración anatómica de las imágenes por resonan-
cia magnética es la principal ventaja del método, e incluso 
variaciones morfológicas del piso pelviano pueden correla-
cionarse con déficits funcionales (17). Se deben identificar 
los músculos elevadores evaluando áreas de asimetría, adel-
gazamiento, defectos atróficos, cicatrices, o abombamiento. 
En los cortes axiales puede evaluarse el músculo puborrectal, 
(fig. 2), defectos o bien una cicatriz lateral del mismo, o su 
desinserción anterior hacia el pubis, se visualiza en los cor-
tes del resonador como una imagen de desgarro, que puede 
ser tanto uni como bilateral. Este tipo de lesiones pueden ser 

consecuencia de un trauma vaginal, un trauma obstétrico, 
debido a episiotomías o cirugías vaginales. Además, el com-
plejo esfinteriano puede ser evaluado en las imágenes axiales. 
La evaluación anatómica incluye documentar la presencia (o 
bien ausencia) de útero, cérvix, así como la valoración de la 
vejiga, uretra, vagina, recto y ano. 

En la anamnesis es importante rescatar el antecedente (si 
lo hubiera) de procedimientos quirúrgicos previos en el piso 
pelviano, como por ejemplo la colocación de sustancias de 
abultamiento periesfinterianas, o la colocación de materiales 
protésicos como slings o mallas, y su reacción fibrótica aso-
ciada, los cuales se identifican en su sitio de inserción como 
hipointensas en imágenes ponderadas en T2 (17).

La evaluación funcional o dinámica del estudio permite 
valorar y cuantificar los trastornos de debilidad del piso de la 
pelvis y del prolapso, especialmente en contracción y duran-
te el pujo. Establecer apropiados puntos de referencia en las 
imágenes mediosagitales es fundamental para la evaluación 
funcional de los compartimientos anterior, medio y posterior 
de la pelvis. Si bien existen en la literatura multiplicidad de 
líneas de referencia (17, 18), la mayormente aceptada es la 
línea pubococcígea (LPC). La misma se traza en los cortes 
mediosagitales desde el borde inferior de la sínfisis pubiana 
hacia posterior finalizando a nivel de la articulación más in-
ferior sacrococcígea no móvil (17). 

En líneas generales, el grado de prolapso de los órganos 
de la pelvis en sentido cefálico a caudal, se clasifica de acuer-
do a la distancia que el órgano alcance por debajo de la LPC 
en reposo. De esta manera, el prolapso de un órgano puede 
ser leve (por debajo de menos de 3 cm respecto de la LPC), 
moderado (por debajo de 3-6 cm de la LPC) o severo (pro-
lapsos de órgano de más de 6 cm por debajo de LPC), (4) 
concepto denominado de “Regla de los 3 cm” (3), ya que van 
de a 3 cm en la clasificación de severidad y se refiere prin-
cipalmente a los órganos de los compartimientos anterior y 
medio. El prolapso de órgano se mide respecto del punto más 
caudal del órgano evaluado a lo largo de una línea trazada 
perpendicular hacia la LPC.

FIGURA 2. Cortes axiales en los que 
se evalúa indemnidad anatómica del 
puborrectal (PR) Ref: R Recto, PR 
M.Puborrectal, OI M. Obturador 
Interno.   

REPOSO PUJO
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En función de la LPC, se utiliza el sistema llamado 
“HMO” para el trazado y medición del resto de las líneas de 
referencia. El mismo se refiere a las líneas H, línea M y “O” 
de las siglas de “organ prolapse”, del inglés prolapso de órgano 
(4). Las líneas se trazan en los cortes mediosagitales dinámi-
cos tanto en los tiempos de reposo, contracción voluntaria y 
las maniobras de pujo. Existe cierta variabilidad de medición 
en el trazado, por lo cual se sugiere valorar al menos dos o 
más cortes para estimar un rango de valores en las medicio-
nes obtenidas, durante las maniobras activas de contracción 
voluntaria y pujo sostenido (fig. 3).

La línea H se traza desde la porción inferior de la sínfisis 
pubiana hasta la reflexión del músculo puborrectal en la pa-
red posterior del recto, e indica el nivel y la extensión del sue-
lo o hiato pélvico en dimensión anteroposterior. La línea M 
o línea del descenso perineal (DP) se traza perpendicular-
mente desde la LPC hasta el extremo posterior de la línea H. 
El grado de relajación del hiato pélvico se obtiene por la valo-
ración de dos componentes diferenciados: su elongación y su 
descenso. La longitud de la línea H muestra la elongación del 
hiato, siendo anormal a partir de los 6 cm en reposo, y la lon-
gitud de la línea M indica el descenso: un descenso anormal 
se considera a partir de los 2 cm en reposo (2). Normalmente, 
en reposo y en Valsalva, la base o cuello de la vejiga, el tercio 
superior de la vagina, el colon sigmoides, el intestino delga-
do, y la reflexión peritoneal deberían estar por encima de la 
PCL, y la unión anorrectal (el vértice del ángulo anorrectal) 
debería permanecer a la altura de la LPC, o bien por encima 
de esta en reposo. En situación de aumento de la presión in-
trapelviana, como en el esfuerzo, la uretra debiera mantener 
su orientación vertical respecto al cuello de la vejiga (3).

Otra de las mediciones importantes del reposo, contrac-
ción y pujo en el plano mediosagital es la medición del ángulo 
anorrectal. Este se mide generalmente entre una línea demar-
cada que pasa del centro del conducto anal, entrecruzando 

con la línea que pasa por la pared posterior del recto inferior. 
Existe un amplio rango de valores normales definidos para el 
ángulo anorrectal, pero se consideran normales valores des-
de los 93 a 127 grados en reposo (20). Debido a esta variabi-
lidad, algunos autores plantean evaluar otro ángulo del com-
partimento posterior: el ángulo del plano elevador, el cual 
se mide entre el plano del elevador y la LPC. Este ángulo se 
demostró que es significativamente mayor en pacientes con 
prolapso de órganos pelvianos, y durante esfuerzo o defeca-
ción un aumento de más de 10 grados respecto al ángulo ba-
sal en reposo, lo cual indica pérdida del sostén del piso de la 
pelvis (17). En nuestro centro se utiliza la medida del ángulo 
anorrectal. En el paciente sano, el ángulo anorrectal se agu-
diza durante la contracción, alcanzando la unión anorrectal 
a 1-2 cm desde la posición neutral. El ángulo anorrectal se 
convierte en más obstuso durante la defecación, favorecien-
do la evacuación del contenido rectal. Las variaciones de la 
angulación se deben a la interacción principalmente de la 
contracción de las fibras del músculo puborrectal, que a su 
tiempo durante contracción voluntaria agudiza dicho ángulo 
dificultando la salida del contenido, mientras que, durante el 
pujo, su contracción permite abrir el ángulo favoreciendo la 
salida del contenido (fig. 4). La falta de relajación de dicho 
músculo no permitiría la apertura apropiada para la salida 
del contenido, y esto puede evidenciarse en trastornos fun-
cionales de obstrucción del tracto de salida comprendidos en 
el espectro de trastornos por anismo. 

Hallazgos patológicos en la RMDPP

Patología del compartimento anterior
Dentro de la patología prevalente de este compartimiento se 

encuentra el cistocele como la más frecuente. Como coloproctó-
logos el análisis específico de esta patología es compartido junto 

FIGURA 3. Líneas de referencia utilizadas en cortes mediosagitales. 
Ref: R Recto, V Vejiga, U Útero, Va Vagina, LPC Línea pubococcígea, 
H Línea H, DP Descenso pelviano correspondiente a la Línea M de la 
literatura.  

FIGURA 4. Variaciones del ángulo anorrectal con la defecación con respecto a la 
contracción del puborrectal (PR) en reposo, contracción y pujo. 
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con urólogos y uroginecólogos. Es importante conocer los tras-
tornos en dicho compartimiento ya que las alteraciones conjun-
tas de la patología uroginecológica pueden modificar las estra-
tegias terapéuticas, especialmente en la planificación quirúrgica. 

Cistocele
Se define como el descenso mayor de 1 cm del cuello de 

la vejiga por debajo de la LPC. Cuando el descenso vesical es 
menor de 3 cm por debajo de la LPC se considera un cisto-
cele leve, mientras que descenso respecto de la LPC de entre 
3-6 cm es moderado, y descenso mayor de 6 cm se considera 
severo. El síntoma más frecuente del cistocele es la inconti-
nencia urinaria de esfuerzo. 

El cistocele puede deberse al estiramiento o bien des-
garro de la fascia pubocervical, habitualmente en mujeres 
postmenopáusicas con bajos niveles de estrógenos. (20) En 
grandes cistoceles la base de la vejiga ocupa gran superficie 
del hiato elevador provocando un desplazamiento del útero y 
el ángulo anorrectal hacia posterior e inferior. Esto produce 
una elongación de las líneas M y H mayores de 2 cm y 5 cm, 
respectivamente. Por otra parte, grandes cistoceles producen 
un abombamiento e inclinación hacia la pared anterior de la 
vagina, que puede incluso evertir la mucosa vaginal (3).

En la reparación quirúrgica del cistocele, la uretropexia 
retropúbica es la cirugía de elección, dentro de las cuales se 
describe el procedimiento de Burch y la cirugía de Marsha-
ll-Marchetti-Krantz, por vía transabdominal abierta o lapa-
roscópica. El procedimiento de Burch el tejido periuretereal 
se suspende desde el ligamento de Cooper mediante suturas 
o bien slings de PVC, lo cual eleva la uretra. El procedimiento 
de Marshall produce resultados similares suspendiendo el te-
jido periureteral desde el periostio del hueso púbico (3).

Hipermovilidad ureteral
En mujeres sanas, la uretra se mantiene en orientación 

vertical ante aumentos de la presión intraabdominal durante 
esfuerzo, tos y estornudo. En mujeres con pérdida del esfínter 
ureteral y el soporte fascial existe una rotación anterosupe-
rior del eje de la uretra hacia una dirección horizontal, lo cual 
se denomina hipermovilidad ureteral. Este trastorno puede 
provocar síntomas de incontinencia urinaria de esfuerzo con 
retención urinaria.

Patología del compartimento medio
La patología más frecuente del compartimento medio co-

rresponde a prolapso de órganos ginecológicos, así como al 
prolapso de órganos del fondo de saco de Douglas. 

Los prolapsos de órganos ginecológicos (útero, cérvix y va-
gina) se miden perpendicularmente desde la LPC hacia la por-
ción anteroinferior del cérvix. En pacientes histerectomizadas 
se utiliza el vértice posterosuperior de la vagina, que reemplaza 
la referencia cervical. Se mide además el grado de severidad 

del prolapso es similar al descripto con la llamada “Regla de los 
3 cm” al igual que con el cistocele (leve, moderado y severo).

El prolapso uterino o vaginal se corrige desde el punto de 
vista quirúrgico mediante suspensión uterosacra. La colpo-
pexia sacra mediante reparación con malla es de elección en 
casos severos (3).

Hernias del fondo de saco 
El fondo de saco de Douglas es una extensión normal del 

peritoneo entre los compartimentos medio y posterior de la 
pelvis. Si este saco peritoneal se proyecta más allá del tercio 
proximal (apical) de la vagina, separando a la vagina del rec-
to, se describe el defecto como peritoneocele o epiplocele (si 
solo contiene grasa peritoneal); o bien enterocele (si contie-
ne asas de intestino delgado asociado a la grasa peritoneal), o 
sigmoidocele (si contiene una porción de colon sigmoides). 
Los defectos del fondo de saco pueden ser simples o comple-
jos (si están asociados a prolapso de órganos ginecológicos).

La debilidad de los ligamentos de soporte, la fascia recto-
vaginal y del músculo ileococcígeo son las causas principales 
de estos trastornos, y las pacientes histerectomizadas presen-
tan un riesgo mayor de padecerlos. En el examen físico sola-
mente, el diagnóstico de enterocele es dificultoso, y si existe 
asociación a rectocele, la diferenciación es muy útil mediante 
RMDPP (fig. 5) (17).

Las manifestaciones clínicas de este tipo de patologías in-
cluyen dispareunia, y presión vaginal por abultamiento hacia 
la pared posterior de la vagina, así como también sensación 
de evacuación incompleta y síntomas de obstrucción en la 
salida secundario al efecto de masa hacia el recto. En la RM-
DPP el peritoneocele se manifiesta al final de la fase de eva-
cuación, es por eso que resulta útil a veces solicitar al pacien-
te evacuar bien el contenido del recto e incluso la vejiga; si 
no pudieran hacerlo en la mesa se debe solicitar que evacuen 
aparte para luego continuar con el estudio (17).

En el tratamiento quirúrgico de elección para los tras-
tornos del fondo de saco es de elección la culdoplastia, que 
consiste en la obliteración del fondo de saco mediante sutu-
ras, o bien la suspensión con malla transabdominal para la 

FIGURA 5. Enterocele y epiplocele. Ref: B Vejiga, E Enterocele, RA 
Rectocele Anterior, Línea negra corresponde a LPC (Línea pubococcígea).  
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corrección del prolapso de órganos pelvianos (POP). La pre-
sencia de enterocele frecuentemente contraindica el abordaje 
quirúrgico transvaginal solamente. 

Patología del compartimento posterior
El síndrome de obstrucción del tracto de salida (SOTS), 

es el síntoma más frecuente asociado a los trastornos del 
compartimiento posterior y puede deberse tanto a causas 
mecánicas (rectocele, intususcepción rectal, prolapso rectal, 
enterocele), como a causas funcionales (disinergia en la defe-
cación, falta de relajación del puborrectal) (13).

Rectocele
El rectocele es la protrusión de la pared rectal más allá de 

los límites normales. El más frecuente es el rectocele anterior 
y se mide como la protrusión más allá del margen espera-
do de la pared rectal normal. Se clasifican en rectocele leve 
menor de 2 cm, moderado 2-4 cm y severo de más de 4 cm. 
En RMDPP el rectocele anterior se mide a través de cortes 
mediosagitales en dirección anteroposterior desde la ubica-
ción del canal anal anterior hacia donde se encuentra la pared 
anorrectal anterior (19). Rectoceles de menos de 3 cm son 
hallazgos frecuentes de la RMDPP, pero serán significativos 
solo si están acompañados de síntomas. 

El rectocele anterior se debe a defectos de la fascia rec-
tovaginal, mientras que el rectocele posterior (muy infre-
cuente) se debe a defectos en el ligamento anococcígeo (3). 
Clínicamente las pacientes con rectocele anterior presentan 
sensación de presión vaginal por abombamiento hacia la cara 
posterior de la vagina, o bien más frecuentemente evacua-
ción incompleta del contenido rectal, generando síntomas de 
obstrucción del tracto de salida. Es frecuente que las pacien-
tes sintomáticas refieran que deben digitarse a través de la 
vagina para lograr la evacuación. Menos frecuente es el diag-
nóstico de rectocele en hombres, aunque podría encontrarse 
en algunos pacientes prostatectomizados. 

El rectocele coexiste generalmente con otras alteraciones de 
otros compartimientos, y a veces es difícil de identificarlo en el 
examen físico solamente (fig. 6). La RMDPP permite identifi-
carlos en asociación a otras alteraciones del piso pelviano (3).

El tratamiento quirúrgico de la patología del rectoce-
le incluye la reparación de la fascia rectovaginal, la fijación 
posterior del recto hacia el promontorio con o sin resección 
sigmoidea por vía transabdominal. 

Intususcepción rectal y prolapso rectal
La intususcepción rectal se caracteriza por invaginación 

de la pared del recto hacia la luz rectal anteriormente, pos-
teriormente o circunferencialmente. Intususcepción rectal 
de bajo grado se define como un pliegue únicamente de la 
mucosa rectal, mientras que la intususcepción de alto grado 
consiste en la invaginación a pared completa de la pared del 

recto que incluye las capas mucosa y muscular. A su vez, la 
invaginación se clasifica en intrarrectal (si permanecen en el 
recto), o bien intraanal (cuando se extienden hacia el con-
ducto anal). La intususcepción a pared completa del recto 
que se proyecta más allá del esfínter anal (intususcepción 
extraanal), se considera prolapso rectal. En la RMDPP la in-
tususcepción a pared completa se observa clásicamente como 
una imagen clásica de “flecha” (fig. 6) en el recto durante el 
pujo sostenido (17).

Si bien la intususcepción de bajo grado puede ser un ha-
llazgo frecuente en las imágenes, y ser a la vez asintomático, 
los pacientes con intususcepción de alto grado o bien pro-
lapso rectal desarrollan síntomas de defecación incompleta 
y de obstrucción del tracto de salida. Otras manifestaciones 
clínicas del prolapso rectal incluyen ulceración y sangrado de 
la mucosa, además de los trastornos evacuatorios. Es por esto 
que el estudio mediante RMDPP puede ser de utilidad ante el 
diagnóstico de úlceras solitarias de recto.

La ventaja de la RMDPP es que puede distinguir la in-
tususcepción mucosa del prolapso a pared completa rectal, 
lo cual resulta fundamental para la planificación quirúrgica. 
La reparación mucosa puede realizarse mediante escisión del 
prolapso mucoso transanal ya sea con sutura manual como 
con disparo de suturas mecánicas, sin embargo, los defectos 
a pared completa requieren de procedimientos de rectopexia 
para movilizar al recto y fijarlo, tanto al ligamento de Cooper 
(anteriormente), o bien al sacro (posteriormente), ya sea me-
diante puntos, o adicionando el uso de mallas de polipropile-
no con el objetivo de evitar recurrencias (21, 22).

Síndrome de espasticidad del piso pelviano 
También llamado anismo o disinergia del piso pelviano. 

Es el resultado de la contracción paradojal y/o la falla en la 
relajación del músculo puborrectal durante la defecación. Las 

FIGURA 6. Rectocele anterior e Intususcepción. Ref: R Recto, V Vejiga, U 
Útero, RA Rectocele Anterior, IRA Intususcepción Rectoanal, Línea verde 
corresponde a LPC Línea pubococcígea.  
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causas de este trastorno no están del todo establecidas, pero 
puede deberse a actividad muscular anómala, factores psico-
lógicos y cognitivos. La falta de descenso del piso durante la 
defecación, la impresión prominente del músculo puborrec-
tal y falla en la apertura del ángulo anorrectal en el esfuerzo 
evacuatorio, son sugestivos del diagnóstico imagenológico 
por RMDPP de esta alteración (3). En estos pacientes existe 
una defecación prolongada e incompleta o incluso nula del 
gel intrarrectal, o bien un intervalo prolongado entre la aper-
tura del conducto anal y el inicio de la defecación. Existe una 
asociación frecuente a rectocele anterior.

El pilar de tratamiento para estos trastornos no es quirúr-
gico, sino que se basa en terapias de rehabilitación, como el 
llamado biofeedback.

Síndrome del descenso perineal
Se caracteriza por un descenso excesivo del piso de la pel-

vis en reposo o durante la defecación. La causa puede deberse 
a la pérdida del tono de los músculos pelvianos, que puede 
deberse a injuria o disfunción del nervio pudendo (secunda-
rio a trauma o trauma obstétrico), o bien a condiciones que 
condicionan esfuerzos defecatorios crónicos (23). Este tras-
torno involucra principalmente al compartimiento posterior 
de la pelvis, pero frecuentemente compromete a los tres com-
partimientos, produciendo clínicamente abultamiento y dis-
confort. En la RMDPP se observa una unión anorrectal más 
baja de lo habitual en reposo, lo cual indica debilidad y un 
tono reducido del sistema de soporte miofascial del piso de 
la pelvis. Esto se asocia a un hiato pelviano ensanchado, las 
líneas H y M se encuentran elongadas en reposo, y se alargan 
aún más en la defecación. En afectación de todo el piso de 
la pelvis se asocia a un prolapso de órgano por debajo de la 
LPC en los tres compartimentos, e incluso disminución en la 
elevación del plano durante la contracción voluntaria. 

Los pacientes se presentan clínicamente con una variedad 
de síntomas que incluyen un vaciado rectal incompleto, con em-
peoramiento del esfuerzo evacuatorio y mayor descenso de piso, 
lo que eventualmente puede llevar a la incontinencia. Otros pa-
cientes pueden presentarse con disconfort o dolor perineal (17).

Con frecuencia el tratamiento de estos trastornos consis-
te en terapias de rehabilitación y biofeedback. 

Síntesis conceptual 

• El interrogatorio y el examen físico pueden subestimar 
las disfunciones del piso pelviano o bien, equivocar el 
sitio de prolapso.

• La RMDPP es un método que permite la evaluación 
funcional y anatómica simultánea de todos los compar-
timientos de la pelvis (anterior, medio y posterior) en un 
solo estudio sin exponer al paciente a irradiación.

• Provee información de gran utilidad para la planifica-
ción quirúrgica y terapéutica, y para el control y segui-
miento post operatorios.

• Comprender la compleja anatomía del piso de la pelvis 
es fundamental para la interpretación de la RMDPP.

• Se deben obtener secuencias de imagen anatómicas que 
proporcionen una visión adecuada de la musculatura del 
hiato pélvico junto con el resto de las partes blandas, y se-
ries dinámicas que muestren las variaciones funcionales del 
contenido pélvico durante la contracción y el pujo.

• Una técnica adecuada, la colaboración del paciente y una 
correcta realización de las mediciones en el plano mediosa-
gital son indispensables para lograr un estudio de calidad.

• Las patologías evidenciadas en la RMDPP deben siempre 
cotejarse con la clínica del paciente.

• Aunque se trata de un estudio costoso, la RMDPP es un 
método reproducible en los equipos de resonancia magné-
tica de 1,5 Teslas o mayor si se encuentran disponibles.
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Introducción

La constipación es uno de los motivos de consulta 
gastroenterológicos más frecuentes. Puede ser causa-
da por enfermedades orgánicas y medicación, pero en 
ausencia de una etiología orgánica la constipación se 
considera funcional.

La constipación funcional se clasifica en 3 subgru-
pos: Tránsito lento, Defecación disinérgica (alteración 
en la evacuación rectal) y Constipación con tránsito 
normal. El estudio del tránsito colónico permite el 
diagnóstico de estos tres subgrupos fisiopatológicos y 
ello tiene implicancias terapéuticas (1).

Parte 5. Tránsito colónico

Andrea V, Ventura y Julieta Brea
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Definición

El tránsito colónico es la medición objetiva del tránsi-
to del contenido intestinal a través del colon por medio de 
marcadores radioopacos.

El tiempo de tránsito colónico es la medición objetiva del 
tiempo en el que transcurre el contenido intestinal a través 
de todo el colon (2).

Métodos para medir el tránsito colónico

En la actualidad existen 3 técnicas para medir el tiempo 
de tránsito colónico. (2,3)
• Test con marcadores radiopacos 
• Tránsito colónico por Gamacámara
• Cápsula inalámbrica de motilidad

Indicaciones

• En pacientes constipados funcionales y con síndrome de 
intestino irritable cuando no responden al tratamiento 
habitual.

• En pacientes con tránsito lento refractario a todo trata-
miento médico, en quienes se plantea realizar una colec-
tomía (1).

• En pacientes en los que se sospecha una alteración de 
la motilidad que involucra todo el tracto GI (seudoobs-
trucción intestinal).

• Sirve para evaluar el efecto de fármacos en desarrollo en 
el tratamiento de la constipación (1,3).

Test con marcadores radiopacos
Es la prueba más frecuentemente usada por ser la más sim-

ple y accesible, fácil de realizar, bien tolerada y de bajo costo. 
Consiste en la administración por vía oral de marcado-

res radiopacos ingeridos en forma de cápsula de medica-
ción y de su seguimiento a través del colon mediante radio-
grafías simples de abdomen.

Marcadores radiopacos 

Son partículas sólidas de distintas formas (cubos, bastones, 
anillos), opacas a los rayos X, con un peso específico similar 
al de las heces (1). Pueden ser de fabricación artesanal, obte-
niendo 20 anillos de 2 mm de longitud cortados de una sonda 
radiopaca (de alimentación enteral, por ejemplo) y colocados 
en una cápsula de gelatina (fig. 1). También se comercializan 
cápsulas conteniendo 24 anillos radiopacos de cloruro de poli-
vinilo de 1mm x 4.5 mm (Sitzmarks®) (fig. 2).

Preparación del paciente
El paciente debe ingerir una dieta rica en fibras (20-30 

gramos por día) 15 días antes de la prueba y debe suspender 
laxantes, enemas, supositorios, proquinéticos y toda droga 
no esencial que pueda alterar la motilidad intestinal desde 5 
días antes de la prueba.

Método
Existen varios métodos (2).

1.   Técnica de ingesta de una única cápsula 
Hinton y colaboradores describieron esta técnica en el 

año 1969. 
Es el método más simple, bien tolerado, fácil de inter-

pretar y que involucra menos exposición a la radiación.
El paciente ingiere una cápsula con 24 anillos radiopa-

cos seguido de la realización de varias radiografías de ab-
domen hasta que todos los marcadores sean evacuados o 
simplemente una sola radiografía (Rx) al quinto día (120 
horas después de la ingesta de la cápsula). 

Interpretación 
La Rx de abdomen debe abarcar la pelvis menor (símil 

Rx de árbol urinario) y se divide en tres segmentos: colon 
derecho, colon izquierdo y rectosigma. 

Se traza una línea vertical que pasa por las apófisis espi-
nosas de la columna, separando así colon derecho de colon 
izquierdo. Se trazan 2 líneas más que parten de la apófisis 
espinosa de la quinta vértebra lumbar, a la derecha la línea 
pasa por la articulación sacroilíaca derecha, a la izquierda 

FIGURA 1. Marcadores 
de fabricación artesanal. FIGURA 2. Marcadores Comerciales marca Sitzmarks®.
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la línea llega hasta el borde superior de la cresta ilíaca iz-
quierda, estas 2 últimas líneas delimitan hacia abajo el área 
rectosigmoidea (fig. 3).

De acuerdo al número de anillos y su localización en la 
Rx al 5to día, el estudio se interpreta como:

Tránsito normal: debe haber eliminado más del 80 % de 
los marcadores, es decir deben hallarse 5 marcadores o me-
nos (fig. 4).

Tránsito lento: retención de más del 20% de los marcadores 
en colon derecho e izquierdo (más de 5 marcadores) (fig. 5).

Defecación disinérgica: al quinto día más del 20 % de los 
marcadores (más de 5), están presentes en el área rectosig-
moidea (fig. 6).

Tránsito mixto: al quinto día se han retenido más del 
20% de los marcadores en la totalidad del colon (fig. 7).

Un tránsito lento no descarta de manera absoluta una 
disinergia del piso pélvico (1).

La técnica de Hinton es discriminativa, es decir sólo dis-
tingue entre tránsito normal o patológico, no mide tiempo 
de tránsito (1).

FIGURA 3. División de la Rx. de abdomen en 3 partes: colon derecho, 
izquierdo y rectosigma.       

FIGURA 4. Tránsito normal: al 5to. día no se observan marcadores o se 
cuantifican hasta 5.     

FIGURA 5. Tránsito lento.    

FIGURA 6.  Defecación disinérgica . 

FIGURA 7. Tránsito mixto: más de 5 marcadores dispersos en todo el colon.   
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2.   Técnica de ingesta de varias cápsulas
Método descripto por Metcalf y colaboradores (2,3,5). 

Esta técnica permite medir Tiempo de tránsito colónico to-
tal y segmentario. El paciente ingiere una cápsula (con 24 
marcadores) por día durante 3 días consecutivos y las RX de 
abdomen se realizan el día 4 y 7 o sólo el día 7. 

Interpretación
Tránsito colónico total: se suman los marcadores en to-

das las radiografías y se multiplica por 1.2.
Tránsito colónico segmentario: se suman los marcadores 

en cada segmento por separado (colon derecho, izquierdo y 
rectosgima) en todas las radiografías y multiplicar por 1.2.

Tránsito colónico total normal: 30-40 horas hasta 70 ho-
ras (hay variaciones según edad, sexo y raza, por ejemplo, 
las mujeres tienen un tiempo de tránsito colónico más pro-
longado que los hombres) (2).

Ventajas de la técnica con radiomarcadores
El método es simple, de bajo costo y fácilmente disponi-

ble (se puede efectuar en cualquier sala de radiología).

Desventajas de la técnica con radiomarcadores
La exposición a la radiación, la concurrencia durante va-

rios días para la realización de las radiografías, la naturaleza 
no fisiológica de los marcadores (no es lo mismo que la ma-
teria fecal) y que la localización de los marcadores pueden no 
siempre reflejar su verdadera posición en el colon (3).

Tránsito colónico por Gamacámara
Fue descripto por primera vez por Krevsky y colabora-

dores en el año 1986. 

Método
Existen dos modalidades:

b) Se ingiere un isótopo radiactivo de vida media larga: 
Indium111, contenido en una cápsula sensible al pH, la 
cubierta de pH se deshace al llegar al medio alcalino del 
íleon terminal liberando el isótopo (fig. 8).

a) Se ingiere agua con radiomarcador Indium111DTPA (1,3).
Además, se agrega Tecnecio 99 (isótopo de vida media 

más corta), con el fin de medir vaciamiento gástrico y tiem-
po de tránsito de intestino delgado.

Interpretación
El paciente experimenta repetidos escaneos con la Ga-

macámara el día de la ingesta y durante los siguientes 3 días. 
Para el análisis del tránsito colónico se cuantifica la canti-
dad de radioisótopo en cada región y en total.

Ventajas de la técnica con Gamacámara: 
Es un método seguro, no invasivo. 

Mide vaciamiento gástrico, tránsito del intestino del-
gado y tiempo de tránsito colónico total y segmentario, en 
forma simultánea (1,2,3,5).

Desventajas de la técnica con Gamacámara
El paciente se expone a la radiación, es costoso y tiene 

limitada disponibilidad de los radiomarcadores, del equipa-
miento y de operadores expertos (3).

Cápsula inalámbrica de motilidad (Wireless Motility 
Capsule: WMC, Smartpill®)

Fue aprobada por la Food and Drug Administration en 
el año 2006 (2,6).

Método
El paciente ingiere la cápsula (cilíndrica, de 27 mm de 

largo y 13 mm de diámetro) que contiene sensores que mi-
den temperatura, pH y presiones. Un receptor portátil suje-
to con un cinturón a la cintura del paciente recoge y graba 
las señales durante 3 a 5 días. La información obtenida es 
analizada mediante un software (6).

Contraindicaciones: pacientes con disfagia, sospecha 
de obstrucción mecánica, cirugía gastrointestinal reciente 
(dentro de los 3 meses), enfermedad de Crohn. En personas 
con marcapasos o desfibrilador, los mismos pueden interfe-
rir en la trasmisión de los datos desde la cápsula al receptor. 
No está aprobado su uso en edad pediátrica (6).

Interpretación
Tránsito total: intervalo entre que se ingiere la cápsula y 

la salida de la misma del cuerpo. 
Tiempo de vaciamiento gástrico: es el tiempo desde la llega-

da de la cápsula al estómago (el pH cae abruptamente) hasta la 
llegada de la cápsula al duodeno (aumento del pH). Normal: 
2-5 horas (retraso de vaciamiento gástrico: más de 5 horas).

FIGURA 8. Gamacámara (vaciamiento gástrico, tiempo de tránsito de 
intestino delgado y colon).
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Tiempo de tránsito de intestino delgado: se mide desde que 
aumenta el pH hasta que cae nuevamente por al menos 5 mi-
nutos (implica que la cápsula llegó al ciego). Normal: 2-6 ho-
ras. (retraso del tránsito del intestino delgado: más de 6 horas).

Tiempo de tránsito colónico: es el tiempo desde que cae 
el pH hasta que la cápsula sale del cuerpo (se pierde la señal 
o cae abruptamente la temperatura). Normal: 10- 59 horas 
(retraso del tránsito colónico: más de 59 horas) (fig. 9).

Si bien la cápsula registra datos de presión el rol de los 
mismos aún no ha sido establecido (6).

Ventajas 
Es un método ambulatorio, bien tolerado y estandariza-

do, valora de manera global y regional el tránsito gastroin-
testinal al igual que la gamacámara. Además, no requiere 
que el paciente regrese a una sala de imágenes (a diferencia 
de los dos estudios anteriores). El paciente no se expone a 
la radiación.

Desventajas 
La dificultad para ingerir la cápsula, la retención de la 

misma en alguna parte del tubo digestivo, fallas técnicas del 
sistema (3% de los estudios), alto costo, es un método que 
no está ampliamente disponible y requiere entrenamiento 
para su interpretación (2)(3).

Correlación entre los estudios
Existe buena correlación entre los tres métodos (1,2,3,6).

Síntesis conceptual

• El tránsito colónico, es la medición objetiva del tránsito 
del contenido intestinal a través del colon por medio de 
marcadores radioopacos.

• Método sencillo y ampliamente disponible que permite el 
diagnóstico de los subgrupos fisiopatológicos de constipa-
ción funcional: Constipación con tránsito colónico normal, 
Constipación con tránsito lento y Defecación Disinérgica. 

• El algoritmo actual para el manejo de la constipación 
recomienda la manometría anorrectal y el test de expul-
sión del balón antes del tránsito colónico, pues el 50% 
de los pacientes con tránsito lento tienen asociada una 
defecación disinérgica.

• La técnica con gamacámara y la cápsula de motilidad, 
debida a su escasa disponibilidad y mayor costo, son 
menos utilizadas y están indicadas, además, cuando 
existe sospecha de un trastorno motor generalizado del 
tubo digestivo o para el estudio de la gastroparesia.
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FIGURA 9. Cápsula inalámbrica de 
motilidad. Interpretación. TVG (tiempo 
de vaciamiento gástrico), TTID (tiempo 
de tránsito del intestino delgado), TTC 
(tiempo de tránsito colónico).
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Introducción

La Ultrasonografía endorrectal (UER) y endoanal 
(UEA) se han convertido en un estudio de diagnósti-
co complementario eficaz y necesario en Coloprocto-
logía. El conocimiento de la anatomía ecográfica nor-
mal, resulta indispensable para identificar anomalías.

La UER es una modalidad de imagen segura 
para la evaluación de la patología orificial benig-
na (encontrando su mayor utilidad en la caracte-
rización anatómica de potenciales defectos en la 

incontinencia fecal, y en casos de sepsis anorrectal 
(abscesos y fístulas perianales), así como también 
en la estadificación locorregional en pacientes con 
patología maligna (mediante la evaluación de la in-
vasión tumoral y las metástasis en los ganglios lin-
fáticos en pacientes con cáncer de recto y ano) (1).

El objetivo de este capítulo es abordar el estado 
actual de la utilidad de la ecografía en el diagnósti-
co y tratamiento de la patología anorrectal.
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Equipamiento 
Las modalidades del ultrasonido endorrectal (UER) 

incluyen ultrasonido bidimensional y, más recientemen-
te, tridimensional (3D). Las ventajas del UER 3D incluyen 
imágenes de mayor frecuencia con mejor resolución, mayor 
distancia focal, mejor noción espacial de la estructura anali-
zada y grabación en tiempo real. En la vista 3D se configura 
un cubo, donde es posible mensurar la longitud total de la 
musculatura o lesión del conducto anal lo que otorga mas 
especificidad en la evaluación de la profundidad. Además, 
las estructuras se pueden visualizar en diferentes ángulos y 
la capacidad de grabar imágenes minimiza la dependencia 
del examinador, una de las limitaciones de la técnica con-
vencional (2). El modo de procesamiento de realce de vo-
lumen es una función especial que se puede aplicar en los 
equipos de alta resolución con procesamiento tridimensio-
nal. Mediante el uso de una combinación de los parámetros 
de visualización de la imagen, esta función proporciona un 
mayor rendimiento en la visualización. La modalidad 3D 
parece ser superior a la ecografía 2D para la estadificación 
de los tumores rectales en varias publicaciones. Los estudios 
comparativos demuestran un aumento en la precisión de ± 
5% para la invasión de la pared rectal y la afectación de los 
ganglios linfáticos con UER-3D (2). 

Equipo. Actualmente en Coloproctología se utiliza un equi-
po B&K Medical (2008) – Flex Focus tipo 1202 con transductor 
mecánico rotativo de 360° 3D modelo 2052 (fig. 1).

Transductor. Muchos tipos de sondas de ultrasonido 
han sido desarrolladas para evaluar la pared rectal y el es-
fínter anal. En las nuevas sondas tipo 2052 el triple cristal 
cubre un rango de frecuencia de 6 a 20 MHz. La adquisición 
de imágenes tridimensionales se realiza por un escaneo au-

tomático, permitiendo recoger la información sin tener que 
mover la posición del transductor (3).

Técnica. Se administra un enema de limpieza previo al 
estudio. El examen se realiza con el paciente en posición 
de decúbito lateral izquierdo o litotomía. La sedación gene-
ralmente no es necesaria ya que es un procedimiento bien 
tolerado. Se debe realizar un examen rectal digital, previo a 
la Ultrasonografía para identificar ubicación, localización 
y tamaño de potenciales lesiones, antes de que el operador 
inserte la sonda en el recto (1,4).

Cuando la sonda se coloca en el recto, se alinea en orienta-
ción estándar, en la que las estructuras anatómicas anteriores 
se encuentran en el lado superior u hora 12 de la imagen, el 
lado izquierdo del paciente está a las 3 en punto, la parte pos-
terior del paciente está a las 6 en punto, y el lado derecho del 
paciente se encuentra en hora 9. Idealmente, las cinco capas 
del recto deben ser claramente visibles. Luego, la sonda se re-
tira lentamente hacia el canal anal hasta que se ve el músculo 
puborrectal hiperecoico.  Las imágenes del conducto anal se 
toman en los niveles superior, medio e inferior (1).

Para obtener imágenes de calidad, el equipo utilizado 
debe cumplir con ciertas especificaciones. La sonda trans-
rectal gira mecánicamente 360° con una frecuencia de 
ultrasonido variable de 5-15 MHz, dependiendo de las le-
siones a investigar. Las frecuencias más altas proporcionan 
una mejor resolución con una definición clara de las capas 
de la pared rectal (menor profundidad), mientras que las 
frecuencias más bajas son esenciales para la evaluación de 
los ganglios linfáticos aumentados de tamaño y el tejido 
perirrectal. En el sistema de adquisición 3D, la sonda rea-
liza un barrido automático y se desplaza en un rango de 6 
cm. Los datos almacenados se pueden revisar en cualquier 
momento, y en cualquier eje para la visualización, lo que 
permite al operador obtener mayor cantidad de informa-
ción. El uso de un balón de agua como ventana sónica per-
mite delinear claramente el mesorrecto, los ganglios linfáti-
cos perirrectales y la pared rectal.

Anatomía ecográfica rectal

Se utiliza la clasificación descrita por Hildebrandt y Fei-
fel (5) para evaluar la pared rectal. La misma consta de cin-
co capas (fig. 2):
• 1º capa hiperecoica: interfase dada por el balón con 

agua y la mucosa.
• 2º capa hipoecoica: dada por la mucosa (lámina propia 

y muscular de la mucosa).
• 3º capa hiperecoica: dada por la submucosa.
• 4º capa hipoecoica: dada por la muscular propia.
• 5º capa hiperecoica: interfase entre la muscular propia y 

la grasa o serosa.

FIGURA 1. Equipo 
de ecografía endo-
rrectal 360°.
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Anatomía ecográfica del conducto anal

Se divide en tres niveles de examen:
• Nivel alto: El músculo puborrectal aparece como una 

banda hiperecoica en forma de U.
• Nivel medio: La banda hiperecoica, se cierra anterior-

mente y forma el esfínter anal externo, por dentro el 
esfínter anal interno, banda hipoecogenica de grosor 
máximo anterior. 

• Nivel bajo: El esfínter anal externo subcutáneo está pre-
sente (fig. 3).
El esfínter anal interno aumenta en grosor y ecogeni-

cidad con la edad. La ecografía endoanal 3D proporciona 
detalles anatómicos de los espacios perianales:el espacio in-
teresfintérico (entre los esfínteres anales interno y externo), 
el espacio isquioanal en forma de pirámide rodea el canal 
anal, y el espacio supraelevador ubicado en posición supe-
rior al músculo elevador del ano (1).

Aplicaciones clínicas de la ecografía
Evaluación de neoplasias rectales

La estadificación precisa de los tumores rectales es cru-
cial para formular un plan de atención multidisciplinario y 
evaluar el pronóstico. Se realiza mediante la Clasificación 
uTNM para la estadificación de tumores malignos de la 

UICC (Union for International Cancer Control) modificada 
(6). El prefijo “u” denota la estadificación ultrasonográfica, 
a diferencia de “p” que corresponde al estadio patológico. 
La UER es el mejor método para evaluar el estadio tumoral 
local y es una herramienta fundamental para seleccionar los 
pacientes que son candidatos a una resección local por car-
cinoma de recto. A su vez la UER-3D permite evaluar con 
gran exactitud, las distancia real del borde inferior de los 
tumores ultabajos hasta el anillo anorrectal.

El operador debe obtener imágenes claras del espesor y 
seguir la continuidad de las cinco capas del recto en todos los 
puntos del tumor, ya que la infiltración puede diferir signifi-
cativamente a lo largo del mismo. Para el cáncer avanzado lo-
calizado en la pared rectal anterior, es esencial determinar el 
grado de invasión de los órganos adyacentes. También debe 
evaluarse el mesorrecto y los tejidos circundantes para eva-
luar compromiso de los ganglios linfáticos.

La profundidad de la invasión se clasifica de la siguiente 
manera:
• uT0 son lesiones benignas, no invasivas confinadas a la 

mucosa. Ecográficamente, la capa mucosa (hipoecoica) se 
expande con una submucosa (capa hiperecoica) intacta.

• uT1 denota un cáncer que invade la submucosa, Eco-
gráficamente, se evidencia la submucosa hiperecogénica 
irregular, esto puede ser un engrosamiento o punteado 
pero sin ruptura clara.

• uT2 invade la muscularis propia pero permanece con-
finado a la pared rectal. Hay una ruptura clara en la 
submucosa (línea hiperecoica media), una expansión de 
la muscularis propia (línea hipoecoica externa) pero la 
interfaz entre la muscularis propia y la grasa perirrectal 
(línea blanca exterior) intacta. 

• uT3 penetra en la grasa perirrectal. Ruptura definitiva 
de la línea hiperecoica externa o huella digital que indica 
penetración en la grasa perirrectal.

• uT4 denota un tumor que invade un órgano adyacente 
(útero, vagina, cuello uterino, vejiga, próstata, vesículas 
seminales) o la pared lateral pélvica o el sacro. Ecográfi-
camente el tumor hipoecoico borra la interfaz hiperecoi-
ca normal entre este y el órgano adyacente (7).

FIGURA 2. Capas de la pared del recto.

FIGURA 3. Ecografía endoanal normal A. Nivel alto. B. Nivel medio. C. Nivel bajo.
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La afectación nodal clasifica los tumores con ganglios 
linfáticos indetectables o de apariencia benigna como uN0. 
Aquellos con ganglios linfáticos de apariencia maligna se cla-
sifican como uN1. Hay patrones ganglionares con diferentes 
probabilidades de estar involucrados con enfermedad metas-
tásica. Los ganglios linfáticos hiperecoicos, agrandados con 
límites poco delineados son a menudo resultado de cambios 
inflamatorios. Los ganglios linfáticos hipoecoicos redondos, 
mayores de 5 mm y con un contorno irregular son muy su-
gestivos de metástasis ganglionares (3). En el metaanálisis de 
Puli y col. la sensibilidad para la detección de adenopatías 
varía del 62 al 87%, por lo tanto deben utilizarse una combi-
nación de criterios en la evaluación que incluyen:

1. Tamaño 
2. Ecogenicidad 
3. Bordes 
4. Forma

Los nódulos mayores de 9 mm en el eje axial presentan 
un riesgo de malignidad del 93% y entre 2-5 mm un 50% 
respectivamente. La presencia de ganglios linfáticos de 5–9 
mm de tamaño con al menos dos de los criterios de borde 
irregular, heterogéneo y la forma redonda es altamente pre-
dictivo de un estado positivo de N. La presencia de ganglios 
linfáticos menores de 5 mm de tamaño con los tres criterios 
de borde irregular, textura heterogénea y forma redonda es 
altamente predictivo de un estadio N positivo. 

Dos meta-análisis han informado una sensibilidad para la 
estadificación T entre el 80 y el 96%, mientras que la especifi-
cidad oscila entre 80 y 98% respectivamente (8, 9). La UER es 
el examen complementario con mejor evidencia documentada 
para clasificar las lesiones rectales tempranas (11), ya sea con-
finadas a la mucosa (sensibilidad y especificidad del 97%) o 
submucosas (precisión del 95%). Además, la sensibilidad para 
la estadificación N es de 57- 73% y la especificidad oscila entre 
el 76 y el 80% (10,12-14). Como limitaciones del método, la 
UER es menos precisa para representar la fascia mesorrectal, 
importante predictor de recidiva local que se evalúa mejor me-

FIGURA 4. Lesión uT0. FIGURA 5. Adenopatías

diante RMN de alta resolución (11) y posee baja sensibilidad 
en la reestadificación después de la terapia neoadyuvante (15, 
16). A su vez, con el uso de transductores de mayor resolu-
ción, la UER es capaz de distinguir confiablemente entre una 
lesión T0 y T1. En un metaanálisis de 258 adenomas rectales 
con biopsia negativa, la ultrasonografía endorrectal identificó 
correctamente depósitos de tumor en el 81% de las lesiones. 
En otra serie de 60 pacientes con lesiones pT0/pT1, la UER 
detectó elementos invasivos con un 89% de sensibilidad y 88% 
de especificidad respectivamente (figs. 4 y 5).

Neoplasias del ano

La ecografía endoanal tiene un papel importante en la 
evaluación de neoplasias del conducto anal. El carcinoma 
epidermoide o de células escamosas es la neoplasia malig-
na más común y se clasifica según el TNM (UICC) (6). La 
UEA se utiliza en la estadificación locorregional preopera-
toria y durante el seguimiento (17, 18), para detectar tu-
mores residuales, así como recurrencias tempranas post 
tratamiento de Nigro (19,20). Se pueden realizar biopsias 
ecodirigidas para confirmar el diagnóstico. A su vez con la 
UEA se pueden evaluar otras neoplasias menos frecuentes 
como los leiomiomas, melanomas y adenocarcinomas.

Las lesiones aparecen como masas hipoecoicas que infil-
tran los esfínteres. La estadificación tumoral del carcinoma 
de ano depende principalmente del diámetro máximo del 
tumor, que se mide con precisión mediante la UEA. Adicio-
nalmente puede medirse la profundidad y la extensión de la 
lesión en relación al aparato esfínteriano (21). Se recomienda 
la UEA para la estadificación T locorregional del cáncer de 
ano, siendo superior a la resonancia magnética en la detección 
de pequeños tumores superficiales con una sensibilidad del 
100% frente al 88,9%, respectivamente. A su vez debe utilizar-
se la ecografía endorrectal para evaluar el uN en mesorrecto. 
Se puede recomendar como estudio complementario a otras 
pruebas de diagnóstico como el PET-CT y la RNM (22). 
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Evaluación de la sepsis perianal: abscesos 
y fístulas perianales

El diagnóstico de un absceso perianal o perirrectal, ge-
neralmente es factible con el examen físico, pero en ocasio-
nes no se identifica fácilmente. En estas situaciones, la UEA 
puede ser útil para delimitar el origen de la sepsis, apoyan-
do así la planificación médico-quirúrgica. 

Los abscesos aparecen como áreas hipoecoicas a menu-
do rodeadas por un borde hiperecoico (refuerzo posterior). 
La evolución natural de un absceso drenado es la resolución 
completa o la formación de fístulas. La UEA se recomienda 
en pacientes con fístulas anales sospechadas o comprobadas, 
(que eventualmente pueden presentar trayectos extensos o 
complejos) ya que ha demostrado con un transductor de alta 
frecuencia ser superior a la exploración clínica sola para deli-
mitar el sitio de las aberturas internas, la relación anatómica 
con los esfínteres, las extensiones y las complicaciones sépti-
cas, como los abscesos o colecciones intermedias (23). 

La UEA debe incluir el conducto anal y el recto distal. 
Los trayectos fistulosos son defectos hipoecoicos, cuyas ca-
racterísticas anatómicas, dirección y extensión, deben iden-
tificarse en relación con los esfínteres. El peróxido de hidró-
geno se ha utilizado para realzar la formación de imágenes, 
ya que aparece como una imagen brillante hiperecoica en la 
imagen ecográfica, acentuando la visibilización de trayectos 
fistulosos. La técnica aumenta la identificación del orificio 
primario o cripta patológica a más del 90% (24-26).

En pacientes con enfermedad de Crohn perianal, la 
UEA podría utilizarse con éxito para guiar el tratamiento 
médico y quirúrgico de la enfermedad de Crohn fistulizante 
perianal, ya sea para distinguir abscesos discretos, de infla-
mación, así como para la evaluación de trayectos fistulosos, 
generalmente complejos (27, 28). La UEA influye en el tra-
tamiento del paciente en un 86% de los casos (29). La UEA 
3D puede ser útil en la estratificación preoperatoria del ries-
go de incontinencia en fístulas transesfinterianas, en corre-
lación con la longitud y la ubicación de la fístula (30,31). 

Las imágenes 3D mejoran la sensibilidad del método en 
98,5% para los tractos primarios y 96,4% para los secunda-
rios, en comparación con 83,3% y 87,9%, respectivamente 
para UEA convencional (26) (fig. 6).

Incontinencia

La ecografía endoanal es considerada el Gold Estándar en 
la metodología diagnóstica de pacientes con incontinencia fe-
cal ya que define con precisión la anatomía del complejo esfin-
teriano y sus defectos, que pueden estar asociados o no con su 
disfunción. Las causas de los defectos del esfínter anal incluyen 
lesiones obstétricas, cirugías anorrectales, lesiones traumáticas 

y anomalías congénitas. La causa más frecuente de lesiones 
en mujeres es el traumatismo obstétrico (32). Las cicatrices o 
defectos resultantes se encuentran típicamente entre el borde 
ventral del anillo muscular y la vagina. Es muy importante 
determinar si el anillo muscular está completo o incompleto, 
buscando la discontinuidad y el adelgazamiento del esfínter 
(predominantemente externo) y a su vez es muy importante 
realizar la medición del cuerpo perineal (33).

Los defectos del esfínter anal externo suelen tener un as-
pecto hipoecoico, aunque pueden parecer hiperecoicos o de 
ecogenicidad mixta. Los defectos del esfínter anal interno se 
evidencian como la falta de continuidad de la banda hipoe-
coica, el cual suele asociarse a un engrosamiento contralateral 
asociado. Con la ruptura completa del esfínter, la UEA permite 
medir el ángulo de la dehiscencia y determinar si el caso pue-
de ser sometido a esfinteroplastia (lesiones menores de 120˚). 
Muchas veces, se observa una atenuación del esfínter en la par-
te anterior, lo que indica un defecto de esfínter parcial (3). La 
discontinuidad del esfínter anal externo indica la presencia de 
un desgarro. Se ha informado que la precisión de la ETR en el 
diagnóstico de rotura del esfínter se acerca al 95% (34). 

Starck y cols. proponen una clasificación de gravedad de 
las lesiones ecográficas que consiste en adjudicar una puntua-
ción gradual entre el 0 y el 3 en cada uno de los 3 ejes del espa-
cio, a las lesiones ecográficas del EAI y el EAE. La puntuación 
total, oscila entre el 0 (sin lesión) y el 16 (lesión máxima en el 
complejo esfinteriano) según la presencia o ausencia de lesio-
nes en el EAI o el EAE en todo el canal anal. Posteriormente, 

FIGURA 6. Fístula anal interesfintérica.

FIGURA 7. Incontinencia por desgarro.
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se clasificó la gravedad de las lesiones en 3 grupos: en función 
de la puntuación obtenida: entre 1 y 4 puntos un defecto leve; 
entre 5 y 7 puntos, un defecto moderado y, una puntuación 
igual o superior a 8, un defecto grave (35).

En la incontinencia postoperatoria la UEA brinda una 
evaluación objetiva de defectos anatómicos del esfínter anal 
(predominantemente interno) luego de una cirugía ano-
rrectal, como hemorroidectomía, fistulotomía, esfinteroto-
mía lateral interna o esfinteroplastia (fig. 7).

Otras afecciones anorrectales 

Tumores presacros
La UER se puede utilizar para diagnosticar tumores presa-

cros como quistes,cordomas, teratomas. La RMN es el estudio 
más sensible para determinar la relación de estos tumores con 
otras estructuras anatómicas, sin embargo la ecografía es muy 
útil para detectar el compromiso de la pared rectal y a cola-
borar en la toma de decisiones del equipo multidisciplinario.

Úlcera solitaria del recto
El estudio de UER-3D dinámico permite evaluar una so-

lución de continuidad en la capa mucosa y engrosamiento de 
la submucosa asociada a una disinergia por falta de relajación 
del haz puborrectal y la presencia de intususcepción rectoanal.

Conclusión

La ecografía endorrectal es un método complementario 
que le permite al cirujano colorrectal obtener un conocimiento 
anatómico preciso del paciente y su patología para la planifica-
ción de una mejor y más certera estrategia quirúrgica.
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Introducción

En el mundo, el cáncer colorrectal (CCR) repre-
senta el tercer cáncer más frecuente en ambos sexos y 
el segundo con tasa de mortalidad más alta (1). Para la 
mayoría de las personas, la edad es el factor de riesgo 
más importante en el desarrollo de CCR. La edad pro-
medio de diagnóstico es de 68 años (2).

La tomografía computarizada (TC) es un método 
de diagnóstico por imágenes útil para la valoración 
del tumor primario, visualización de adenopatías y 
tiene gran importancia en la valoración de metástasis 
a distancia (3).

También ha demostrado ser una herramienta ne-
cesaria para el planeamiento quirúrgico, mediante la 
utilización de técnicas complementarias como la an-
giotomografía con contraste endovenoso que permite 
detectar lesiones colónicas, determinando su localiza-
ción, relación con estructuras adyacentes y su vascu-
larización, esto último a través de mapas vasculares 
que le otorgan al cirujano un mayor conocimiento de 
la anatomía vascular del paciente, lo que se traduce 
en un menor tiempo operatorio disminuyendo la in-
cidencia de complicaciones intraoperatorias (4).

Parte 2. Valoración del cáncer colorrectal 
por tomografía computada

Maria Florencia Bambaci
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Generalidades y técnica de TC

El diagnóstico inicial del CCR suele realizarse con vi-
deocolonoscopia con biopsia y/o estudio de colon por ene-
ma baritado, aunque en las últimas décadas con el adveni-
miento de la TC multislice ha ido en aumento su utilización 
como método inicial, en particular en aquellos pacientes 
con alta sospecha de patología neoplásica debido a los sín-
tomas, sin embargo, no está indicada de rutina. 

El papel actual de la TC en pacientes con el cáncer de 
colon es controvertido. Las limitaciones de la estatificación 
por TC incluyen incapacidad para identificar tumores de pe-
queño tamaño o para determinar la profundidad de invasión 
exacta del tumor a través de la pared. A pesar de estas limi-
taciones, la TC es valiosa para el diagnóstico, seguimiento y 
elección del tratamiento del cáncer de colon (5).

La TC preoperatoria es útil para planificar la cirugía o 
radioterapia, especialmente cuando hay extensión local del 
tumor a órganos adyacentes o se detectan metástasis a dis-
tancia. Además permite realizar el seguimiento postopera-
torio siendo la modalidad de elección para la detección de 
recurrencia local luego de la resección quirúrgica (6, 7).

Cuando se realiza una TC para valoración de patología 
del tracto digestivo, es imprescindible la opacificación del 
colon con sustancias de contraste y esta debe ser óptima. El 
material de contraste oral (iodo), se puede administrar la 
noche previa, o entre 60 y 90 minutos antes de la realización 
del estudio para asegurar su correcto progreso y opacifica-
ción del tubo digestivo hasta el recto. 

Agentes neutrales (agua) o agentes negativos (aire) tam-
bién pueden ser administrados fácilmente a través del recto 
y proporcionar excelente medio de contraste para valora-
ción del colon.

Como preparación del tubo digestivo previa a la rea-
lización de la TC puede suministrarse al paciente dieta 
rica en fibras y realización de enemas de agua, con el fin 
de optimizar la lectura del radiólogo, ya que una adecuada 
preparación del colon y correcta opacificación, mejoran la 
capacidad de la TC para la detección del tumor primario, 
demostrar la profundidad de la invasión tumoral en la pa-
red y la extensión a la grasa pericólica (8-10).

Aire o dióxido de carbono pueden ser utilizados para 
distender el colon, realizando la técnica de colonoscopía 
virtual por TC, esta es particularmente útil para la detec-
ción de pólipos y pequeñas masas. También es el metódo 
de elección cuando se desea realizar recontrucciones tridi-
mensionales (3D) para la angiografía por TC (4, 7).

El protocolo óptimo de tomografía computada (TC) 
para el estudio del colon requiere la administración de con-
traste iodado endovenoso (EV), tanto para la valoración 
de la enfermedad locoregional como para la detección de 

metástasis a distancia. Se administran aproximadamente 
100–120ml de contraste endovenoso a una velocidad pro-
medio de 2–3 ml/segundo.

Al evaluar a un paciente con sospecha de cáncer de co-
lon el abdomen debe ser rutinariamente escaneado desde 
el diafragma hasta la sínfisis pubiana. En primer lugar se 
realiza una adquisición sin contraste EV hasta las crestas 
iliacas, y luego de la administración del contraste EV hasta 
sífisis pubiana, en tiempo portal, entre 50/60 segundos post 
inyección ¨fase venosa¨ , para maximizar la detección de 
metástasis hepáticas, y por último una tercera adquisición 
en ¨fase tardía¨ (3 minutos post inyección). Esta fase es op-
tativa y se utiliza para evaluar la eliminación renal y tam-
bién es muy útil en la caracterización de lesiones hepáticas. 

En el post proceso de las imágenes escaneadas se puede 
realizar la reconstrucción multiplanar y volumen 3D, que 
mejoran la interpretación de las imágenes y son útiles para 
realización de un correcto informe radiológico. 

Hallazgos por TC

Estadificación inicial del tumor primario y extensión local:
Los principales objetivos de la TC preoperatoria son la 

valoración del tumor primario y su extensión locoregional, 
diagnóstico de estructuras ganglionares regionales y a dis-
tancia sospechosas de compromiso secundario y detectar 
metástasis a distancia. 

La precisión de la TC en la estadificación preoperatoria 
del cáncer de colon varía del 48% al 77% (7).

Las limitaciones en la estadificación por TC incluyen la 
incapacidad de distinguir con certeza los ganglios metastá-
sicos de aquellos inflamatorios, y diagnosticar con precisión 
la profundidad de invasión mural del tumor primario, aun-
que la utilización de diferentes medios de contrastes nega-
tivos o positivos, pueden mejorar este último aspecto (11). 
La sensibilidad de la TC en la detección del tumor primario 
colorectal es variable y depende del tamaño tumoral. La TC 
presenta limitaciones en la detección de pequeños tumores 
o lesiones menos de 3-5 mm de diámetro. En pacientes con 
CCR, la TC demuestra una masa o engrosamiento mural de 
partes blandas circunferencial o semicircuferencial que estre-
cha la luz del colon (figs. 1 y 2). Los tumores representados 
por grandes masas pueden sufrir degeneración central quís-
tica y/necrótica, adoptando un aspecto similar al de un abs-
ceso (figs. 3 y 4). A diferencia de la patología inflamatoria el 
engrosamiento de la pared suele ser focal y tener un aspecto 
irregular y asimétrico con estenosis de la luz.

La TC permite la detección de la extensión pericólica 
del tumor primario. Se identifica como una masa extracóli-
ca o infiltración de grasa pericólica (fig.3). La diseminación 
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extracólica del tumor también puede manifestarse por la 
pérdida de los planos grasos entre el colon y los órganos ad-
yacentes (fig. 4). La menor sensibilidad para el diagnóstico 
de extensión extramural por TC resulta de la incapacidad 
para detectar la extensión microscópica (7).

Entre los diagnósticos diferenciales deben tenerse en 
cuenta a las enfermedades inflamatorias intestinales, proce-
sos isquémicos e inflamatorios/infecciosos como la diver-
ticulitis. Un aspecto en halo o capas es más específico de 
enfermedad benigna, también la asociación a líquido libre 
e ingurgitación vascular adyacente (5). Una adecuada pre-
paración del colon y la utilización de medios de contraste 
ayudan a realizar el diagnostico entre patología benigna y 
maligna, aunque a menudo resulta dificultoso. 

Complicaciones de las neoplasias malignas primarias 
del colon tales como obstrucción, perforación y fístula pue-
den visualizarse fácilmente con la TC.

La reconstrucción multiplanar de las imágenes es una 
herramienta útil para visualizar la afectación de órganos ad-
yacentes (fig. 4). Esta información es crucial para planificar 
el tratamiento y cirugía.

Estadificación ganglionar:
En cuanto a la estatificación ganglionar, la TC permite 

detectar en forma fiable los ganglios linfáticos en el abdo-
men y la pelvis. Como punto de corte se utiliza la medición 
en el eje corto en plano axial, este debe ser mayor a 1 cm 
de diámetro para que se considere patológico, aunque no 
todos los ganglios aumentados de tamaño contienen tumor. 
Por el contrario, los ganglios de tamaño normal no están 
exentos de ser metastásicos. 

Otro criterio a tener en cuenta es el aspecto morfológi-
co, aquellos ganglios con borde irregular, forma redondea-
da y/o necrosis central suelen sospechosos de linfadenopa-
tías secundarios (fig. 5). Los ganglios linfáticos metastásicos 
en el CCR pueden contener calcificaciones en su interior, 
fácilmente identificable por TC. En el caso del carcinoma 
mucinoso, el interior de un ganglio metastásico muestra 
baja densidad debido a la concentración de moco (12).

La TC a pesar de tener alta especificidad para la detec-
ción de ganglios linfáticos afectados posee baja la sensibi-
lidad (3, 5, 7).

FIGURA 1 y 2. TC con contraste oral, en plano axial y coronal respectivamente. Se visualiza engrosamiento mural irregular de partes 
blandas que compromete al colon ascendente, atribuible a proceso primitivo.

FIGURA 3 y 4. TC con contraste EV, en plano axial y sagital respectivamente. Paciente con cáncer de ciego y colon ascendente. Voluminosa 
formación de partes blandas con realce heterogéneo a expensas de sectores hipodensos en su interior, que le otorgan aspecto abscedado. D. 
presenta marcada extensión extramural invadiendo el techo de la vejiga (flecha). 

1

3

2

4
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Metástasis a distancia:
La TC es útil para el diagnóstico de lesiones metastá-

sicas en pacientes con cáncer colorrectal, en particular las 
de mayor frecuencia ubicadas en pulmón, hígado y lesiones 
intraperitoneales. 

La utilización de contraste EV es esencial para la estadifi-
cación a distancia del CCR mediante TC, siendo este método 
superior a otros exámenes por imágenes y el único capaz de 
valorar con precisión el parénquima pulmonar. Esto se debe a 
su gran resolución espacial en comparación con otros exáme-
nes, y a la posibilidad de crear imágenes reconstruidas en 3D 
utilizando los datos del volumen adquirido. 

La TC no solo permite visualizar la presencia de metás-
tasis en el hígado sino también establecer las relaciones ana-
tómicas de las mismas con los principales vasos sanguíneos 
hepáticos, siendo esto fundamental para el planeamiento 
quirúrgico en el caso de ser el tratamiento de elección. Las 
metástasis hepáticas se detectadas con una sensibilidad del 
89% y una especificidad del 97% (13).

En su mayoría se expresan como lesiones hipodensas 
con menor realce que el resto del parénquima tras la ad-
ministración del EV y refuerzo periférico o en anillo, ya 

FIGURA 5 y 6. TC con contraste EV, en plano axial. E. adenopatía secundaria ubicada por delante del psoas derecho aumentada de 
tamaño, de morfología redondeada y contornos irregulares (flecha). F. Múltiples nódulos hipodensos que comprometen al hígado con 
escaso realce tras la administración del contraste, atribuibles a metástasis hipovasculares. 

FIGURA 7 y 8. TC con contraste oral y EV, en plano axial y coronal respectivamente. Implantes peritoneales. G. múltiples imágenes 
pseudonodulillares con tendencia a la coalescencia en epiplón mayo (flecha). H. nódulo de partes blandeas en flanco derecho adyacente 
al intestino (flecha).

que son hipovasculares (figura 6), a excepción del estirpe 
carcinoide que suelen ser nódulos hipervascularizados con 
intenso realce. También pueden contener calcificaciones, en 
particular las de estirpe mucinoso. 

Otros sitios comunes de metástasis del CCR incluyen 
los pulmones, glándulas suprarrenales y estructuras óseas. 
Los adenocarcinomas mucinosos de colon también pueden 
causar diseminación metástasica intraperitoneal, detectada 
por TC. Los implantes peritoneales se manifiestan como al-
teración focal de los planos grasos intraandominales y pel-
vianos, engrosamiento de la envoltura peritoneal o como 
nódulos definidos de partes blandas (figs. 7 y 8) (7).
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Introducción

En los últimos años la Resonancia Magnéti-
ca (RM) se ha transformado en una herramienta 
no invasiva central para el estudio de la pelvis. En 
efecto, la RM de Alta de Resolución (RM AR) juega 
un rol fundamental para la evaluación de la com-
pleja anatomía de la región rectal, anal y perineal. 
Es empleada tanto para la evaluación de la patolo-
gía tumoral de recto y ano como así también en el 

estudio de la patología inflamatoria aguda de la re-
gión, como las fístulas perianales. 

Asimismo, el tratamiento óptimo del cáncer 
rectal depende de la interacción de un equipo mul-
tidisciplinario (EM) integrado por radiólogos, on-
cólogos, cirujanos, patólogos y radioterapeutas, que 
permita estratificar adecuadamente los pacientes 
para su tratamiento.

Parte 3. Resonancia magnética

Miguel Eduardo Nazar
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Utilidad en cáncer de recto

Las guías internacionales recomiendan a la RM AR como 
parte de la evaluación estándar dado que es la técnica más 
precisa para la estadificación local del cáncer de recto (1). Por 
su alta calidad en la adquisición de secuencias de alta resolu-
ción (AR) T2 de 3 mm de espesor, permite obtener un detalle 
exquisito de la anatomía rectal, perirrectal y anal. 

Las guías de la American Joint Committee on Cancer 
(TNM) han sido usadas para desarrollar los criterios por RM 
(rmT rmN) en la estadificación del cáncer primario rectal. Es-
tos criterios están basados en la visualización de la anatomía de 
la pared rectal en la RM AR en secuencias T2 y en la relación 
del tumor con la muscular propia y la submucosa.

A los fines de obtener imágenes de alta calidad, la po-
tencia del campo del resonador no debe ser inferior a 1,5 T 
aunque no hay consenso entre la utilización de resonadores 
de 1,5T y 3T (2). Así, imágenes de RM AR son adquiridas 
con bobinas de superficies dedicadas especialmente para el 
estudio de la pelvis (phase-array surface coils), por lo que 
no se recomienda el uso de bobinas endorrectales debido 
a la incomodidad que generan en el paciente produciendo 
movimientos que deterioran la calidad de las imágenes (3). 
En este sentido, existen varias estrategias de preparación in-
testinal a los fines de lograr una mayor calidad de imagen, 
como la inyección de antiespasmódicos para reducir el pe-
ristaltismo y la administración de gel endorrectal para me-
jor detección del tumor, sobre todo en los tumores de recto 
medio y alto, no siendo recomendable su uso en lo tumores 
que estén a menos de 6 cm del margen anal debido al riesgo 
de disminuir el escaso mesorrecto existente.

Las secuencias por RM que generan imágenes de Di-
fusión (DWI) no son consideradas exactas para la estadifi-
cación inicial, aunque resultan de utilidad para localizar el 
tumor y la diseminación ganglionar (3). Sin embargo, re-
cientemente se ha usado esta técnica en las re-estadificacio-
nes por RM para determinar la eficacia de la neoadyuvan-
cia en los tumores localmente avanzados aunque existe un 
limitado número de estudios en la literatura que han usado 
a la DWI para determinar respuesta completa (RC) a la qui-
mioradioterapia (QRT) (4).

Respecto de la administración de contraste endovenoso 
(gadolinio) en forma dinámica no hay consenso respecto de 
su uso en forma rutinaria, sin embargo debería considerarse 
su administración en ciertos casos individuales, particular-
mente para aumentar la detección tumoral luego de la QRT y 
para la evaluación de tumores mucinosos (5).

El beneficio de la RM AR depende de la obtención de di-
ferentes planos ortogonales al tumor en secuencias T2 de 3 
mm de espesor, de modo de lograr determinar en forma pre-
cisa la relación del tumor con la pared y de esta manera po-
der ver el grado de invasión del mesorrecto (rmT). Además, 
estas secuencias han probado tener una gran exactitud entre 
el 90% y 100% para la visualización de la invasión tumoral de 
la fascia mesorrectal (FMR) y órganos adyacentes (6).

Es fundamental para el radiólogo conocer las referencias 
anatómicas claves para estadificar localmente el cáncer de 
recto como así también evaluar la relación del tumor con las 
mismas. La localización y la morfología del tumor es crucial 
para determinar la extensión craneocaudal, la distancia des-
de el margen anal, la extensión circunferencial y la relación 
con la reflexión peritoneal anterior (RPA) (fig. 1). Los tumo-

FIGURA 1. Adenocarcinoma de recto medio. A) RM AR corte axial T2 3 mm de espesor. Obsérvese el tumor (T) ocupando la luz rectal 
desde hora 1 a 7 con invasión venosa extramural (flecha naranja) y reacción desmoplásica (flecha roja). Nótese ganglios mesorrectales 
de aspecto benigno (cabezas de flecha). Flechas blancas (peritoneo anterolateral); flechas punteadas (fascia mesorrectal). B) Sagital T2 
3 mm espesor. Obsérvese la extensión céfalo-caudal del tumor (T) y la extensión más allá de la muscular propia (línea de puntos) con 
invasión de la grasa mesorrectal (doble flecha corta). El margen de resección circunferencial (MRC) se encuentra libre (doble flecha 
larga). Asterisco amarillo (mesorrecto); asterisco negro (gel endorectal).

A B
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res de recto bajo están en íntima relación con el complejo 
esfinteriano interno y consecuentemente son más propensos 
a la invasión de la FMR y órganos adyacentes debido al escasa 
cantidad de grasa mesorrectal, con un 30% de márgenes qui-
rúrgicos positivos en las piezas quirúrgicas (7). A su vez, la 
RM AR es el método de mayor exactitud para evaluar el com-
promiso del margen de resección circunferencial (MRC).

Por otra parte, la invasión venosa extramural (IVEM) 
presenta un importante valor pronóstico y es un predictor de 
enfermedad metastásica teniendo la RM AR una moderada 
sensibilidad y alta especificidad en su detección (8-10). La 
evaluación del compromiso ganglionar mesorrectal y extra 
mesorrectal por RM AR (rmN) es menos precisa. A los fines 
de la estadificación ganglionar se han propuesto tanto crite-
rios morfológicos como de tamaño. Antes de evaluar la re-es-
tadificación de un cáncer de recto por RM AR (yrmT yrmN) 
es fundamental contar con la RM AR previa estadificadora a 
los fines de conocer las características del tumor antes del tra-
tamiento y poder comparar, dado que el tumor podría haber 
sufrido un significativo downsizing y cambios morfológicos 
y de señal debido al tratamiento que dificultarían su análi-
sis. En este sentido, es necesario conocer los cambios histo-
lógicos que sufre el tumor primario como consecuencia de 
la QRT, como por ejemplo, fibrosis, reacción desmoplásica, 
degeneración mucinosa, edema / inflamación de la mucosa 
y submucosa y necrosis (11). Estos hallazgos histológicos tie-
nen su correlato con la RM AR para la cual es fundamental 
trabajar juntamente con el patólogo a fin de comprender y 
correlacionar las RM con la macro y microscopía para poder, 
además, establecer con mayor precisión el grado de regresión 
tumoral (yrmGRT). La evaluación post QRT de los ganglios 
(yrmN) tienen una moderada precisión dado que es difícil 
diferenciar ganglios con cambios post QRT de aquellos mes-

tastásicos. El resto de los reparos anatómicos como la RPA, 
MRC, FMR e IVEM son también evaluados luego de la QRT 
mediante RM AR. Asimismo la RM AR brinda información 
para la planificación de la RT como la extensión anterior en 
las estructuras urogenitales cuyo compromiso altera la pla-
nificación y también la estrecha relación (dentro de los 2 
cm) con el complejo esfinteriano interno cuya sospecha de 
positividad podría considerar también el tratamiento de los 
ganglios inguinales (12). 

Por último, la RM AR es recomendada para la vigilancia 
luego de la QRT en pacientes que han tenido una respuesta 
clínica completa (endoscopía y biopsia negativas) y por RM 
AR (yrmT0), a los fines de enrrolamiento en un protoco-
lo de watch-and-wait. La sensibilidad, especificidad, VPP, 
VPN y precisión de la RM AR para el diagnóstico de re-
currencia rectal local es de 91%, 100%, 100%, 89% y 95% 
respectivamente (13). 

Utilidad en cáncer de ano

Los tumores primarios de ano son poco frecuentes, siendo 
el cáncer epidermoide el más común. Si bien su diagnóstico y 
seguimiento se basan en el examen clínico, la RM AR juega un 
rol importante en la estadificación (fig. 2.) y seguimiento luego 
del tratamiento del cáncer anal (CA) y, al igual que en el cán-
cer de recto, es mandatorio un enfoque multidisciplinario (14). 
La estadificación por RM AR se basa en la clasificación TNM, 
8va. edición. En nuestra experiencia no se requiere ninguna 
preparación previa para el paciente. El protocolo de examen 
por RM AR comprende el uso de secuencias T2 de 3 mm de 
espesor en los tres planos, con bobinas de superficie, abarcan-
do un territorio que va desde el margen anal hasta el nivel de la 

FIGURA 2. Cáncer epidermoide de ano. A) RM AR corte axial T2 3 mm de espesor a nivel del canal anal. Extenso 
tumor (T) con compromiso de toda la circunferencia del esfínter interno, con invasión de esfínteres externos (flechas 
cortas) y extensión hacia la vagina con compromiso de la misma (flecha larga) (rmT4a). B) Sagital T2 3 mm de espesor. 
Nótese el tumor (T) extendiéndose hacia el recto inferior (asterisco) y la grasa mesorrectal posterior (flecha).
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bifurcación iliaca a fin de cubrir las estaciones linfáticas consi-
deradas regionales (mesorrectales o rectales inferiores, ilíacos 
internos e inguinales) y no regionales (mestastásicas) (ilíacos 
externos, comunes o retroperitoneales). 

Los criterios para ganglios metastásicos, al igual que en 
el recto varían, pero un tamaño en el eje corto mayor a 1 
cm. para los ganglios mesorrectales y mayor a 1,5 cm. en las 
otras estaciones ganglionares, junto con señal heterogénea 
o necrosis, contornos irregulares y realce intenso luego del 
gadolinio, son altamente sospechosos de positividad (15).

La administración de gadolinio es utilizada para resaltar 
la conspicuidad del tumor sobre todo en tumores de muy 
pequeño tamaño y su relación con el esfínter. Las secuen-
cias de DWI resultan de utilidad para diferenciar pequeñas 
áreas de tumor residual / recurrencias luego del tratamien-
to (14), observándose restricción a la DWI en los casos de 
presencia tumoral.

La sensibilidad de la RM AR para la detección del CA es 
del 90-100% en relación al tamaño tumoral en concordancia 
con la ecoendoscopía transanal (16), aunque esta última téc-
nica no provee suficiente información de muchas estaciones 
ganglionares (12). La RT es parte del esquema integral de tra-
tamiento del paciente con CA, y todos los hallazgos descriptos 
previamente son de importancia para su planificación.

Utilidad en fistulas y abscesos anales

Si bien las técnicas de imágenes tenían un rol limitado 
en la evaluación de las fístulas perianales en el pasado, en la 
actualidad la RM ha emergido como una modalidad diag-
nóstica de suma importancia dado que proporciona gran 
exactitud en la descripción detallada de las fístulas dentro 
del canal anal en relación al complejo esfinteriano y otras 

estructuras del piso pélvico, por el excelente contraste de te-
jidos blandos que posee junto con su capacidad multiplanar 
y amplios campos de visión (17), transformándose hoy en 
día en el método de elección. 

Del mismo modo que en el estudio del recto y ano, se 
coloca al paciente en posición supina y se utilizan bobinas 
de superficie especialmente dedicadas. El protocolo están-
dar de nuestra Institución se basa en el uso de secuencias 
T2 con y sin supresión grasa, DWI y T1 con supresión grasa 
antes y luego de la administración de gadolinio en forma 
dinámica, en diferentes planos, lo cual nos permite obte-
ner imágenes de alta calidad en diversos planos anatómicos, 
para localizar las fístulas, determinar la presencia de trayec-
tos secundarios, extensión supraelevadora y abscesos, sin 
requerir preparación previa para el paciente. 

Asimismo, la importancia de la RM en este contexto sub-
yace en la habilidad de demostrar áreas de sepsis y exten-
siones secundarias de las fístulas, ambas contribuyendo a la 
alta tasa de recurrencia luego de la cirugía. Un estudio de 56 
pacientes con fístulas anales que realizaron RM AR demostró 
que la misma aportó información adicional en 12 pacientes 
respecto de la extensión secundaria de los trayectos fistulo-
sos y de los múltiples abscesos perianales y perirrectales, y es 
recomendado en el análisis preoperatorio de pacientes con 
enfermedad de Crohn y fístulas anales recurrentes (18). 

Una de las importantes ventajas que posee la RM en la 
evaluación de las fístulas es su habilidad de estudiar el canal 
anal y el complejo esfinteriano en cualquier plano quirúr-
gico relevante.

Utilizamos la clasificación de Parks que se basa en el cur-
so de los trayectos fistulosos con respecto al esfínter externo 
del ano, dividiendo las fístulas perianales en 4 categorías 
principales: interesfinterianas, transesfinterianas, supraes-
finterianas y extraesfinterianas (19). Un grupo adicional 
incluye fístulas localizadas superficialmente en el tejido 

FIGURA 1. A) Fístulas perianales superficiales. RM AR corte axial T1 post-gadolinio de 3 mm de espesor. Se observan tres fístulas que realzan con 
contraste endovenoso (flechas cortas) e inflamación perianal (flecha larga). B) Mismo paciente, imagen axial fusión T2w-DWI con escala de color al 
mismo nivel que representa las tres fístulas (flechas blancas). C) Fistula transesfintérica. RM AR corte axial T2 de 3 mm donde se observa el trayecto 
fistuloso atravesando el esfínter externo (flecha) hacia la fosa isquioanal derecha.
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celular subcutáneo. Otros subtipos encontrados en la no-
menclatura incluyen fístulas simples, complejas, múltiples, 
altas y recurrentes, relacionadas con el curso de las mismas, 
presencia de trayectos adicionales, orificios de apertura y 
tipo de tratamiento previo realizado.

Las diferentes secuencias empleadas en RM con gadolinio 
permiten diferenciar fístulas activas de crónicas, edema y abs-
cesos con gran exactitud. La administración de gadolinio diná-
mico puede ayudar a determinar la actividad de la enfermedad 
perianal en la enfermedad de Crohn y podría ser de utilidad en 
seleccionar aquellos pacientes que deberían ser monitoreados 
más de cerca para el desarrollo de enfermedad más extensa 
(20). Debido a que el tejido inflamatorio usualmente tiene alta 
intensidad de señal en DWI, esta es una secuencia importan-
te para el diagnóstico de las fístulas anales, particularmente 
cuando se usa en conjunción con las técnicas de T2. Asimis-
mo, hemos encontrado valor adicional en la fusión entre las 
técnicas de T2-DWI aplicando una escala de colores como una 
excelente herramienta que incrementa la detección de fístulas 
perianales, trayectos secundarios (fig. 3).

Otro tipo de patología inflamatoria que afectan la re-
gión perineal y perianal como la hidradenitis supurativa 
se puede beneficiar con el uso de la RM para visualizar los 
tractos y el tejido inflamatorio ayudando a la planificación 
terapéutica. Asimismo, en la colitis ulcerosa la cual involu-
cra toda la mucosa del colon y recto de manera continua, a 
diferencia del Crohn, la RM muestra engrosamiento mural 
circunferencial y difuso (21).

Conclusión

La RM AR es una herramienta fundamental en la actua-
lidad para el estudio de los tumores de recto y ano siendo de 
suma importancia para la estadificación y re-estadificación 
del cáncer recto-anal, además que permite la planificación 
de la estrategia quirúrgica más apropiada y el tratamiento 
de RT, siendo también el método de elección en la actuali-
dad para la evaluación de las fístulas perianales.
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Introducción

El cáncer colorrectal (CCR) es uno de los tumo-
res más frecuentes en el mundo, siendo el tercero en 
incidencia en los hombres (luego de pulmón y prós-
tata) y el segundo en las mujeres (detrás del cáncer 
de mama) (1). Su incidencia se ha incrementado 
sobre todo en pacientes menores de 50 años, pero 
su mortalidad ha disminuido de manera significa-
tiva principalmente en los países más desarrollados, 
gracias a la utilización de técnicas de rastreo para 
prevención, y de nuevas técnicas de diagnóstico y 
tratamiento (2,3). 

Las imágenes tienen un papel determinante en la 
estadificación y seguimiento de los pacientes con cán-
cer de colon, recto y ano, como parte de la informa-
ción imprescindible para la conducta, la evaluación de 
la respuesta y la detección precoz de la recidiva.

Como referencia, las guías y recomendaciones 
de las principales asociaciones científicas interna-
cionales plantean como métodos indicados para es-
tadificación y seguimiento del cáncer de colon a la 

TC (Tomografía Computada) de tórax, abdomen y 
pelvis, y para el cáncer de recto y de ano a la TC to-
rácica, TC o RM (Resonancia Magnética) abdominal 
junto a la imprescindible RMAR (Resonancia Mag-
nética de Alta Resolución) pelviana, y la EER (Eco-
grafía Endorrectal) (4-6). 

Los estudios PET-TC (Tomografía por Emisión 
de Positrones + Tomografía Computada) son consi-
derados en diversas circunstancias, dependiendo del 
tumor, con indicaciones y consideraciones particula-
res en las que pueden aportar información adicional, 
que serán desarrolladas en el presente capítulo (7). 

En 1999 el MEDICARE (EE. UU) reconoce para 
reembolso la indicación del FDG-PET para sospe-
cha de recurrencia-aumento del CEA, y en 2001 
también para diagnóstico, estadificación y re-estadi-
ficación (8).

Las guías de calidad para la estadificación preope-
ratoria por imágenes del cáncer de recto recomien-
dan en la actualidad la Resonancia Magnética de Alta 

Parte 4. Utilidad del PET-TC en la estadificación 
y seguimiento del cáncer colorrectal
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Resolución para la evaluación local de la pelvis y la 
Tomografía Computada de tórax, abdomen y pelvis 
para la búsqueda de metástasis a distancia.

Está claro el rol que juega el 18F-FDG PET-TC 
en (4-6):
• Detección de metástasis tratables quirúrgicamen-

te para valorar la presencia de lesiones no quirúr-
gicas, con el fin de evitar cirugías no adecuadas 
(completar la estadificación). 

• Aumento del CEA para detección de lesiones y 
orientar conducta.

• Recurrencia del tumor primario o metastásica. 
Es más discutido el papel que juega en la estadifi-

cación del cáncer de recto y está en evaluación si po-
drá jugar un rol en la valoración de respuesta a la neo-
adyuvancia y si podrá jugar un rol en el pronóstico.

Es necesario tener en cuenta la evolución tecno-
lógica, ya que hay una diferencia significativa entre 
los equipos PET dedicados de las primeras genera-
ciones y los actuales sistemas híbridos PET-TC, en 
los que además de sumar información de ambos 
métodos tomográficos, la evolución de los crista-
les de los detectores en los equipos PET tienen una 

significativa mayor resolución témporo-espacial y 
mayor sensibilidad para detectar lesiones de menor 
tamaño. En estos equipos es también importante la 
técnica utilizada en la TC realizada junto al PET, que 
debe tener un criterio diagnóstico (9,10).

El tratamiento del cáncer de recto ha ido cam-
biado dramáticamente. La literatura evidencia que 
más del 70% de los pacientes con cáncer de recto no 
metastásico, se presenta como T3 o con adenopatías 
positivas (11). Este hallazgo implica la importancia 
de orientar los mayores esfuerzos al tratamiento de 
tumores rectales avanzados. Las estrategias actua-
les en el manejo del cáncer rectal se orientan a un 
tratamiento adaptado, basado en la estadificación 
preoperatoria y la exactitud de la evaluación de la 
respuesta de cada paciente post neoadyuvancia, para 
seleccionar entre las opciones terapéuticas posibles 
que pueden ofrecerse al paciente (12-17).

El principal progreso en cáncer de recto reporta-
do en las últimas dos décadas se relaciona con el tra-
tamiento multimodal, que comprende cooperación 
interdisciplinaria entre los cirujanos, los oncólogos, 
los imagenólogos y los radioterapeutas (18).
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Diagnóstico

El 18F-FDG PET-TC no se utiliza para el diagnóstico del 
CCR, pero es conveniente tener en cuenta que el hallazgo in-
cidental de cualquier actividad focal en el colon o en el rec-
to, predice con una probabilidad de más del 50% que pueda 
tratarse de una lesión maligna o premaligna, independiente-
mente del valor de SUVmax. Ante este hallazgo, se recomien-
da la realización de una VCC (videocolonoscopía) y eventual 
biopsia de las lesiones sospechosas (19).

Estadificación inicial

La estadificación prequirúrgica es crucial en la apro-
ximación multidisciplinaria para realizar un tratamiento 
adaptado, que orienta la decisión de realizar quimioradio-
terapia (QRT) basándose en la estadificación. Las modali-
dades de imágenes utilizadas son: EER, RMAR, PET-TC y 
TC (18).

El PET-TC tiene un rol limitado en la estadificación 
tumoral (T) debido a su relativa baja resolución espacial 
en el rango de 4 a 10mm (según el equipamiento), y a que 
brinda pobres detalles anatómicos (20). Estos límites men-
cionados aplican también en la evaluación de los ganglios 
linfáticos con micro-metástasis. Aunque muchas veces se 
detectan adenopatías metastásicas hipermetabólicas, hay 
falsos negativos cuando el depósito tumoral es muy peque-
ño. Recientes reportes muestran que la exactitud del 18FDG 
PET-TC es similar a la RM, con una sensibilidad de 72% 
y una especificidad del 95%. De todos modos, muchas de 
las adenopatías son subcentimétricas, por lo que son mejor 
valoradas por RMAR o EER (20-23). Sin embargo, el 18FDG 
PET-TC mantiene un rol consolidado en la estadificación a 
distancia (M) de cáncer de colon y recto y en la detección de 
adenopatías retroperitoneales o a distancia (20,21). 

Algunos reportes muestran que el 18FDG PET-TC de-
tecta 30% más lesiones a distancia con respecto a la TC, 
principalmente en hígado y en pulmones (23,24). 

El 18F-FDG PET-TC tiene un límite de resolución que ha 
ido mejorando con el avance tecnológico: 10mm en los pri-
meros equipos, 5-6mm en los equipos híbridos, y una nue-
va generación capaz de detectar lesiones más pequeñas de 
hasta 2mm. Este límite constituye una dificultad en la de-
tección y/o caracterización metabólica de algunas lesiones, 
en particular en la caracterización y detección de metástasis 
ganglionares, donde la RMAR es el método indicado. Lo 
mismo ocurre con la estadificación del tumor (T), donde 
el papel de la RMAR se destaca junto al examen clínico y la 
ecografía endorrectal.

En los tumores mucinosos, la 18F-FDG u otros radiofár-
macos tienen dificultades debido a que los lagos de mucina 

son hipocelulares y no son ávidos del radiotrazador, limi-
tando la utilidad del método. Cabe aclarar que la porción 
sólida de estos tumores suele ser captante, por lo que no 
debe descartarse su uso para caracterizar lesiones y sobre 
todo para detección de metástasis a distancia (25,26).

Se puede considerar el uso del PET-TC en los pacientes de 
alto riesgo de enfermedad metastásica, y es particularmente 
útil en la estadificación preoperatoria en pacientes con metás-
tasis potencialmente resecables. Comparado con otros méto-
dos de imágenes (TC y RM), es muy útil en la detección de 
lesiones extrahepáticas en pacientes con metástasis potencial-
mente resecables del hígado (27) y es también de gran utilidad 
en pacientes con metástasis pulmonares y peritoneales (4-6). 

Para la estadificación ganglionar, las guías clínicas siguen 
recomendando la evaluación quirúrgica de un mínimo de 12 
ganglios. Las imágenes convencionales tienen limitaciones en 
la valoración ganglionar cuando se utiliza el tamaño, que como 
criterio de compromiso tiene limitaciones (falsos negativos y 
positivos) sobre todo en la TC, ya que la RM tiene otras he-
rramientas además de la forma y el tamaño, para distinguir la 
señal y los bordes que ayudan a evaluar los ganglios normales 
y patológicos, así como la técnica de difusión, que puede mejo-
rar la caracterización de los mismos. El 18FDG-PET-TC puede 
aportar más información que la TC, detectando por un meca-
nismo funcional los ganglios patológicos (hipermetabolismo) 
(2), aunque presenta falsos negativos (pequeño tamaño o baja 
glucólisis) y falsos positivos por procesos inflamatorios, fisio-
lógicos o reactivos. Los valores globales de sensibilidad (S) y 
especificidad (E) son de 42,9 y 87,9%, respectivamente, por lo 
que no estaría recomendado para la estadificación ganglionar, 
aunque hay otros estudios de acuerdo al tamaño que mejo-
ran la sensibilidad (76,1%), con una leve menor especificidad 
(74,3%) (28,29).

Estadificación a distancia

Múltiples publicaciones demuestran que con la informa-
ción obtenida mediante el estudio 18FDG-PET-TC se modifica 
la conducta terapéutica en un 30% de los pacientes, cambiando 
la decisión de intento curativo a paliativo y viceversa, respecto 
de la información obtenida con los otros métodos, ya que per-
mite detectar lesiones en otras localizaciones no sospechadas 
como implantes peritoneales, adenopatías o nódulos a distan-
cia e incluso la presencia de segundos tumores con mayor sen-
sibilidad que la TC o la RM (30,31).

La 8ª edición de la del AJCC establece tres categorías: M, 
M1A (una sola localización), M1B (múltiples localizacio-
nes), y ha agregado la categoría M1c para los pacientes con 
carcinomatosis peritoneal (estadio IVC), que es un factor 
de peor pronóstico, asociado a un menor periodo libre de 
enfermedad y a disminución de la sobrevida (2,32,33).
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En el recto, el uso del PET-TC es menos frecuente para es-
tadificar que en el cáncer de colon. Sin embargo, en un trabajo 
publicado por Hunter CJ y colab. se evaluaron 236 pacientes 
con RM rectal para determinar la incidencia de los signos ad-
versos e identificar el grupo de alto riesgo para el desarrollo de 
metástasis a distancia, que puede beneficiarse con una estadifi-
cación y tratamientos preoperatorios más intensivos.

Lo factores de la RMAR para determinar si un paciente 
tiene alto o bajo riesgo de diseminación a distancia son: 

• EMVI
• Compromiso tumoral extramural >5mm o T4
• Compromiso de la fascia mesorrectal
• Compromiso del plano inter-esfintérico 
En el trabajo se encontraron diferencias significativas 

entre los grupos de alto y bajo riesgo, observándose 20,7% 
vs. 4,2% en el hallazgo de lesiones a distancia respectiva-
mente. Concluyeron que el grupo de alto riesgo por RMAR, 
se beneficiaría con una estadificación más intensiva para 
detectar enfermedad metastásica, utilizando un método 
como el PET-TC (34).

Es importante entonces, la detección de metástasis trata-
bles quirúrgicamente para valorar la presencia de lesiones no 
quirúrgicas, con el fin de evitar cirugías no adecuadas (por 
otras lesiones, no detectadas, no tratables o no tumorales) y 
para determinar la mejor conducta, tanto en pacientes con 
enfermedad oligometastásica en quienes se pueda considerar 
el tratamiento quirúrgico con intención curativa, que puedan 
quedar R0 del tumor primario y de las de las metástasis hepá-
ticas del CCR (sobrevida a los 5 años del 25-40%, vs. 2% en 
quienes no fueron tratados de este modo) (35).

Los pacientes con enfermedad hepática y pulmonar tie-
nen mejor pronóstico que los que tienen enfermedad en otras 

localizaciones (peritoneales, óseas, etc.). Es muy importante 
la realización del 18FDG-PET-TC en aquellas situaciones en 
las que los hallazgos puedan generar modificaciones en el 
manejo terapéutico en el CCR con alto riesgo de metástasis, 
poder determinar la extensión y localización de las mismas y 
para determinar la mejor opción terapéutica (2) (figs. 1 y 2).

Metástasis hepáticas
El hígado es el sitio más frecuente de presentación de 

metástasis a distancia en el CCR y está presente en el 35% 
de los casos al momento del diagnóstico (4). El PET-TC es 
el método más efectivo para determinar si las metástasis 
son resecables, porque tiene mayor sensibilidad para des-
cartar lesiones extrahepáticas, ayudando a reducir cirugías 
inapropiadas y a mejorar la sobrevida global. Alrededor del 
7% de los pacientes con metástasis hepáticas de CCR, son 
considerados para cirugía de hígado con intento curativo. 
Estas operaciones son costosas y tienen el riesgo inherente 
de este tipo de intervención. El PET-TC tiene una sensibili-
dad de 91,5% y una especificidad de 95,4%, siendo superior 
a la TC sola (S: 60,9% y E: 91,1%).

Puede ser de utilidad la combinación de PET-TC con 
RM para mejorar la caracterización de las lesiones en el 
parénquima hepático. Ambos métodos juegan un rol im-
portante en el algoritmo diagnóstico cuando se considera la 
cirugía. Se ha demostrado un cambio del manejo de los pa-
cientes del 24% evitando cirugías con criterio curativo por 
el hallazgo de lesiones a distancia, y por generar cambios en 
el enfoque quirúrgico u oncológico (36).

Al reducir el número de procedimientos quirúrgicos in-
apropiados, se mejora el costo-efectividad del tratamiento y 
la sobrevida global (7,36,37).

FIGURA 1 y 2. Paciente con antecedentes de adenocarcinoma de colon izquierdo y metástasis hepáticas operados, con tratamiento de 
quimioterapia adyuvante 2 años atrás. Presenta aumento del CEA y en la TC se visualiza un nódulo hipodenso (secuela post quirúrgica 
vs. Nueva metástasis. Se solicita 18FDG-PET-TC para evaluar hígado y descartar otras lesiones. La fig. 1 muestra en nódulo hepático no 
captante. La fig. 2 muestra una lesión secundaria a distancia ósea en el hueso ilíaco derecho.



 |   120Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD II  |  ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS  |  Capítulo 6. Estudios por imágenes  |  Parte 4. Utilidad del PET-TC en la estadificación y seguimiento del cáncer colorrectal

El PET-TC puede ser empleado para la detección de me-
tástasis locales, adenopatías retroperitoneales y sobre todo, 
lesiones sistémicas en hígado, pulmones y otros órganos. 
De acuerdo a la mayoría de los autores el PET-TC puede 
modificar la estadificación del cáncer rectal con respecto a 
otros métodos diagnósticos en el 31–38 % de los pacientes, 
lo que modifica la conducta terapéutica en 14–27 % de los 
casos, por la detección de metástasis sincrónicas, observán-
dose hasta 32% de lesiones extrahepáticas no detectadas 
por TC o RM (39-42) (figs. 3 y 4).

Carcinomatosis peritoneal
El estudio PET-TC puede ser también de utilidad en la 

evaluación de las metástasis peritoneales, con el fin de reali-
zar una adecuada selección de los candidatos a cirugía cito-
reductora total del peritoneo con quimioterapia hipertérmica 
intraperitoneal (HIPEC). Sobre todo, para excluir a aquellos 
pacientes que no se beneficiarían con este tratamiento por 
presentar lesiones extraperitoneales a distancia, o bien com-
promiso peritoneal visible en las imágenes con criterio de 
exclusión para la cirugía, y también para determinar el score 
PCI (Peritoneal Cancer Index) (43,44) (figs. 5-11).

Recurrencia del tumor primario o 
metastásica. aumento del cea para detec-
ción de lesiones y orientar la conducta

Después del tratamiento con intención curativa, se ob-
serva recidiva hasta en un 40% de los pacientes. Con el fin de 
detectar lesiones potencialmente resecables, se debe realizar 
un seguimiento más intensivo en los primeros dos y hasta los 

cinco años, donde se producen el 95% de las recidivas, sobre 
todo en los pacientes de mayor riesgo (45,46).

Ante la sospecha de recurrencia debido al aumento de 
marcadores tumorales como el CEA, o por la clínica del pa-
ciente, o por estudios con imágenes dudosas, se recomienda 
la realización de un estudio PET-TC cuando no hay clara evi-
dencia de lesiones en los métodos convencionales para detec-
tar lesiones que permitan iniciar el tratamiento sistémico. Un 
metaanálisis que evaluó 26 estudios y 1590 pacientes mostró 
una sensibilidad y una especificidad agrupadas del 94% (IC 
95%: 92-96%) y del 94% (IC 95%: 93-95%) respectivamen-
te, mostrando la utilidad del 18FDG-PET-TC para detectar la 
recidiva ante el aumento de marcadores tumorales (47,48).

El PET-TC mostró significativa mayor sensibilidad que 
la TC en la detección de metástasis en pacientes con tra-
tamiento quirúrgico previo de CCR y elevación del CEA 
(71% vs. 55% para TC), modificando la conducta en el 50% 
de los pacientes (49,50).

Este método también puede ser de utilidad ante la in-
tención de cirugía curativa de la enfermedad metastásica 
metacrónica o para confirmar que no existe enfermedad a 
otros niveles.

El PET-TC es superior a los métodos convencionales 
para la valoración de recurrencia local, con una sensibilidad 
de 91% y especificidad de 83% para metástasis a distancia 
en diferentes localizaciones. Muestra una sensibilidad de 
97% y especificidad de 98% para metástasis hepáticas y 94% 
de sensibilidad y especificidad para recurrencia pelviana. La 
información de este método modifica en un 30% la conduc-
ta con respecto a la evaluación con TC (51). 

En la enfermedad metastásica metacrónica que pueda ser 
tratada con criterio curativo, el 18F-FDG PET-TC cambia el 

FIGURA 3 y 4. Paciente masculino de 48 años con antecedentes de poliposis familiar cáncer de colon izquierdo y de recto. En TC previa 
se detectan nódulos hepáticos sospechosos de metástasis. PET-TC para evaluación pre quirúrgica. En la fig.1 el 18FDG-PET-TC muestra 
múltiples nódulos hepáticos hipermetabólicos en ambos lóbulos. La fig. 2 muestra una adenopatía supraclavicular hipermetabólica 
(metástasis a distancia).
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manejo hasta en un 15% de los pacientes, contraindicando 
un procedimiento quirúrgico en el 20% de los casos, por 
diseminación metastásica más extensa de lo visualizado en 
métodos convencionales (52). 

Valoración de respuesta al tratamiento

El rol del 18FDG PET-TC en la valoración de la respuesta 
tumoral al tratamiento según algunos autores, es comple-
mentario al de la RMAR y EER (20, 53). Hay un interés 
creciente en la potencial utilidad del 18FDG PET-TC en la 
evaluación de la respuesta a la neoadyuvancia (34). Sin em-
bargo, es importante que se estandaricen los criterios para 
medir la respuesta a través de este método (20, 55).

Resultados de reportes recientes, muestran un amplio 
rango de valores de sensibilidad y especificidad en la pre-
dicción de respuesta post neoadyuvancia, que varía entre 
45% y 100% y entre 59% a 96% respectivamente. Estos re-
sultados son relatados para diferentes intervalos de tiempo 
y valores de corte, en los que se determinó la respuesta con 
distintos criterios para definirla (20, 54, 56). Por otra parte, 
han sido controversiales los resultados adquiridos en la eva-
luación del 18FDG PET-TC de la respuesta completa patoló-
gica (55, 57, 58). Esto último se relaciona con el límite de re-
solución del método PET, que no detecta pequeñas lesiones 
(menores a 5mm) que pueden estar presentes al finalizar el 
tratamiento quimio-radioterápico. 

En el cáncer de recto localmente avanzado, se realiza trata-
miento neoadyuvante para intentar la regresión del tumor con 

la intención de convertir una amputación abdómino-pelviana 
en una cirugía con preservación del esfínter o mejorar las po-
sibilidades de resección completa (R0).

En la valoración del tratamiento neoadyuvante del cáncer 
de recto, se observa respuesta temprana entre un 5% al 44%. 
Esto ha generado el debate acerca de qué conducta tomar 
con estos pacientes, incluyéndose como alternativas para su 
evaluación la estrategia llamada “Watch and Wait”, o la rea-
lización de tratamientos quirúrgicos más conservadores en 
tumores que al diagnóstico eran localmente avanzados.

Hay clara evidencia que el interim PET-TC para valoración 
de respuesta, puede influenciar el tratamiento local primario. 

El 18F-FDG PET-TC, la RM y la TC tienen limitaciones 
para determinar de manera precisa una respuesta patológi-
ca completa (pCR). Las imágenes con mayor exactitud para 
evaluar el grado de regresión tumoral son las de RMAR, agre-
gando además la técnica de difusión. Si bien no hay suficien-
te evidencia que avale la utilización rutinaria de la 18F-FDG 
PET-TC en la valoración de respuesta a la neoadyuvancia, 
el grupo gastrointestinal de la European Organisation for 
Research and Treatment of Cancer (EORTC) indica que este 
método puede cambiar la estrategia de tratamiento en casos 
seleccionados y que además la combinación con RMAR y 
difusión podría incrementar la especificidad de pCR (4,59). 

El 18F-FDG PET-TC tiene una correlación significativa 
entre respuesta metabólica completa y sobrevida global y es 
el mejor método para evaluar respuesta de lesiones a distan-
cia, sobre todo para detectar los pacientes no respondedores.

Otras publicaciones demuestran la predicción histopa-
tológica de respuesta a largo plazo en tumores localmente 

FIGURA 5 - 11. Paciente masculino de 67 años. Se presenta con ascitis visible en una TC (fig. 5) y elevación de CEA y CA-19-9. Se 
solicita 18FDG-PET-TC para detectar tumor primario y estadificar que muestra en fig. 6 (MIP corporal) múltiples focos hipermetabólicos 
abdominales, en fig. 7 (fusión PET y TC en los planos axial, coronal y sagital) visualizándose una lesión tumoral del colon transverso. Las 
figuras siguientes muestran múltiples implantes peritoneales hipermetabólicos en relación a la curvatura mayor gástrica (fig. 8 y 9), en el 
hilio esplénico (fig. 10), y en el meso sigmoide (figura 11). La biopsia mostró que corresponde a un adenocarcinoma de colon diseminado.



 |   122Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD II  |  ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS  |  Capítulo 6. Estudios por imágenes  |  Parte 4. Utilidad del PET-TC en la estadificación y seguimiento del cáncer colorrectal

avanzados, mostrando su utilidad en la valoración de la res-
puesta metabólica en base al SUV a las 5 semanas de finaliza-
da la QRT neoadyuvante, con el fin de diferenciar responde-
dores de no respondedores a largo plazo, logrando predecir 
la sobrevida libre de progresión (SLP) y la sobrevida global 
(SG). Se utilizó como valor de corte una reducción de 65% 
del SUV max. basal. El PET-TC puede ser útil para valorar la 
respuesta patológica al tratamiento combinado en el cáncer 
de recto (60, 61).

Otro estudio prospectivo en pacientes con tumores rec-
tales localmente avanzados (T3-4 o N+), con evaluación 
PET-TC antes y después del tratamiento neoadyuvante con 
QRT, utilizando como parámetro el SUV max (pre y post 
neoadyuvancia) con un valor de corte de 65% de reducción 
del metabolismo para diferenciar respondedores de no res-
pondedores, muestra como hallazgos que se correlacionaron 
con el grado de regresión tumoral (TRG), sobrevida libre de 
enfermedad (SLE) y sobrevida global (SG). Se mostró la uti-
lidad del 18FDG-PET-TC en la evaluación de respuesta histo-
patológica y evolución clínica a largo plazo de pacientes con 
enfermedad localmente avanzada. Los resultados a 5 años 
fueron 50% de pacientes respondedores (RTG 3-4) con SLE 
de 94.4% y SG 94.7% vs. 50% de pacientes no respondedores 
(RTG 1-2) con SLE de 48,8% y SG 63.2%, arrojando diferen-
cias significativas (p= 0.001 y 0.02 respectivamente) para los 
parámetros evaluados (62).

Otra publicación muestra que la respuesta metabólica 
del cáncer de recto con 18FDG PET luego de la QRT, tiene 
valor pronóstico para la evolución del paciente.

Se estudiaron 78 pacientes con enfermedad localmente 
avanzada, realizando el estudio PET-TC a las 4 semanas de 
finalizado el tratamiento de QRT y antes de la cirugía. El 
estudio mostró 3 grupos:

•   Respuesta metabólica completa (RMC): 47%
•   Respuesta metabólica parcial (RMP): 33%
•   Sin respuesta metabólica (SRM): 18%
Se realizaron 3 años de seguimiento observando una di-

ferencia significativa en la sobrevida global de las tres ramas 
(P = .04) y una relación inversa entre la respuesta metabó-
lica y la incidencia de recurrencia (P = .04). En los grupos 
con RMC y RMP, el PET predijo baja tasa de recurrencias 
locales y mejor SG en comparación con el grupo SRM (63).

Otro trabajo prospectivo evaluó la exactitud del PET-
TC y la evaluación clínica para la valoración en la detección 
de regresión tumoral completa de tumores rectales después 
del tratamiento neoadyuvante con QRT en 99 pacientes, 
concluyendo que el 18FDG PET-TC puede detectar infor-
mación inadvertida por la evaluación clínica sola, mejoran-
do la exactitud global, llegando a 96% en conjunto con la 
evaluación clínica.

El 18FDG PET-TC detecta enfermedad residual con una 
exactitud de 85% y ayuda a identificar los pacientes en los que 

es menos probable un downstaging y la reducción de tama-
ño en forma temprana (6 a 12 semanas), ya que la respuesta 
metabólica precede a la morfológica. Permite una selección 
adaptada a esta información de los pacientes individuales 
para los intervalos de tratamiento QRT-cirugía (55).

Un estudio pudo diferenciar el tumor residual de la fi-
brosis inducida por la radioterapia (RT), lo que constituye 
una información relevante para identificar a pacientes de 
alto riesgo que mostraron incremento del metabolismo entre 
las 6 y las 12 semanas, permitiendo la selección de pacientes 
para prolongar o acortar intervalos e individualizar el trata-
miento del cáncer de recto después de la terapia multimodal. 
El 18F-FDG PET-TC es un método diagnóstico superior a la 
TC y la RM para diferenciar cicatriz de recurrencia local en 
cáncer de recto, por la posibilidad de evaluar las característi-
cas metabólicas de las lesiones (64, 65). La conclusión de este 
trabajo es relativa en nuestra experiencia ya que la RM es el 
método en nuestra opinión que mejor puede diferenciar tu-
mor viable de tejido cicatrizal y en algunos casos puede ser de 
utilidad el 18F-FDG PET-TC como estudio complementario.

Pronóstico

Los actuales tratamientos multimodales del cáncer de rec-
to avanzado permiten un buen control local (90-95%), pero 
un tercio de los casos desarrolla enfermedad metastásica. Es 
de gran interés el desarrollo de mejores sistemas pronósticos 
que permitan la elección de tratamientos más personalizados 
en los pacientes de riesgo, con el fin de intentar prevenir el 
desarrollo de enfermedad metastásica (66).

En este sentido, un metaanálisis que evalúa 24 estudios 
en los que se incluyeron 1204 pacientes, muestra una sen-
sibilidad y especificidad en conjunto de 78% y 66% respec-
tivamente, con un valor predictivo positivo (VPP) de70% y 
un valor predictivo negativo (VPN) de 75% en estudios rea-
lizados al final del tratamiento. Los valores fueron más altos 
en interim-PET (en mitad del tratamiento QRT), con una 
sensibilidad del 86% y una especificidad del 80% (67-69).

Síntesis conceptual

Utilidad del PET-TC en:
• La evaluación prequirúrgica de metastasectomías (com-

pletar estadificación).
• Ante la sospecha de recurrencia, ya sea debido al au-

mento de marcadores tumorales como el CEA, por la 
clínica del paciente o por estudios con imágenes dudo-
sas, para detección de lesiones y orientar la conducta.

• El 18F-FDG PET-TC es el mejor método para identificar 
metástasis a distancia. Esto es particularmente útil en la 
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estadificación de los pacientes con metástasis resecables 
con criterio curativo, para valorar la presencia de lesiones 
no quirúrgicas con el fin de evitar cirugías no adecuadas 
por la presencia de otras lesiones no resecables y no de-
tectadas por otros métodos, o de lesiones dudosas que 
resultan no tumorales en el PET-TC, permitiendo en un 
solo estudio la evaluación de todo el cuerpo.

• El 18F-FDG PET-TC es el mejor método para identificar 
metástasis a distancia. Esto es particularmente útil en 
la estadificación de los pacientes con cáncer de recto de 
alto riesgo, en base a la evaluación por RMAR.

• Valoración temprana de respuesta al tratamiento neo-
adyuvante.

• Pronóstico.
• La discusión multidisciplinaria, incluyendo los hallaz-

gos en los estudios, mejora los resultados. 
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Introducción

La colonoscopía virtual (CV), también denomi-
nada colonografía por tomografía computada (TC) 
es un método de imágenes mínimamente invasivo 
que permite la valoración del colon. Surge en los 
primeros años de la década del 90 cuando los doc-
tores Vining y Gelfand demostraron la posibilidad 
de evaluar el colon utilizando imágenes de TC me-
diante el uso de técnicas de visualización 2D y 3D 

y la creación de una navegación “virtual” a lo largo 
de la luz del intestino grueso (1). Los continuos de-
sarrollos tanto a nivel tecnológico con la aparición 
de la TC multidetector como en las aplicaciones de 
visualización e interpretación han permitido que el 
método ocupe hoy un lugar dentro del algoritmo de 
screening del cáncer colorrectal (2). 

Parte 5. Colonoscopía virtual

Carlos Capuñay y Patricia Carrascosa
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Descripción de la técnica

Preparación intestinal
Es fundamental para un apropiado rédito diagnóstico la 

realización de una adecuada limpieza del colon que permita 
reducir al máximo los restos de materia propia con un es-
caso líquido residual. La preparación más utilizada consiste 
en una dieta baja en residuos el día previo al examen y el 
uso de laxantes osmóticos. De no existir contraindicaciones 
para su uso, se prefiere el uso de catárticos a base de fosfatos 
debido al menor residuo de líquido que generan en compa-
ración con los que utilizan como principio activo al polieti-
lenglicol 3350. Dos horas antes del estudio se recomienda la 
realización de un enema evacuante para reducir al máximo 
el posible líquido intestinal remanente. 

En caso de pacientes constipados la preparación puede 
iniciarse dos días antes del turno asignado, y en pacientes 
operados o con colostomía debe adecuarse la misma a las 
características particulares de cada caso. 

Una variante en la preparación intestinal incluye la in-
gesta de pequeñas cantidades de contraste oral positivo, a 
base de yodo o bario, para la tinción de restos de materia 
propia y líquido residual (fecal tagging), lo que facilita luego 
su identificación (3).

 
Adquisición de las imágenes

El estudio consiste en la adquisición de imágenes en de-
cúbito supino y prono de la región abdominal y pelviana. 
Con el paciente acostado en la camilla del tomógrafo en de-
cúbito prono, de no existir contraindicaciones, se procede 
a aplicar un antiespasmódico vía intramuscular para evitar 
áreas de espasmos que pueden simular patología y facilitar 
el insuflado del colon. Luego de la colocación de una cánula 
rectal, se continúa con la distensión del colon mediante la 
insuflación manual de aire ambiental a baja presión o bien 
el uso de bombas automatizadas de insuflado de dióxido de 
carbono, un gas que se absorbe rápidamente desde el intes-
tino facilitando una descompresión más rápida del colon y 
generando un menor malestar durante y después del proce-
dimiento. Es importante remarcar que el uso de uno u otro 
no influye en la certeza diagnóstica del procedimiento (3). 

Se procede entonces a la adquisición de las imágenes de 
TC. Estos estudios deben ser realizados con tomógrafos de 
16 o más filas de detectores y con una técnica de adquisi-
ción priorizando el uso de baja dosis de radiación (4, 5). Los 
parámetros de escaneo recomendados incluyen cortes de 2 
mm de espesor, intervalo de reconstrucción de 1 mm, así 
como bajo kilovoltaje (100 kV) y miliamperaje (50 mAh) 
siguiendo el principio de ALARA (siglas en inglés que ex-
presan “tan bajo como sea razonablemente posible”), lo que 
brinda una excelente resolución espacial con una dosis de 
radiación efectiva total baja (< 3 mSv). 

Se sugiere comenzar con cortes de prueba con el fin de 
verificar la adecuada preparación del paciente y el grado de 
distensión del colon. Si los mismos son correctos se proce-
de con una adquisición de imágenes en decúbito prono, y 
posteriormente una segunda en decúbito supino. En caso 
de que haya restos de materia propia o exceso de líquido 
remanente, el paciente debe complementar su preparación 
y regresar en un tiempo diferido para realizar el procedi-
miento. Cada una de las adquisiciones se realiza en apnea 
inspiratoria y tienen una duración que varía entre los 4 y 10 
segundos, dependiendo del equipamiento.

Reproceso y evaluación de las imágenes
En la actualidad, cada una de las adquisiciones consiste 

en 300-400 imágenes que deben ser valoradas en forma in-
tegral utilizando plataformas de trabajo y aplicaciones espe-
cialmente destinadas para tal fin que incluyen las diferentes 
formas de reproceso (6).

a) Evaluación bidimensional
Se visualizan las imágenes en plano axial y formato mul-

tiplanar (planos sagital y coronal), pudiendo así ubicar de 
manera exacta una lesión. La evaluación se realiza utilizan-
do una ventana pulmonar que brinda un buen contraste en-
tre el aire del colon y el resto de los tejidos, pudiendo detec-
tar la presencia de pequeños pólipos (inclusive los ubicados 
detrás de haustras), divertículos, áreas de engrosamiento 
parietal, estenosis, etcétera. Con la evaluación con ventana 
de partes blandas (W 400; L 30) se visualiza la pared del 
colon, la densidad de las lesiones y las características de los 
tejidos blandos adyacentes.

b) Evaluación 3D
Mediante la creación de imágenes tridimensionales se 

pueden obtener reconstrucciones completas de todo el mar-
co colónico o bien de un determinado segmento del mis-
mo. Uno de los algoritmos más utilizados es el denominado 
“volume rendering”, que se basa en las diferentes atenua-
ciones de los tejidos, creando ventanas de transparencias 
y generando una imagen final muy similar a la del colon 
por enema con doble contraste. Estas representaciones 3D 
son útiles para mostrar la anatomía del colon, su longitud 
y disposición en la cavidad abdomino-pelviana e ilustrar la 
localización anatómica precisa de una lesión.

c) Endoscopía virtual
Este algoritmo de reconstrucción de imágenes logra ge-

nerar una visión endoluminal en tres dimensiones del inte-
rior del colon, permitiendo generar una navegación desde 
el margen anal al ciego, una navegación retrógrada desde el 
ciego al recto y poder obtener una visión de 360º de cual-
quier sector de la luz del colon. El único requisito es que el 
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segmento del colon en estudio esté distendido y sin líquido, 
para poder crear la vista interna similar a la de una endos-
copía convencional.

d) Disección virtual 
Este tipo de visualización 3D combina la vista endoscó-

pica con una apertura longitudinal y posterior aplanamiento 
del asa colónica, permitiendo visualizar toda la superficie del 
lumen del colon en un mismo plano. Se genera de esta ma-
nera una visión dinámica desde el margen anal al ciego de 
toda la extensión de la luz, con un movimiento oscilante de la 
superficie, facilitando la identificación de lesiones en especial 
las que se encuentran en relación a las haustras del colon. 

Interpretación de los hallazgos

Gracias a su continuo desarrollo y excelentes resultados 
diagnósticos, la CV se ha convertido en una de las alterna-
tivas diagnósticas recomendadas en el screening de cáncer 
colorrectal. Pero para ello, se deben cumplir ciertos están-
dares en cuanto a su realización e interpretación. 

El estudio debe ser leído por un médico radiólogo con 
conocimiento y experiencia en la técnica, para asegurar una 
correcta interpretación de los hallazgos y lograr el mejor 
rédito diagnóstico. La CV es un método operador depen-
diente, y la certeza diagnóstica depende directamente de la 
experiencia del médico. 

En forma paralela, es primordial una correcta prepa-
ración del paciente como se describió anteriormente, para 
asegurar una adecuada limpieza intestinal, con ausencia de 
restos de materia propia y líquido residual (3). 

En el análisis de las imágenes, existen causas que influ-
yen en forma negativa y van en detrimento de la precisión 
diagnóstica del método (7).

 
• Segmentos del colon mal distendidos: los sectores del co-

lon con mala distensión pueden ocultar lesiones e impe-
dir el diagnóstico adecuado de la patología existente. Las 
áreas de espasmo intestinal o la presencia de enfermedad 
diverticular son ejemplos frecuentes, y en la mayoría de 
los casos, la doble adquisición supina y prona contribuye 
a una mejor evaluación de estos casos. Cuando se identi-
fica un segmento del colon no distendido adecuadamen-
te, y que persiste en ambos decúbitos, el mismo debe ser 
evaluado cuidadosamente y en la búsqueda de signos de 
malignidad, como son el engrosamiento parietal asimé-
trico o circunferencial, la alteración de los planos grasos 
adyacentes, la presencia de ganglios locorregionales au-
mentados de tamaño, entre otros signos. 

• Presencia de niveles de líquido: cuando el líquido co-
lónico residual es importante y ocupa más del 50% de 

la circunferencia de la luz del colon, limita la correcta 
evaluación del lumen y puede ocultar la presencia de 
patología. Si bien con cantidades menores de líquido, el 
análisis combinado de las imágenes en posición supina 
y prona permite la movilización del líquido de un sector 
a otro, cuando el volumen residual es mayor esto no es 
posible y el paciente debe ser nuevamente estudiado, una 
vez que el líquido se haya reabsorbido y/o eliminado. La 
ingesta de pequeñas cantidades de contraste oral positi-
vo durante la preparación puede facilitar la evaluación 
en caso de presencia de líquido residual. 

• Anatomía del colon: en ciertos casos, la morfología com-
pleja o truncada que pueden adoptar las haustras del 
colon pueden ser difíciles de diferenciar de verdaderos 
pólipos o lesiones parietales.

• Antecedentes quirúrgicos: es importante contar con datos 
precisos de la historia clínica de los pacientes al mismo 
tiempo que estar familiarizado con las diferentes técnicas 
quirúrgicas y hallazgos postquirúrgicos más frecuentes, 
como la presencia de áreas de reducción de calibre en las 
zonas de sutura y de granulomas postquirúrgicos.

La CV ha demostrado un excelente desempeño en la de-
tección de lesiones polipoideas, lo que le ha permitido ocu-
par un lugar entre los métodos de tamizaje en la población 
de riesgo (8, 9). Desde el punto de vista tomográfico se de-
fine como pólipo a una lesión sobreelevada que se proyecta 
hacia la luz del colon, con densidad homogénea y de tejidos 
blandos (30-60 Unidades Hounsfield) y que, de ser una le-
sión sésil, no modifica de posición con los cambios de de-
cúbito. Es importante en este tipo de lesiones la valoración 
de densidades para diferenciarla de restos de materia propia 
adheridos a la pared del colon, los cuales se presentan con 
una menor densidad y en ocasiones burbujas aéreas en su 
interior. Los pólipos en la mayoría de los casos presentan 
bordes lisos y bien definidos, y su tamaño es variable desde 
pocos milímetros hasta mayores al centímetro. En el caso 
de los pólipos pediculados, estos habitualmente varían su 
posición con el cambio de decúbito (fig. 1).

Es importante subrayar que con este método no se estu-
dia solamente la luz del colon (patología endoluminal), sino 
que se evalúa también la pared del colon (patología parietal), 
permitiendo identificar la presencia de enfermedad diver-
ticular o la presencia de engrosamientos parietales, ya sean 
secundarios a procesos inflamatorios crónicos o lesiones es-
tenosantes orgánicas que reducen el lumen del asa intestinal 
comprometida (fig. 2). En estos casos es importante también 
la visualización de los tejidos adyacentes y el resto del abdo-
men y pelvis (patología extraluminal). La CV no sólo per-
mite el diagnóstico de patología sino también, dependiendo 
el caso, su estadificación, lo que permite una planificación 
terapéutica apropiada.
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Certeza diagnóstica

La colonoscopia virtual ha demostrado una excelente 
certeza diagnóstica en la detección de lesiones polipoideas, 
haciendo énfasis en la población adulta asintomática de 
riesgo promedio y mostrando una excelente correlación y 
capacidad diagnóstica equiparable con la colonoscopia óp-
tica en la detección de lesiones clínicamente relevantes. 

Los resultados publicados por Johnson y cols. demos-
traron la robustez del método y su capacidad diagnósti-
ca, comparando sus resultados con la colonoscopia óptica 

cómo método de referencia, siendo el punto de partida para 
la consideración de esta modalidad como alternativa de 
screening del cáncer colorrectal. 

La CV ha demostrado una sensibilidad por paciente 
para la detección de adenomas ≥ de 10 mm del 67% (IC 
95%, 45%-84%) al 94% (IC 95%, 84%-98%), y una especi-
ficidad del 98% (IC 95%, 96%-99%) al 96% (IC 95%, 95%-
97%), mientras que para lesiones ≥ 6 mm, la sensibilidad 
varía entre el 73% (IC 95%, 58%-84%) y 98% (IC 95%, 91%-
100%) y la especificidad del 89% (IC 95 %, 84%-93%) al 
91% (IC 95%, 88%-93%) (10).

FIGURA 1. Paciente masculino, de 75 años de edad, con dolor abdominal en estudio. La colonoscopía virtual muestra a nivel del 
colon derecho, a 154 cm del margen anal un pólipo pediculado de 17 mm de longitud total (flechas) y un pólipo sésil de 8 mm 
(cabeza de flecha). A, B. Imágenes axiales de la adquisición en decúbito prono, con ventana de pulmón, que permiten identificar las 
lesiones mencionadas. C. Vista endoscópica virtual del colon derecho desde el ciego, donde se reconocen ambas lesiones polipoideas. D. 
Reconstrucción 3D con ventana de transparencias (volume rendering) en donde se visualiza el pólipo pediculado. E. Disección virtual 
a nivel del colon derecho mostrando ambas lesiones.

FIGURA 2. Paciente femenina, de 68 años de edad, con diagnóstico de adenocarcinoma colónico a nivel del sigma. Se realiza 
colonoscopía virtual como complemento de una colonoscopía óptica incompleta, para el estudio del colon proximal a la lesión. La 
colonoscopía virtual muestra la lesión estenosante a nivel del colon sigmoides, a 29 cm del margen anal (flechas). No se reconocieron 
lesiones a nivel del colon proximal. A. Imagen axial de la adquisición en decúbito prono, con ventana de pulmón, que permite identificar 
la disminución de calibre de la luz del colon, la cual es irregular y mamelonada. B. Imagen axial de la adquisición en decúbito supino, 
con ventana de partes blandas, que muestra el engrosamiento parietal circunferencial e irregular que genera la estenosis del lumen 
colónico, así como la alteración del tejido graso del mesosigma adyacente. C. Vista endoscópica virtual de la estenosis del lumen a nivel 
del colon sigmoides. D. Representación 3D del colon en donde se visualiza la reducción de calibre del colon. E. Disección virtual a nivel 
de la lesión tumoral, que distorsiona la anatomía colónica normal.
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Indicaciones y riesgos de la CV

Dos son las indicaciones que representan más del 90% 
de los pedidos del método. Una de ellas es la utilización de 
la CV como estudio de screening del cáncer colorrectal, en 
pacientes de riesgo promedio, sin antecedentes familiares 
de la enfermedad. Una CV cada cinco años, con la reali-
zación de una colonoscopía óptica complementaria ante la 
presencia de pólipos mayores de 6 mm, podría ser una al-
ternativa válida en este grupo de estudio, aunque la relación 
costo-efectividad sigue siendo aún inferior a la colonosco-
pía convencional, mejorando si se logra una mejor adhe-
rencia del paciente al método por sobre las otras estrategias 
disponibles. La otra indicación es la evaluación del colon 
luego de una colonoscopía convencional incompleta, prefi-
riéndose de ser posible realizar el estudio de CV el mismo 
día o al día siguiente. La CV brinda también la posibilidad 
de una mejor evaluación del colon proximal a una lesión 
obstructiva detectada por la colonoscopía óptica, permi-
tiendo descartar lesiones sincrónicas. 

Al ser un estudio mínimamente invasivo, constituye una 
excelente alternativa diagnóstica para pacientes con facto-
res clínicos que aumentan el riesgo de complicaciones de 
realizar una colonoscopía convencional como problemas 
respiratorios, tratamientos anticoagulantes, pacientes años 
con comorbilidades, o aquellos que no quieran someterse a 
una sedación/anestesia. 

El riesgo de perforación durante el insuflado del colon 
en el procedimiento es muy bajo, menor a 1/10000 pacien-
tes estudiados, mientras que el riesgo vinculado a la expo-
sición a la radiación con los protocolos actuales es mínimo. 

Conclusiones

La CV ha tenido una constante evolución desde sus ini-
cios en la década del 90, habiendo logrado en la actualidad 
un rol importante en la prevención y evaluación de la pa-
tología colorrectal, siendo un método alternativo y comple-
mentario a la colonoscopía óptica. 
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Introducción

Los estudios endoscópicos del colon encontra-
ron sus inicios con los primeros procedimientos 
rectoscópicos publicados en Annals of Surgery por 
Howard Kelly allá en el año 1895. Desde entonces 
a la fecha, innumerables han sido los avances ob-
tenidos no sólo en lo inherente a las característi-
cas físicas del endoscopío (Rígidos, Semi-rigidos, 
Flexibles) sino también en las imágenes obtenidas 
a través del mismo con el advenimiento de la Fibra 
óptica y de la Alta Resolución.

Dejó de ser la colonoscopía un estudio temido y 
lejos del alcance de la población general para con-
vertirse en una práctica de rutina para el estudio y 
el tratamiento de las afecciones colónicas. 

Dado el amplio abanico de usos diagnósticos 
y terapeúticos de esta herramienta, se presentan a 
modo de resumen los principales aspectos a tener 
en cuenta para su correcta aplicación en la práctica 
clínica.
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Nomenclatura

La evaluación pormenorizada de lesiones intestinales a 
través de los colonoscopios de última generación deman-
da la integración de descripciones que queden plasmadas 
en el Informe Endoscópico a la altura de dichos hallazgos. 
El detalle adecuado de los mismos debe considerarse tan 
importante como su detección, sobre todo a la hora de la 
planificación terapéutica en momentos en que se abren un 
abanico de alternativas endoscópicas y quirúrgicas. 

De la misma manera, deben volcarse aspectos básicos 
como la totalidad de la superficie examinada y el nivel de 
preparación mecánica evidenciado durante el procedimien-
to ya que los mismos determinan la calidad del estudio rea-
lizado. Es menester interiorizarse y aplicar dicha nomen-
clatura en todos estos temas, no solo en la confección del 
informe sino incluso en la práctica cotidiana. 

La incertidumbre en la localización es uno de los pro-
blemas más frecuentes que enfrenta el endocopista y puede 
conducir a errores serios a la hora de planificar la terapéuti-
ca. En la medida que existan certezas, los lugares del colon 
evaluados deben ser remarcados con referencias claras en 
términos de posiciones anatómicas. En este sentido, recto, 
ciego e íleon distal brindan parámetros anatómicos preci-
sos para identificarlos. Reconocer ángulo esplénico, colon 
transverso y ángulo hepático en cambio puede ser un poco 
más engorroso, sobre todo ante la presencia de una limpie-
za mecánica insuficiente, siendo la diferenciación de sigma, 
colon descendente y ascendente la más inexacta. No se re-
comienda detallar el informe de forma rutinaria según la 
distancia de inserción ya que la misma puede ser sumamen-
te variable dada la elasticidad del colon y la formación de 
bucles, que llevan a diagnósticos de posición con frecuencia 
no despreciable, equivocados.

Dada la diferente tolerancia a las dietas y laxantes os-
móticos para la preparación mecánica, debe también regis-
trarse la calidad de la limpieza colónica durante el procedi-

miento. Si bien para ello, existen escalas tradicionales como 
la de Ottawa, Harfield o Chicago, la simplicidad de la Cla-
sificación de Boston la vuelve una herramienta sumamente 
útil como se mencionó previamente (1) (cuadro 1).

Es entonces necesario, el uso rutinario de nomenclatu-
ra y clasificaciones estandarizadas que permitan un idioma 
universal para la comprensión de los resultados del estu-
dio diagnóstico. Esto implica que, así un estudio se hubiera 
realizado en el continente asiático, un operador local, de-
biera de estar en condiciones de interpretarlo. Si bien, este 
objetivo que parece una utopía se alcanzó en lo referente 
a lesiones polipoideas y no polipoideas con clasificaciones 
como la de Kudo o París, debiera también de suceder en 
diverticulosis, enfermedades inflamatorias, angiodisplasias 
y demás patologías prevalentes. 

Calidad en colonoscopía

La OMS define calidad, como la forma de asegurar que 
cada paciente reciba el conjunto de servicios diagnósticos 
y terapéuticos mas adecuados para conseguir una atención 
sanitaria óptima, así lograr el mejor resultado con el míni-
mo riesgo y la máxima satisfacción. 

La colonoscopía debe ser pensada para cumplir dos 
aspectos de la atención al paciente. El primero es para la 
prevención (sreeening) y detección del cáncer de colon. El 
segundo es el diagnóstico y tratamiento de otras anomalías 
del colon, como por ejemplo enfermedades inflamatorias, 
divertículos, tratamiento de lesiones sangrantes, etc. 

La Sociedad Americana de Endoscopia Gastrointestinal 
(ASGE) y el Colegio Americano de Gastroenterología (ACG) 
así como también la Sociedad Europea de Gastroenterología 
(ESGE)2,3,4 publicaron guías sobre calidad que permiten fi-
jar normas para mejorar la practica de este procedimiento, y 
permitir al endoscopista a monitorizar sus procedimientos y 
de esa manera mejorar resultados (cuadro 2).

 

COLON DERECHO 
(Ciego-Ascendente)

COLON 
TRANSVERSO

COLON 
IZQUIERDO

(Descendente–
Sigma – Recto)

GLOBAL

Grado de limpieza 0-3 0-3 0-3 0-9

0 Restos sólidos que impiden explorar toda la mucosa y no se pueden aspirar

1 Parte de la mucosa no explorada 

2 Pequeños restos que permiten explorar toda la mucosa 

3 Ausencia de restos 

CUADRO 1. Escala de boston para preparación mecánica

Si la suma es > o igual a 5 PREPARACION SASTIFACTORIA y < a 5 NO SASTIFACTORIA
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Indicación del procedimiento
Las indicaciones se dividen en adecuadas e inadecua-

das, debiendo ser estas últimas inferiores al 20 %. (2,4)

Entrevista previa y consentimiento informado
Se debe realizar una consulta donde se obtendrá ante-

cedentes del paciente, y se explicará el procedimiento y sus 
complicaciones. Además, se entregará el consentimiento in-
formado que debe incluir riesgos asociados específicamente 
con el estudio y otros tales como la preparación intestinal, 
sedación, posibilidad de lesiones pasadas por alto y examen 
incompleto (2,3).

Intervalos de estudio 
Los intervalos de vigilancia permiten protección para el 

cáncer colorrectal, reduce la realización de estudios inescesa-
rios, los costos y complicaciones de la colonoscopía (2,3,4).

Preparación Intestinal 
Consiste en la capacidad de limpiar el contenido intes-

tinal para evaluar la mucosa en forma óptima. Los estudios 
demuestran que la mala preparación prolonga el tiempo del 
procedimiento y aumenta el riesgo de pólipos pérdidos. La 
preparación debería ser adaptada a cada paciente ya que los 
fosfatos tienen mayor riesgo de desarrollar nefropatía aguda. 

Una limpieza inadecuada del colon, se ha informado 
que se produce en un 27% de todos los exámenes. La pre-
paración es adecuada cuando podemos observar lesiones 
menores de 5 mm. (5,6,7,8). Para evaluar la calidad de la 
preparación utilizamos la escala de Boston (cuadro 1).

Las tasas de intubación cecal 
Se considera que una colonoscopía es completa cuando 

ha conseguido la intubación del ciego. Las referencias ana-
tómicas del ciego que permiten su identificación son fun-
damentalmente el orificio apendicular y la válvula ileocecal 
(9,10,11) (cuadro 3).

La tasa de intubación cecal debe ser al menos 90% para 
no screening y al menos 95% para colonoscopías de scree-
ning. Se espera que estos números aumenten constante-
mente a cerca de 100% como mejoras en la instrumentación 
y la formación (12,13,14).

Tasa de detección de adenomas 
La tasa de detección de adenomas es la proporción de 

pacientes sometidos a una colonoscopía en lo que se detecto 
un adenoma. El alto porcentaje de detección de adenomas 
está relacionado con una adecuada distensión colónica, una 
buena calidad de la preparación y un examen metódico y 
exhaustivo de la mucosa. Cada adenoma detectado en una 
colonoscopía por pesquisa es inversamente proporcional al 
riesgo de desarrollar cáncer. Se considera que cada endos-
copista debe tener una tasa de detección de adenomas del 
20% para determinar calidad endoscópica (15,16).

Experiencia del endoscopista
Se recomienda que el número anual de procedimien-

tos llevados a cabo por un endoscopista se registre. Cada 
endoscopista que participa en un programa de screening 
del cáncer colorrectal debería comprometerse a realizar 
al menos 300 procedimientos por año para asegurarse de 
que existe un tamaño de muestra suficiente para evaluar su 
competencia (2,17).

Tiempos de retirada
El tiempo de retirada se define como el tiempo desde 

el comienzo de la retirada del instrumento desde el ciego o 
terminal íleon hasta el borde del ano. 

La retirada del colonoscópio debe ser promedio de 6 
minutos para pacientes sometidos a una colonoscopía de 
screening, independiente del tiempo empleado en los pro-
cedimientos terapéuticos o de diagnóstico (17, 18, 19).

Indicadores de calidad Nivel de 
evidencia 

Indicación apropiada 1C

Entrevista previa y Consentimiento informado 3

Intervalos de estudios 1A

Preparación intestinal 2C

Índice de llegada a ciego 1C

Índice de detección de adenomas 1C

Tiempo de retirada 2C

Índice de perforación según procedimiento 2C

Pólipos 3

CUADRO 2. Indicadores de calidad en colonoscopía

Paciente

Sexo femenino

Edad avanzada

IMC bajo

Cirugias abdominopelvicas

Diverticulitis

Dolicomegacolon

Endoscopista

Experiencia (número de colonoscopías al año)

Otros factores

Inadecuada limpieza

No utilizacion sedación

Momento de la exploración

CUADRO 3. Factores para Colonoscopía incompleta 
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Índice de perforación según procedimiento
El índice de perforaciones relacionadas con la colonosco-

pía debería ser menor de 1 por cada 1.000 para todas las colo-
noscopías y de 1 por cada 2.000 colonoscopías de screening.

La tasa de perforación relacionada con la colonosco-
pía diagnóstica está estimada en torno al 0,1-0,2 por 1000 
(4,20,21,22).

Pólipos 
Los pólipos detectados deben ser clasificados por su as-

pecto macroscópico (Clasificación de París) su tamaño y su 
aspecto mucoso (Clasificación de Kudo) (23,24).

El parámetro de calidad debe ser que los pólipos pedicu-
lados y pólipos sésiles menores de 2 cm se eliminen durante 
el examen de colonoscopía cuando se encontró por primera. 

Se recomienda que las lesiones mayores a 2 cm se mar-
quen con inyecciones submucosas permanente como tinta 
china, para identificar en futuras endoscopias o en cirugía.

El endoscopista debe tener competencia para resecar 
lesiones en forma segura, si no es posible resecar la lesión 
debe documentarse y derivar a otro centro donde pueda ser 
extraída. Se espera que la remisión de pacientes a otro lugar 
sea de quizás 1% de los pacientes.

Niveles de complejidad según competencia del endos-
copista.

Nivel 0: el operador no elimina ninguna lesión y es ca-
paz de biopsiar. Nivel básico de competencia para diagnós-
tico, pero no para screening.

Nivel 1: Extracción de las lesiones <10 mm de diámetro. 
Por tanto, cualquier persona que realiza screening debe te-
ner este nivel de competencia.

Nivel 2: Extraccion de pólipos sésiles <25 mm. Todos 
los endoscopistas deben alcanzar este nivel.

Nivel 3: Extracción lesiones planas (<20 mm) que son 
adecuados para el tratamiento endoscópico. Cualquier per-
sona que realiza la colonoscopía por sangre oculta en mate-
ria fecal positiva debe tener este nivel de competencia. 

Nivel 4: Extracción de grandes lesiones planas o poli-
poides, que podrían ser tratadas con cirugía. Este es el tipo 
de lesión que no se reseca en la primera colonoscopía, debe 
ser discutido con el paciente para ofrecer opción de cirugía. 

Pólipos y lesiones no polipoideas 
de colon

Los pólipos de colon se definen como masas o protru-
siones que sobresalen en la luz de una víscera hueca. En su 
gran mayoría el origen se encuentra en la capa mucosa de la 
luz colónica, sin embargo, pueden surgir también a punto 
de partida de capas más profundas. 

La incidencia de pólipos se ve incrementada con la 

edad, siendo más frecuentes entre la 5º y 7º década de vida. 
Su frecuencia se estima en un 25 a 30% de los pacientes a 
los 50 años en estudios de screening, y alcanza un 50% en 
estudios de autopsias a los 70 años (25). 

Factores genéticos, medioambientales, obesidad, seden-
tarismo, tabaquismo y dietas con escaso consumo de fibras 
y calcio, contribuyen además en su génesis (26,27). 

Si bien, la gran mayoría de ellos, generalmente son asin-
tomáticos, el sangrado macro o microscópico y los cuadros 
suboclusivos aparecen en presencia de lesiones polipoideas 
de gran tamaño. Mas raro aún, diarrea secretora como con-
secuencia de un adenoma velloso voluminoso.

La alta incidencia de pólipos, su habitual ausencia de 
síntomas y el potencial oncogénico demostrado, han incor-
porado en nuestra práctica cotidiana su detección temprana 
como parte de la prevención del CCR. Por ello, uno de los 
desafíos diagnósticos para los endoscopistas ha sido la de-
tección de estas lesiones, en sus primeros estadios para la 
instrumentación y remoción rompiendo con la clásica se-
cuencia adenoma-carcinoma. Es claro que la mayoría de los 
pólipos pre - neoplásicos no se transforman en cáncer, pero 
si se acepta que la mayoría de los carcinomas colorrectales 
evolucionan justamente de pólipos adenomatosos (28,29).

El análisis histológico de los pólipos removidos permitirá 
la primer gran diferenciación que debe establecerse, lesiones 
PRE-NEOPLASICAS, de aquellas NO NEOPLASICAS.

Las lesiones PRE-NEOPLASICAS incluyen pólipos 
Adenomatosos compuestos por epitelios displásicos sean 
Tradicionales o Pólipos Aserrados, ambos con potencial 
premaligno pero diferenciados entre sí por su aspecto en-
doscópico, histológico y distinto origen molecular. De esta 
manera, se describirán:

- Pólipos Adenomatosos Clásicos: Proliferación celular 
a punto de partida de células productoras de moco del epi-
telio colónico, originada por mutaciones en la vía del gen 
APC y β-catenina. Es el tipo de adenoma más común; al 
igual que el cáncer colónico, más frecuentes en región rec-
tosigmoidea. Se subdividen de acuerdo a su arquitectura 
histológica y a su potencial oncogénico creciente en:
• Tubulares (menos del 20% de proyecciones digitiformes) 
• Túbulo-vellosos (entre 25 y 75% de proyecciones digiti-

formes)
• Vellosos (más del 75% de porcentaje de proyecciones di-

gitiformes en su arquitectura)

-Pólipos Aserrados: Este grupo incluye un grupo hete-
rogéneo de lesiones pólipoideas de aspecto dentado o estre-
llado en la histología, con potencial maligno variable. En su 
oncogénesis, siguen una vía distinta a la secuencia clásica 
de Adenoma-Carcinoma. Se describen:
• Adenoma Aserrado Tradicional: son pediculados y se 
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localizan con más frecuencia en el colon izquierdo. Ori-
ginados en mutaciones del K-ras.

• Adenoma Aserrado Sésil: Adenomas con arquitectura 
aserrada compleja y proliferación anormal originados en 
defectos de la reparación del ADN (inestabilidad de mi-
crosatélite). Son más frecuentes en colon derecho, sésiles 
o planos, y de tamaño mayor a 1 cm. Superficie color roji-
za y superficie cubierta de moco son hallazgos frecuentes. 

• Pólipo mixto: lesiones polipoideas que combinan ambos 
patrones anteriores.

Todas estas lesiones adenomatosas presentarán distinto 
grado de displasia, de acuerdo a ello se diferenciarán lesio-
nes con Bajo Grado y Alto Grado de Displasia. Esta última, 
es un paso intermedio en la progresión de las lesiones de 
Bajo Grado al Cáncer en las que la displasia esta confinada a 
la capa epitelial y carece de invasión a través de la membra-
na basal hacia la lámina propia. Ante la ausencia de vasos 
linfáticos en la lámina propia, las lesiones con displasia de 
alto grado no se asocian con metástasis (30,31).

En el carcinoma in situ (Tis) o el adenocarcinoma intra-
mucoso, las células displásicas invaden la lámina propia y 
pueden afectar, pero no penetrar, la muscular de la mucosa 
(32,33). El adenocarcinoma invasivo se extiende a través de 
la muscularis mucosa hacia la submucosa y más allá.

Los PÓLIPOS NO NEOPLÁSICOS abarcan lesiones 
sobreelevadas de la mucosa colónica con nulo o muy bajo 
potencial premaligno. Entre ellas, se destacan:

-Pólipo Hiperplásico: Son pólipos aserrados con arqui-
tectura normal y características proliferativas, compuestos 
de componentes celulares normales, sin displasia (por lo 
que carecen de riesgo de malignización) y con un patrón 
serrado característico en “diente de sierra”. Lesiones me-
nores a 5 mm, generalmente ubicadas en región sigmoidea 
(casi el 90%).

-Pólipo Inflamatorio/reactivo: Pseudopólipo, islote de 
tejido mucoso sano o inflamado, que aparece como conse-
cuencia de la marcada respuesta inflamatoria del tejido estro-
mal. Lesiones que impresionan sésiles, tono rojizo, solitarias 
o múltiples, con más frecuencia en rectosigmoides y menores 
a 2 cms. Su sospecha obliga a descartar enfermedades coe-
xistentes como CUI, Colitis Infecciosas o Úlcera Solitaria de 
Recto. No sufren transformación neoplásica, el riesgo de ma-
lignización está dado por la displasia circundante cuando se 
manifiestan en Enfermedades Inflamtorias de Colon.

-Pólipo Inflamatorio tipo Prolapso: Son el resultado de 
la tracción, distorsión y torsión de la mucosa causada por el 
traumatismo inducido por peristaltismo. Se genera una isque-

mia localizada con fibrosis de lámina propia y diversos grados 
de hiperplasia. Los pólipos pueden estar asociados con infla-
mación, ulceración y cambio epitelial reactivo. De acuerdo a 
la ubicación anatómica y la causa subyacente, estos pólipos 
pueden ser pólipos cloacogénicos inflamatorios de la zona de 
transición anal, colitis quística profunda o pólipos asociados a 
enfermedades diverticulares. Los pacientes asintomáticos no 
requieren tratamiento a menos que se desarrollen síntomas. 

-Pólipo Hamartomatoso: Lesión polipoidea confor-
mado por tejido epitelial y estromal que crece de forma 
desordenada. Suele ser pediculado y puede adquirir gran 
tamaño. Son benignos, y de prácticamente nulo riesgo de 
malignización exceptuando el contexto de poliposis (Póli-
pos Juveniles, de Peutz-Jeghers, Síndrome Cronkhite-Cana-
da y síndrome de tumor hamartomatoso fosfatasa y tensi-
na homólogo (PTEN); en estos casos su potencial maligno 
incrementado podría deberse a inclusiones adenomatosas.

-Pólipo Mesenquimal: Lesiones polipoideas de origen me-
senquimal, no presentan alteración del epitelio y pueden ma-
nifestarse como sésiles o pediculados de acuerdo con el tejido 
del que se originaron y tamaño (Lipoma, Leiomioma, Neurofi-
broma, Tumores estromales -GIST-, etc.). Frecuencia baja.

Alteraciones genéticas heredadas o mutaciones de Novo 
promueven el desarrollo de múltiples pólipos gastrointes-
tinales (POLIPOSIS MÚLTIPLES O ATENUADAS) en las 
distintas variantes de pólipos antes mencionados con ma-
yor o menor potencial de degeneración maligna que no son 
el objeto de esta revisión por lo que no se detallan en el 
presente capítulo.

Estas lesiones preneoplásicas y no neoplásicas se dife-
renciarán según su aspecto macroscópico. Las lesiones pro-
truídas pueden ser pediculadas, subpediculadas o sésiles. 
Pero se debe recalcar, la existencia de LESIONES PLANAS 
O NO POLIPOIDEAS, lesiones con componente adeno-
matoso y potencial premaligno pero que no se manifiestan 
como la sobreelevación habitual del pólipo. Para la descrip-
ción endoscópica de estas lesiones de superficie, Polipoi-
deas y No polipoideas se recomienda aplicar las normativas 
establecidas en el consenso de París en el año 2002, validada 
como una herramienta sencilla y práctica que permitirá la 
caracterización de estas lesiones sin mayores dificultades 
(24) (cuadro 4). 
• Lesiones sésiles (0-I s): La base y la parte superior de la 

lesión tienen el mismo diámetro. 
• Pediculados (0-I p): Un tallo de mucosa se interpone 

entre el pólipo y la pared intestinal.
• Semipediculados (0-I sp): Presencia de un tallo de míni-

ma longitud entre el pólipo y la pared intestinal.
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• Planas elevadas (0-II a): Altura inferior a la mitad del 
diámetro de la lesión. 

• Planas (0-II b): Cambios mucosos sin elevaciones que 
superen los 2.5 mm sobre el nivel de la mucosa. Son las 
lesiones más difíciles de detectar en la colonoscopía. 

• Planas Deprimidas (0-II c): El grosor completo de la 
mucosa de la lesión suele ser menor que el de la mucosa 
adyacente. Tienen altas posibilidades de contener dis-
plasia de alto grado o incluso ser malignas, al momento 
del diagnóstico, incluso si son pequeñas. 
Se consideran Lesiones de Crecimiento Lateral (LST) 

aquellas lesiones no polipoideas de más de 10 mm con pa-
trón histológico de adenoma que se extienden a modo de 
manto. Entre las LST pueden distinguirse a su vez aquellas 
que presentan un patrón granular de aquellas que no lo pre-
sentan (Figura 1), siendo estas últimas las que tienen una 
mayor propensión a patología neoplásica (34). 

Amplificación, magnificación, tinción electrónica y de-
más elementos incorporados en endoscopios de última ge-
neración imponen a los endoscopistas el reto de asimilar 

CUADRO 4. Clasificación de paris para lesiones de superficie en esófago, 
estómago y colon

Extraído de Gastrointestinal Endoscopy 2003. Supl. 6

CUADRO 5. Clasificacion de sano según patron capilar en imágenes obtenidas 
por NBI®

Extraído de CURRENT STATUS AND THE CHALLENGES OF THE NBI DIAGNOSIS FOR 
COLORECTAL TUMORS; Digestive Endoscopy 2011. 23 Supl. 1

CUADRO 6. PITT PATTERNS DE KUDO

Extraído de Relato Anual 2015 REVISTA ARGENTINA DE COLOPROCTOLOGÍA 
Videocolonoscopía diagnóstica y terapéutica VOLUMEN 26 NÚMERO 3

estas herramientas y volcarlas a la práctica cotidiana para 
que tengan un impacto real en el accionar médico. La ni-
tidez en la imagen obtenida del patrón vascular a través 
de la emisión de luz de banda estrecha (NBI - Olympus ®) 
sobre lesiones polipoideas y no polipoideas permite prede-
cir prácticamente la histología de las lesiones examinadas 
como propone Yasushi Sano (35) (cuadro 5). 

De la misma manera, tecnologías similares como el sis-
tema FICE- Fujinon ®, I-SCAN - Pentax® o SPIES-Storz® 
eliminarían la necesidad de tinción con colorantes de forma 
rutinaria (cromoscopía). Sin embargo, para aquellos centros 
que no dispongan de estos elementos, la cromoscopía con 
los “Pitt patterns” establecidos por Kudo sigue siendo una 
herramienta sumamente útil (25, 36) (cuadro 6).

FIGURA 1. Diferenciacion de lesiones planas.
Extraído de Gastrointestinal endoscopy, 2008
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Conclusión

Nuevas tecnologías aplicadas a los estudios endoscópicos 
han determinado un cambio de paradigma que ya no implica 
solo la identificación sino también la diferenciación de aque-
llas características inherentes a estas lesiones que permitan 
orientar su histología y valorar la posibilidad de invasión 
submucosa y factibilidad de resección endoscópica. 

Las características endoscópicas como la friabilidad, 
consistencia firme, adherencia al tejido subyacente, y la 
ulceración son altamente sugestivos de la progresión de la 
lesión a carcinoma.

Sin embargo, debemos siempre tener presente que estas 
herramientas diagnósticas tendrán su máxima expresión en la 
práctica terapéutica que deberá siempre de ser realizada por 
personal capacitado e idóneo en un medio preparado a tal fin.

Cáncer colorrectal

El cáncer colorrectal (CCR) es uno de los tumores ma-
lignos más frecuentes y representa un problema de salud 
pública a nivel mundial.

En Argentina, se producen 13.500 nuevos casos cada 
año, de los cuales aproximadamente 7.200 son hombres y 
6.300 mujeres. Sin distinción de sexos, es el tercero en in-
cidencia (luego del cáncer de mama y del cáncer de prósta-
ta) y el segundo de mayor mortalidad (luego del cáncer de 
pulmón), con más de 7.000 fallecimientos anuales (37-38).

Historia natural del cáncer colorrectal 

El desarrollo del cáncer colorrectal (CCR) se produce 
como consecuencia de una compleja interacción de factores 
hereditarios y otros denominados ambientales que se rela-
cionan con la alimentación y el estilo de vida. 

En más del 80-90% de los casos el CCR tiene una lesión 
precursora, el pólipo adenomatoso o adenoma, que puede 
crecer lentamente y transformarse en un cáncer si no se de-
tecta y extirpa a tiempo. Los pólipos adenomatosos en el 
colon se producen cuando los mecanismos normales que 
regulan la renovación epitelial se alteran. 

La progresión del adenoma hacia el CCR (secuencia 
adenoma-carcinoma), es un proceso en etapas que se de-
sarrolla lentamente estimándose en más de 10-15 años para 
adenomas menores a 1 cm.

La mayoría de los pólipos adenomatosos son extirpables 
mediante colonoscopía. Su lenta progresión hacia el cáncer 
brinda una ventana suficientemente amplia para su detección 
y resección, que junto a una vigilancia adecuada permiten un 
significativo impacto en la reducción de la incidencia del CCR.

Factores de riesgo y grupos con riesgo 
incrementado

Alrededor del 75% de los CCR son esporádicos y se de-
sarrollan en personas que no presentan antecedentes perso-
nales ni hereditarios demostrados de la enfermedad.

El 25% de los casos de CCR corresponden a personas 
con riesgo adicional debido a las siguientes situaciones: 
• Antecedente personal de adenoma o cáncer colorrectal.
• Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulcerosa y 

enfermedad de Crohn). 
• Antecedente familiar de adenoma o cáncer colorrectal.
• Antecedente de poliposis adenomatosa familiar (PAF).
• Antecedente familiar de cáncer hereditario colónico no 

asociado a poliposis (síndrome de Lynch). 

Prevención primaria del 
cáncer colorrectal

La prevención primaria tiene como objetivos identificar 
los factores de riesgo en la dieta y en el estilo de vida de las 
personas para intentar modificarlos (38).

Prevención secundaria. La detección 
temprana

A partir de los 50 y hasta los 75 años es necesario que to-
das las personas, aunque no tengan síntomas, se efectúen che-
queos regulares para detectar y extirpar los adenomas o detec-
tar y tratar el cáncer colorrectal en una etapa temprana (38).

Los estudios de detección recomendados son:
• Test de sangre oculta en materia fecal inmunoquímico
• Rectosigmoidoscopia
• La Colonoscopía

Es un estudio endoscópico que mediante un tubo flexible 
con una cámara permite examinar minuciosamente el colon 
y el recto. De esta manera posibilita la detección y extirpa-
ción de pólipos o la detección de cáncer. La realizan profe-
sionales especializados, requiere preparación del intestino y 
en general se realiza con sedación por lo cual la persona no 
experimenta dolor alguno. En el mismo estudio se pueden 
extirpar los pólipos previniendo el cáncer colorrectal.

Es el estudio de elección en pacientes sintomáticos y 
para las personas con test de sangre oculta en materia fecal 
positiva, ya que permite la visualización directa de toda la 
mucosa colorrectal para la detección de adenomas o CCR 
en etapas tempranas (cuadros 7,8,9).

Es el método de mayor sensibilidad y especificidad para 
la detección temprana de CCR y pólipos adenomatosos, en 
el cual la calidad del mismo se mide por la tasa de detección 
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de adenomas (>25%), la tasa de intubación cecal, limpie-
za colónica (Escala de Boston) y el tiempo de retirada del 
colonoscopio desde el ciego hasta el recto que no debe ser 
inferior a 6 minutos (39).

Para mejorar la calidad endoscópica se han desarrolla-
do diversos métodos auxiliares, entre los que se destacan la 
cromoendoscopía o coloración vital asociados a la magnifi-
cación endoscópica. Permitiendo una mejor visualización y 
caracterización de las lesiones polipoides y no polipoides a 
través de la Clasificación de KUDO según el patrón histoló-
gico de las criptas (40) (cuadro 6).

Screening grupo de riesgo promedio

Inicio Intervalo

VCC

50 años

10 años

TSOMFI Anual 
Si es positivo: VCC

RSC 5 años
Ante hallazgos: VCC

CUADRO 7. Vigilancia endoscopica y seguimiento (grupo de riesgo promedio)

Extraído de Programa Nacional de prevención y detección temprana del cáncer 
colorrectal. Instituto Nacional del cáncer 2016.

Screening grupo de alto riesgo

Inicio Intervalo

PAF VCC o RSC 10-12 años 1-2 años

Síndrome de Lynch VCC A partir de los 20-25 años o 10 años antes del caso 
familiar más joven 1-2 años

EII VCC

Colitis izquierdas y enfermedad de Crohn a partir de 
los 15 años de evolución.

Pancolitis a partir de los 8 años de evolución

1-2 años

PEUTZ-JEGHERS VCC 15 años Negativa: 2-3 años
Positiva: anual

CUADRO 8. Vigilancia endoscópica y seguimiento (grupo de riesgo alto)

Extraído de Programa Nacional de prevención y detección temprana del cáncer colorrectal. Instituto Nacional del cáncer 2016.

Screening grupo de riesgo moderado

Recomendación Vigilancia según hallazgos

AP de adenomas de bajo riesgo:
• 1-2 adenomas
• adenomas <10 mm
• adenomas tubulares y DBG

VCC a los 5-10 años VCC a los 5-10 años

AP de adenomas de riesgo intermedio:
• 3-10 adenomas
• adenoma > 10mm
• adenomas vellosos y DAG

VCC a los 3 años

Adenomas de alto riesgo: VCC anual
Adenomas de riesgo bajo o intermedio: 3 años

Negativa: 5 años
Dos VCC negativas consecutivas: 

pesquisa de rutina

AP de adenomas de alto riesgo:
• >10 adenomas
 • adenoma > 20mm
• 1 o varios pólipos aserrados > 10mm con displasia

VCC al año

Adenomas de alto riesgo: VCC anual
Negativa o adenomas de riesgo bajo 

o intermedio: 3 años
Dos VCC negativas consecutivas: cada 5 años

AP de CCR (Cirugía curativa) VCC al año

Adenomas de alto riesgo: VCC anual
Negativa o adenomas de riesgo bajo 

o intermedio: 3 años
Dos VCC negativas consecutivas: cada 5 años

AFPG <60 de CCR o pólipos, o ≥ 2 familiares de 
cualquier edad

VCC a partir de los 40 años o 10 años 
antes del caso familiar más joven Cada 5 años

CUADRO 9. Vigilancia endoscópica y seguimiento (grupo de riesgo moderado)

Extraído de Programa Nacional de prevención y detección temprana del cáncer colorrectal. Instituto Nacional del cáncer 2016.
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Enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad intestinal inflamatoria (EII) abarca un gru-
po afecciones intestinales inflamatorias crónicas idiopáticas, 
caracterizado por un curso evolutivo que alterna fases de acti-
vidad y de remisión. Las dos principales son la enfermedad de 
Crohn (EC) y la colitis ulcerosa (CU), dos entidades que pue-
den tener características que se superponen y características 
clínicas y patológicas claramente diferenciadas (42).

La CU presenta exclusivamente afectación inflamatoria có-
lica, que se extiende de manera continua por la capa mucosa, 
sin observarse lesiones transmurales salvo en casos muy graves; 
mientras que, en la EC, las lesiones aparecen de manera seg-
mentaria o asimétrica en cualquier tramo del tubo digestivo, 
pero puede afectar a todas las capas parietales. En un 55% de 
los pacientes, la enfermedad se localiza en la región ileocecal; 
en un 15% de los casos se produce afectación exclusiva cólica, 
y en un 30% ocurre en el intestino delgado (43) (cuadro 10).

Rol de la endoscopia en la EII

La endoscopia en pacientes con EII es de vital impor-
tancia, no solo en el diagnóstico inicial y diferencial, sino 
también en la evaluación de la severidad y extensión de la 
enfermedad en la presentación. Además es fundamental 
para el control de la progresión de la EII, evaluación de la 
respuesta a los diversos tratamientos, dilatación de esteno-
sis y vigilancia de CCR (44).

La Ileocolonoscopía con toma de biopsias es la herra-
mienta de referencia en el diagnóstico de la EII y debe ser 
la investigación inicial del paciente incluso, si es posible, an-
tes de instaurar un tratamiento específico (45). En la CU los 
cambios endoscópicos típicos comienzan en la zona adya-
cente al margen anal y se extienden proximalmente de modo 
difuso, confluente y concéntrico demarcándose, a menudo 
abruptamente, del área sana, sobre todo en colitis distales.

La característica más evidente de la EC son las lesiones 
parcheadas intercaladas con áreas de mucosa libres de en-
fermedad. Las úlceras en la EC tienden a ser longitudinales, 
a menudo sobre un patrón de mucosa en empedrado y pue-
den observarse estenosis y fístulas. La afectación rectal difusa 
es rara. La biopsia de los bordes ulcerosos o de las lesiones 
aftoides, comunes en fase precoz, aumenta la posibilidad de 
detectar granulomas altamente sugestivos de EC (cuadro 11).

La realización de endoscopias en EII con importante ac-
tividad inflamatoria, tratamiento previo con esteroides o en 
el contexto de endoscopia terapéutica se ha asociado con 
un mayor riesgo de perforación endoscópica, por lo que se 
sugiere en alguno de estos casos la realización inicial de una 
sigmoidoscopia y diferir la ileocolonoscopía hasta que me-
joren las condiciones (46).

Desde un perfil terapéutico, la dilatación endoscópica con 
balón de estenosis (frecuente en la EC) es considerada una al-
ternativa segura y efectiva frente a la cirugía en centros con 
experiencia y debe considerarse en pacientes seleccionados. 
Los mejores resultados se obtienen en estenosis cortas (< 4-5 
cm), fibróticas, y localizadas en anastomosis posquirúrgicas.

Los pacientes con EII de larga data tienen mayor riesgo 
de desarrollar CCR en comparación con la población gene-
ral. Se conoce que el riesgo de CCR aumenta en proporción 
a los años transcurridos desde el inicio de los síntomas, y 
que éste comienza a aumentar desde los 8-10 años del debut 
de la enfermedad para colitis extensa y 15-20 años para co-
litis izquierda (47) (cuadro 12).

Videocolonoscopía en cirugía

Otra indicación de la VCC, es la utilización de la misma en 
cirugía, ya sea intra o postoperatoria. Entre las complicacio-
nes más temidas por el coloproctólogo en cirugía colorrectal, 
están, la dehiscencia anastomótica y el sangrado de la línea de 

Aspectos endoscópicos sugestivos de la enfermedad 
de Crohn y la colitis ulcerosa

Lesión endoscópica Enfermedad de Crohn Colitis ulcerosa

Recto Raramente Siempre

Patrón vascular Normal Perdido

Patrón mucoso Salteado Difuso

Friabilidad Ocasional Sí

Úlceras Sobre mucosa sana Sobre mucosa 
afectada

Granularidad No Sí

Empedrado Típico No

Pérdida de haustración Sí Sí

Seudopólipos Ocasionales Frecuentes

Acortamiento Sí Sí

Estenosis Frecuente Ocasional

Fístulas Sí No

Ulceración ileal Sí No

Puentes mucosos Sí Sí

CUADRO 11. Características ENDOSCóPICAS diferenciales CUI/EC

Colitis ulcerosa Enfermedad de Crohn 

Recto +/- colon Boca hasta ano

Continua / difusa Discontinua / segmentaria

Simétrica Asimétrica

Mucosa Transmural: fisuras, fístulas, abcesos

CUADRO 10. Características diferenciales CUI/EC
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sutura. Zmora y cols. en 2002 informan la utilidad de la colo-
noscopía intraoperatoria en un grupo de pacientes interveni-
dos por laparoscopia. Debieron realizar VCC intraoperatoria 
en el 24% de los pacientes de este grupo; el mayor porcentaje 
(65%) se indicó para localizar el sitio correcto de la patología 
y sus márgenes adecuados, seguido por un 26% para evaluar 
la integridad de las anastomosis y la coloración de la mucosa y 
9% para investigar lesiones sincrónicas.(48) Los primeros in-
formes de evaluación anastomótica bajo control endoscópico 
intraoperatorio datan de principios de la década de los setenta; 
por lo tanto, no es un recurso nuevo. (49,50). Esto permite al 
cirujano regular la presión de insuflación, realizar una visua-
lización directa con luz blanca y generar una imagen clara y 
magnificada tanto de la integridad del anillo anastomótico 
como de la coloración de la mucosa intestinal y de ser necesa-
rio, es posible realizar procedimientos terapéuticos. 

El grupo de la Cleveland Clinic de Florida recomienda 
realizar colonoscopía intraoperaratoria de rutina para eva-
luar defectos o sangrados en las anastomosis, pues se encon-
traron menos dehiscencias clínicas cuando se comparó a es-
tos con un grupo de pacientes en los que la colonoscopía se 
realizó por necesidad (0 vs. 5,1%). Este porcentaje inferior se 
logró ya que, cuando se encontró alguna alteración, proceder 
así llevó a corregir los defectos del grupo en estudio (51). La 
mucosa colónica es más susceptible a la hipoperfusión que 
la capa muscular y serosa; por lo tanto, la baja saturación de 
oxígeno generada por la hipoperfusión es claramente más 
perceptible bajo visión endoscópica de la mucosa que con la 
inspección a simple vista de la serosa colónica (52).

El sangrado de la línea de sutura en anastomosis colóni-
cas tiene una baja frecuencia informada de 0,5 a 4% según 
diferentes series (53,54). Al realizar el control endoscópico 
de la anastomosis ante la evidencia de sangrado activo es 
preferible la colocación inmediata de un clip por esta vía.

Conclusión

La incorporación de la colonoscopía en la práctica coti-
diana sin lugar a duda ha generado grandes beneficios para 
la población general, no sólo en el campo diagnóstico sino 
también en el terapeútico. Somos más optimistas aún con 
el potencial de crecimiento y mejoras que se proyecta hacia 
un futuro no lejano. 

Sin embargo, la amplia difusión de este procedimiento 
debe ir de la mano de una estricta regulación de su prácti-
ca. Se requiere de profesionales idóneamente capacitados en 
centros especializados con el fin de optimizar no sólo la po-
sibilidad de diagnósticos tempranos y certeros, sino también 
de un abordaje terapeútico que minimice el grado de inva-
sión al paciente y que a su vez, disminuya la tasa de complica-
ciones que pudiera traer aparejado. Personal capacitado, cen-
tros especializados y equipos multidisciplanarios de trabajo.
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Introducción

Durante los últimos 35 años la colonoscopía se ha 
desarrollado como una herramienta sofisticada mí-
nimamente invasiva, permitiendo el diagnóstico y la 
terapéutica de múltiples patologías con una morbili-
dad mínima (1).

El advenimiento de la colonoscopía ha revolucio-
nado la forma en que evaluamos las enfermedades 
luminales del colon. Dado que el cáncer colorrectal 
es el tercer cáncer más comúnmente diagnosticado, 
así como la tercera causa principal de mortalidad re-
lacionada con el cáncer tanto en hombres como en 
mujeres, la colonoscopía ofrece la ventaja de detectar 
el cáncer y eliminar las lesiones precancerosas.

La colonoscopía se ha sometido a varios cambios 
de imagen, con mejoras en el diseño del endoscopio, 
adquisición de imágenes y accesorios para la extrac-
ción de pólipos (4).

Parte 2. Colonoscopía terapéutica

Gonzalo Castellano Egloff y Brian Uriel Santos

Equipamiento necesario para encarar una terapeutica endoscopica.

Gracias a los avances tecnológicos y las mejoras en 
el diagnóstico de las patologías, el rango de posibili-
dades terapéuticas es cada vez más amplio (2).

A diferencia de la endoscopia diagnóstica, a la cual 
complementa, la colonoscopía terapéutica requiere 
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de una complejidad diferente y mayor. Tanto en las 
herramientas a utilizar como en la infraestructura y 
complejidad del lugar donde se realicen, es decir, que 
la endoscopia diagnóstica con biopsia y resección de 
pequeños pólipos estarían en un nivel básico o inter-
medio, y sólo podrían realizarse en establecimientos 
de salud con o sin internación, pero que cuenten con 
equipamiento y personal acorde a la complejidad y 
posibilidad de traslado (2).

En un nivel más avanzado de complejidad, la tera-
péutica de patologías más complejas, solo se podrán 
realizar en nosocomios con internación y quirófano. 
En consultorios solo se recomienda realizar rectosco-
pias y endoscopias rígidas. 

Equipo para endoscopía terapéutica
Lugar  sala recepción
  Sala endoscopia 
  Sala recuperación

Personal   Administrativos
  Enfermeros 
  Técnicos 

Equipos   Torre endoscopia 
  Pc capturadora de imágenes
  Equipo de hemostasia

Instrumentos  Endoscopios
  Ansas 
  Inyectores 
  Clips 

Endoscopistas y anestesiólogos
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Criterios de calidad en endoscopía 
terapéutica

Más allá de los criterios generales de calidad, ya vistos 
en otro capítulo, tenemos que tener en cuenta criterios de 
calidad terapéutica.

1. Resección de pólipos pediculados o sésiles menores a 2 cm.
Estos deben ser resecados en el primer estudio, y no di-

ferirse para un segundo intento o al cirujano, excepto en 
aquellos que sean de difícil localización o quien haga el 
diagnóstico no tenga experiencia suficiente o posibilidades 
de manejar una complicación, por lo que tendrán que ser 
referidos a un endoscopista entrenado. Se debe realizar la 
correcta localización y obtención de imágenes o videos. No 
se recomienda biopsiar lesiones pasibles de resección por el 
hecho de no distorsionar la anatomía del mismo y compli-
car su posterior resección.

2. Determinar incidencias de complicaciones.
Perforación: debe lograrse una incidencia de perfora-

ción menor a 1 /1000
La colonoscopía tiene factores asociados que influyen en el 

riesgo de perforación tanto para endoscopias de cribado como 
en las que tienen alguna indicación por síntomas (cuadro 1).

El criterio de calidad es una incidencia de hemorragia 
post-polipectomía inferior a 1 %. Si hay una tasa mayor hay 
que realizar una revisión de las capacidades del operador y 
de la técnica utilizada.

La hemorragia puede presentarse de forma inmediata o tar-
día, por lo que los pacientes deben recibir indicaciones y pautas 
de alarmas cuando exista esta posibilidad. La infiltración sub-
mucosa previene la hemorragia inmediata pero no la tardía.

Capacidad de manejo de complicaciones 
sin cirugía.

En las perforaciones, solo en aquellas diagnosticadas 
durante el estudio.

En las hemorragias se debe repetir la endoscopia y apli-
car tratamiento efectivo (posible en el 90%). Las técnicas 
utilizadas se verán en el punto de tratamiento de las com-
plicaciones. 

  
La colonoscopía terapéutica ha reemplazado en forma 

significativa a los procedimientos quirúrgicos tradicionales, 
tanto abiertos como laparoscópicos, o a reducido su reque-
rimiento o magnitud.

Los métodos colonoscopicos de uso común en la actua-
lidad para terapéutica son :
•  Hemostasia
•  Resección de lesiones benignas y malignas
•  Descompresión o recanalización de estenosis
•  Extracción de cuerpos extraños

Esto es posible tanto en la urgencia como en forma electi-
va. Por otro lado podemos clasificar a la colonoscopía tera-
péutica de diferentes formas (cuadro 2).

Según momento
1. PREQUIRÚRGICO
2. INTRAQUIRÚRGICO
3. POSTQUIRÚRGICO

Según indicación

Según la terapéutica

Colonoscopía de cribado Indicación por diagnóstico

Edad avanzada
Sexo femenino
Comorbilidades
polipectomias

Seudoobstrucción
Isquemia
Colitis graves
Enfermedad diverticular
Estenosis
Radioterapia
tumores

CUADRO 1. 

HEMOSTASIA Ectasias. malformaciones vasculares
Sangrado por procedimientos
Paliativos (sangrado tumoral)

RESECCIÓN
Pólipos pediculados
              sésiles
               lesiones mucosas avanzadas
               lesiones malignas

RECANALIZACIÓN Vólvulos
Pseudo Obstrucción (Ogilvie)
Estructuras inflamatorias
                     Anastomosis
                     Extracolonicas
cáncer

EXTRACCIÓN CUERPOS 
EXTRAÑOS

Terapéutica de la patología propia 
del órgano

Terapéutica de las complicaciones 
endoscópicas 

Diagnóstica
terapéutica

Terapéutica de las complicaciones 
de la cirugía
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Tratamiento de lesiones sangrantes o potencialmente 
sangrantes.

La experiencia inicial en la hemostasia durante la en-
doscopia flexible se obtuvo mediante la demostración de la 
seguridad de la polipectomía endoscópica (5).

Tratamiento de lesiones sangrantes

La colonoscopía es una herramienta diagnóstica y tera-
péutica integral en el manejo de pacientes con hemorragia 
digestiva baja (HDB). El valor diagnóstico de la colonosco-
pía es significativo y se ha documentado que determina el 
origen del sangrado en 48 a 90% de los casos. Después de la 
reanimación, la reversión de la coagulopatía y la exclusión 
de una fuente proximal de hemorragia, se debe realizar una 
colonoscopía en la mayoría de los pacientes con HDB. La 
preparación del intestino, generalmente con soluciones a 
base de polietilenglicol, es necesaria para inspeccionar de 
cerca la mucosa del colon en busca de fuentes de sangrado. 
Se ha demostrado que la colonoscopía realizada temprano 
dentro de las 24 horas posteriores al ingreso reduce la du-
ración de la estadía en el hospital. Esto se debe, en parte, 
a la identificación precoz de los pacientes de bajo riesgo, 
lo que lleva a un alta precoz tras un examen negativo. Sin 
embargo, no está claro si la colonoscopía temprana cambia 
los resultados, incluido el resangrado, la mortalidad y la ne-
cesidad de cirugía invasiva.

Cuando se detecta sangrado activo o estigmatizado, 
está indicada la intervención endoscópica y puede reducir 
el resangrado futuro. Las opciones más comunes para la 
intervención endoscópica incluyen la utilización de clips, 
ligadura con banda endoscópica y coagulación; sin embar-
go, no se dispone de comparaciones rigurosas directas de 
diferentes herramientas endoscópicas. Se necesitan inves-
tigaciones futuras para determinar el momento óptimo de 
la colonoscopía, las estrategias de reversión adecuadas para 
los pacientes con antitrombóticos y la terapia hemostática 
endoscópica más eficaz (5).

Factores a tener en cuenta para realizar hemostasia en-
doscópica.

Momento de la realización: 
Debemos tener en cuenta el momento de la indicación 

, si es de urgencia , primero debemos asegurarnos una co-
rrecta y adecuada estabilización del paciente, manejar su 
estatus hemostático (reversión de fármacos anticoagulantes 
y/o antiagregantes), ver la mejor opción para una prepara-
ción colónica rápida y segura.

Cuando la indicación es electiva una buena prepara-
ción intestinal y una evaluación previa general, sumado a 
la preparación de los instrumentos necesarios harán que 

tengamos una mayor tasa de éxito y un mejor manejo de 
las complicaciones.

Instrumentos necesarios para realizar hemostasia.

Métodos de hemostasia

Por inyección: 
ESCLEROTERAPIA: es un método sencillo, efectivo y 

económico. Con baja curva de aprendizaje. Se usan inyec-
tores de tamaños 21, 23 y 25 G

Inyectores para escleroterapia

Métodos sin contacto: 
HEMOSPRAY (también podría entrar en la clasifica-

ción de métodos mecánicos).
Es una mezcla mineral en polvo desarrollada específi-

camente para la hemostasia endoscópica. Es metabólica-
mente inerte y no tóxico. Cuando esta sustancia entra en 
contacto con una zona donde hay una hemorragia activa, 
el polvo absorbe el agua y actua como agente cohesivo y 
adhesivo formando una barrea mecánica sobre la zona de 
la hemorragia. 
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Métodos mecánicos:
  Endoclips
  Endoloops
  Bandas elásticas
  Clips

Hemoloops

Bandas

Métodos térmicos: 
Estos pueden ser de contacto o sin contacto. 
MÉTODOS TÉRMICOS DE CONTACTO: son accesi-

bles y se conectan a una fuente de electrobisturí, son reuti-
lizables, los monopolares producen más daño térmico en 
profundidad en la pared intestinal aumentando el riesgo de 
perforación o síndrome post polipectomía. 

  Hot biopsy
  Asa de polipectomía 
  Gold probe

Métodos térmicos sin contacto: 
Argón plasma (APC) es un gas no inflamable, que se ioniza 

y esos iones transportan la carga eléctrica en forma de lluvia. 
A tener en cuenta que el flujo de eyección del gas es alto por lo 
que puede producir barotrauma y/o embolia gaseosa. 

Presenta una rápida curva de aprendizaje, con bajo ries-
go de perforación dado que realiza una coagulación super-
ficial. Poco accesible puesto que requiere de una importante 
tecnología instrumental.

Causas de hemorragias digestiva baja

Divertículos. La más frecuente:

Hemospray

Pinza Monopolar Sonda Bipolar
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Angiodisplasias: segunda causa más frecuente

Otras causas

Angioectasias vasculares
Angioectasias colónicas

Las angioectasias colónicas son una causa común de he-
morragia digestiva baja (LGIB) en los ancianos, que por lo 
general se presentan en el colon derecho.

Existen factores predictivos de la pérdida de sangre por 
angioectasias colónicas que incluyen un aumento de las co-
morbilidades, más de 10 lesiones en el colon y la etnia (7).

El tratamiento endoscópico es la opción de primera lí-
nea para pacientes con pérdida de sangre aguda o crónica. 
La terapia más utilizada es la coagulación con plasma de 
argón, que puede mejorar los niveles de hemoglobina y re-
ducir la frecuencia de las transfusiones de sangre (5-6). Para 
las angioectasias colónicas grandes localizadas en el colon 

derecho, se ha demostrado que la inyección submucosa de 
solución salina antes de la coagulación es segura, lo que re-
duce potencialmente los riesgos de perforación (8). El clip 
también es una opción eficaz para las angioectasias colóni-
cas sangrantes (9).

Resección

Introducción
Durante las últimas décadas, las técnicas de resección 

endoscópica han mejorado gradualmente y han ganado 
más importancia en el tratamiento de lesiones premalignas 
y cánceres tempranos del tracto digestivo (10).

Así sabemos que las lesiones preneoplásicas o tumores 
colorrectales tempranos susceptibles de tratamiento endos-
cópico son:

La secuencia Pólipo – cáncer como conocemos lleva 
aproximadamente una evolución de entre 8 a 10 años, y en 
ese periodo generalmente, salvando algunas excepciones, 
transcurre a través de la evolución de un pólipo que va trans-
formándose tanto en tamaño, forma y su histoarquitectura. 
En el comienzo de la endoscopia solo era posible tratar un 
rango muy pequeño de esas lesiones, solo pólipos sésiles y 
pediculados de pequeño tamaño y ubicados en lugares favo-
rables, pero, gracias a los avances tecnológicos tanto en los 
endoscopios como así también en los instrumentos y apa-

Lesión

Adenoma
-Pediculado
-Sésil
-Plano

Cáncer precoz

-Displasia De Alto Grado
-Carcinoma Intramucoso
-Carcinoma Invasor Con Escaso 
Compromiso De La Submucosa 
Y Ausencia De Otros Factores 
Histológicos De Riesgo

Lesiones subepiteliales
-Carcinoides
-Gist
-Otros
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ratos de hemostasia, a los que sumamos la evolución en el 
conocimiento de la histopatología de las lesiones, ese espec-
tro de resección se ha ampliado, llegando a poder resecar le-
siones con invasión submucosa temprana siempre y cuando 
cumpla con otros factores histológicos favorables.

Evolución 8 -10 años

Estas técnicas de resección endoscópica se pueden divi-
dir en 3 grupos principales: 
•  polipectomía con asa, resección 
•  endoscópica de la mucosa (EMR) y 
•  disección endoscópica submucosa (ESD)

Cada tipo de resección tiene sus caracteristicas e indica-
ciones, como así también utilizan instrumentos diferentes. 
(cuadro).

Polipectomía

Consiste en la extirpación por vía endoscópica de póli-
pos pediculados o sésiles, con la ayuda de corriente eléctrica 
o sin ella (resección en frío) y utilizando generalmente un 
asa de polipectomía. El método elegido para la realización 
esta relacionado con la apariencia y tamańo del pólipo. (11).

Materiales

Las ansas de polipectomías son de alambre de acero 
trenzado, de diferentes formas y tamaños , generalmente de 
un solo uso. El diámetro del asa es importante ya que un asa 
de alambre fino cortara más rápido (es decir menos tiem-
po para realizar una adecuada coagulación) que un asa de 
alambre grueso. Antes de su utilización debemos compro-
bar la apertura y cierre correcto de la misma. 

Tipos de asas:
- FORMA: oval, redondas, hexagonal, en media luna y 

asimétrica (ver figura).

- TAMAÑO: pequeñas , medianas , grandes , jumbo. 
- ESPECIALES: con púas que evitan deslizamiento del te-

jido, rotatorias, con inyector, etc.
- PINZAS DE BIOPSIA TÉRMICAS O CALIENTES

De tamaño mayor que las comunes poseen una funda 
aislante y van conectadas al electrodo activo. Es uno de los 
métodos más usados para tratar lesiones diminutas (2 a 5 
mm). Se atrapa la cabeza del pólipo con la pinza, se traccio-
na para alejar la energía de la pared del colon y se secciona 
luego de pasar energía. Puede recoger tejido para su estu-
dio, aunque a veces presenta distorsión térmica.

Extracción polipo diminuto

Aguja de inyección

Los objetivos de este instrumento son: 
1. Inyección de la base del pólipo, para profilaxis de 

hemorragia.

Polipectomía Mucosectomía Disección Submucosa

Lesión Pólipos pediculados Pólipos sésiles o planos . tumores 
submucosos

Pólipos sésiles o planos
Tumores submucosos 

Resección en una pieza Si No (cuando > 2 cm) Si

Inyección submucosa No Si Si

Instrumentos Asa de polipectomía
Asa de polipectomía
Capuchon 
Bandas , etc

Bisturí eléctrico
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2. Tratamiento de hemorragias postpolipectomía
3. Facilitar la resección de pólipos sésiles, al levantar 

la lesion y separarla de la capa muscular/serosa, forman-
do un almohadón de seguridad para disminuir el riesgo de 
perforación. Las sustancias a inyectar pueden ser varias.

Inyector

Materiales para rescate de los pólipos 
resecados

Diferentes accesorios permiten la recogida del pólipo 
para su análisis histológico una vez realizada la polipectomía, 
se introducen a través del canal y se extraen junto al endosco-
pio, salvo en aquellos pólipos pequeños que pueden ser aspi-
rados y atrapados en una trampa a través del canal de trabajo.

Se pueden usar: 
 Asa de polipectomía
 Pinzas tipo tripode
 Canastillas de Dormia
 Red de Roth 
Recipiente trampa de pólipos, que se colocan entre la 

salida del canal de aspiración del endoscopio y el frasco as-
pirador a modo de filtro. 

Unidad de electrocirugía
Principalmente es un electrocauterio, que actualmente 

ha evolucionado, (inteligentes) en los cuales se puede pro-
gramar un blend de corte y coagulación, dependiendo el 
tipo de pólipo a resecar. Estos equipos proporcionan co-
rriente eléctrica de alta frecuencia , de potencia regulable, 
con graduaciones para corrientes de coagulación (ondas 
de corrientes con un patrón de interrupción), de corte (co-
rriente continua), y mixta (combinación de las dos formas).

La mayoría de los endoscopistas usan una forma mixta 
entre corte y coagulación.

Los sistemas más utilizados en la actualidad son los lla-
mados inteligentes porque controlan de manera automati-
zada la coagulación de pequeñas cantidades de tejido, que 
se van alternando con ciclos de corte. La liberación de ener-
gía no se debe interrumpir una vez que la descarga se ha 
accionado, ya que la dosificación de energía la controla la 
fuente mediante el programa seleccionado (porcentaje cor-
te-coagulación).

OTROS INSTRUMENTOS
Son los accesorios para realizar prevención y tratamien-

to de las complicaciones asociadas a la polipectomía.
- ENDOLOOP: lazo de nylon desprendible de manejo si-

milar a un asa de polipectomía, una vez enlazado el pó-
lipo o pedículo del mismo se libera, quedando anudado 
alrededor del pedículo del mismo evitando o tratando 
así el sangrado. 

- ENDOCLIPS: eficaces en el tratamiento de las hemo-
rragias y perforaciones al cerrar el vaso sangrante o ce-
rrar el defecto mucoso tras la resección. 

Técnica de polipectomía
- Adecuada preparación del colon. 
- Una vez localizada la lesión, lograr la mejor posición 

posible para realizar la polipectomía, de tal modo que se 
tengan una buena visión y facilidad para la colocación 
del asa (estas pueden ayudarse mediante maniobras del 
endoscopio o cambios de decúbito del paciente).

Sustancias a inyectar

Suero salino

Suero salino hipertónico

Solución con adrenalina

Mezclas (adrenalina + suero + colorante)

Otros : dextrosa 50% , glicerol, ac. Hialurónico diluido ( estos tiene 
acción más duradera)
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Una vez enlazada la lesión con el asa, se debe avanzar el 
extremo distal de la funda aislante hasta la base del pedículo 
antes de comenzar a cerrar el asa, importante mantener una 
distancia aproximada de 15 mm para aprovechar el efecto 
de cizalla del asa.

- Asegurarse que solo el asa atrapa la base del pólipo, lo 
más lejano posible de la pared de colon y que la cabe-
za del pólipo no contacte con otro sector , para evitar 
transmitir energía a un sector indeseado. 

- En los pólipos pediculados es recomendable establecer 
corte en sector medio del pedículo y más cercano a la 
cabeza del pólipo en los de tallo corto (17).

- Es aconsejable realizar movimientos deslizantes del 
conjunto asa pólipo a fin de evitar agarrar alguna parte 
de la pared de forma no intencional.

- El tiempo en que se tarda en cortar el pólipo dependerá 
del grosor del mismo, no apurarse, no traccionar y dejar 
que la coagulación actúe en forma efectiva.

- La resección de pólipos sésiles mayores a 15 mm se aso-
cia a mayor número de quemaduras amplias y perfora-
ción, por lo que se aconseja infiltrar su base.

- A la hora de comenzar la infiltración es aconsejable co-
menzar por borde distal del pólipo, siendo necesario la 
retroflexión en algunos casos. 

- Si la lesión no se eleva correctamente puede ser signo 
de non lifting (no elevación) y eso habla de posible in-
filtración de submucosa por tejido adenomatoso.

- Si la lesión es grande o resecada en partes se puede tra-
tar el borde con electrofulguración o plasma argón para 
disminuir el riesgo de recidiva.

- En pólipos pequeños y en algunas localizaciones más 
peligrosas (colon derecho y ciego) puede sustituirse el 
uso de la pinza caliente por una resección con asa fría, 
y evitar así lesión térmica de la pared. 

Resección mucosa endoscópica. 
Mucosectomía

Es una técnica para extirpación de lesiones neoplásicas 
precoces o superficiales y que no superen la zona de la mus-
cular de la mucosa, ya que en esta situación el riesgo de 
metástasis linfáticas es muy reducido (11-14).

Técnica
- IDENTIFICAR Y MARCAR LOS MÁRGENES DE 

RESECCIÓN: antes de iniciar la resección es necesario 
identificar correctamente sus márgenes (técnicas de cro-
moendoscopia), otra forma es el marcado con la punta 
del asa realizando puntos en la mucosa o el uso de colo-
rantes en la sustancia de infiltrado que ayuda a delimitar 
los bordes adenomatosos de la mucosa normal. 

- INYECCIÓN SUBMUCOSA: sobrellevar la lesión, se 
utiliza una aguja de esclerosis con diferentes sustancias 
ya señaladas anteriormente. 

Se puede hacer de diferentes maneras:
ELEVACIÓN Y CORTE: rodeando la lesión previamen-

te sobreelevada con un asa de polipectomía. Puede utilizar-
se un colonoscopio de doble canal en el que el pólipo es 
traccionado con unas pinzas que mantienen el tejido eleva-
do mientras que con un asa de diatermia se extirpa la lesión. 
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MUCOSECTOMÍA ASISTIDA CON CABEZAL O 
CAP: mediante la colocación de un cap plástico transpa-
rente en la punta del endoscopio. Dicho cabezal presenta 
un borde interior en su circunferencia exterior que permite 
la colocación de un asa de polipectomía abierta. Una vez 
preparada el asa en el interior del cabezal, se apoya sobre 
este la lesión y se succiona la misma a la vez que se cierra 
el asa, aplicando una combinación de corte y coagulación 
para completar la resección (15).

RESECCIÓN MUCOSA ASISTIDA CON BANDAS 
ELASTICAS: se utiliza un dispositivo estándar con bandas 
elásticas similares al usado en ligadura de varices esofági-
cas. Se aspira la lesión con el endoscopio y se liga la base 
creando un pseudopólipo, que luego se reseca con asa. 

Resección peace meal. 

Disección submucosa endoscópica

Como ya se ha mencionado, la resección mucosa en-
doscópica tiene una limitación de tamaño para obtener pie-
zas en un solo bloque mayores a 2 cm. Si la extirpación de 
las lesiones se realiza en forma fragmentada, la recurrencia 
post resección es muy alta.

La disección submucosa endoscópica (ESD) con agujas 
de corte permite abordar neoplasias precoces de mayor ta-
maño o aquellas con áreas cicatrízales o de retracción con 
extracción en bloque de la lesión. Igualmente permite el 
abordaje de lesiones ulceradas o tumores recurrentes tras la 
resección mucosa endoscópica, dado que la fibrosis submu-
cosa no es un impedimento para su realización. 

Las principales limitaciones de la técnica son el alto 
grado de experiencia que requiere y la mayor incidencia de 
complicaciones (12, 13-16).

Materiales
Se utiliza material específico para disecar la capa sub-

mucosa en bloque: las llamadas agujas quirúrgicas de alta 
frecuencia, de las que se desarrollaron numerosos tipos. 

AGUJAS ELECTROQUIRÚRGICAS; 
AGUJA DE CORTE: (needle knife) dispositivo de punta 

afilada que permite realizar incisiones estrechas y profundas.
AGUJA DE PUNTA AISLADA: (it knife e It knife 2) es 

una aguja de corte equipada con una bola de cerámica que 
cubre la punta permitiendo una disección de la submucosa 
más fácil y segura.

AGUJA CON PUNTA DE GARFIO: (hook knife) con 
una punta curvada en ángulo recto, lo que permite traccio-
nar de la submucosa antes de diseccionar. 

AGUJA FLEXIBLE: (flex-knife) punta redondeada, 
ajustable en longitud y cubierta con un plástico protector.

AGUJA DUAL KNIFE.
AGUJA CON PUNTA TRIANGULAR.
AGUJA HYBRID KNIFE, FLUSH KNIFE O SPLASH 

NEEDLE: permiten la inyección de líquido con el propio 
instrumento, consiguiendo mayor rapidez en la disección.

MUCOSECTOMIA DE PUNTA AISLADA: permite la 
rotación con un solo lado cortante para una disección más 
precisa.

CAPUCHO – CAP: favorece la visión y la estabilidad de 
la lesión durante la disección.

PINZAS HEMOSTÁTICAS: dado que el sangrado du-
rante el procedimiento puede ser importante es recomenda-
ble hacer una hemostasia profiláctica de los vasos mientras 
se diseca la pieza.

Técnica de ESD
1. IDENTIFICACIÓN Y MARCADO DE LOS LÍMITES: 

puede ser de ayuda la aplicación de colorantes para de-
limitar la lesión y marcar los bordes con dispositivo dia-
térmico ( aguja). Se recomienda realizar marcas cada 2 
mm situadas a una distancia de 5 mm del borde externo 
de resección. 

2. INYECCIÓN SUBMUCOSA: se utiliza una aguja de es-
clerosis para inyectar una solución que separa la capa 
submucosa de la capa muscular. Se puede comenzar la 
inyección por fuera de las marcas realizadas, la solución 
puede ser glicerol al 10 %, ácido hialurónico al 4% o 
mezclas de suero, glicerina y adrenalina. Otra posibili-
dad es el uso de hybrid knife que efectúa ligera presión 
sobre la mucosa, permitiendo la aplicación de líquido 
directamente en la submucosa formando una almohada 
de agua que facilita la disección.

3. DISECCIÓN DE LA LESIÓN: con aguja de precorte se 
realiza un corte de 2 mm en el borde, luego sobrepasa-
mos la muscular de la mucosa y se va inyectando hasta 
alcanzar la profundidad adecuada, luego se introduce 
una aguja de punta aislada (IT- knife o hybrid knife) 
y se va realizando disección circunferencial siguiendo 
los puntos marcados. Tras haber completado el corte del 
borde de la lesión, se procede a inyectar nuevamente 



 |   152Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD II  |  ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS  |  Capítulo 7. Colonoscopia  |  Parte 1. Colonoscopia diagnósticaUNIDAD II  |  ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS  |  Capítulo 7. Colonoscopía  |  Parte 2. Colonoscopía terapéutica

la submucosa remanente bajo la lesión con la intención 
de continuar elevando dicha submucosa. Se continúa la 
disección de la capa submucosa, y luego de resecada la 
pieza, esta debe ser extraída con pinzas.

4. TRATAMIENTO DEL LECHO RESIDUAL: es reco-
mendable realizar detallada hemostasia profiláctica de 
los vasos cuando se diseca la pieza, esta se puede hacer 
con cualquiera de los mecanismos de hemostasia.

5. PROCESAMIENTO DE LA PIEZA EXTIRPADA: la 
muestra debe aplanarse y fijarse con agujas sobre un pa-
pel secante antes de sumergirse en formol.

Descompresión y recanalización de 
estenosis

Existen diferentes patologías en la que el tránsito colóni-
co se ve interrumpido, alguna de estas es temporarias y/o de 
índole mecánico producido por la distensión excesiva de un 
segmento colónico produciendo una angulación excesiva, y 
otras veces es por estenosis de la luz, ya sea, por patología 
benigna o maligna. 

El vólvulo de sigmoides 

La reducción y descompresión del vólvulo sigmoideo 
utilizando un sigmoidoscopio rígido ha sido una práctica 
muy usada en cirugía colorrectal durante años, pero en 
1976 se comenzó a realizar con un endoscopio flexible, per-
mitiendo así reducir el vólvulo en forma aguda y permitir 
indicar una cirugía definitiva en forma electiva.

Síndrome de Ogilvie 

La seudoobstrucción colónica descripta por Ogilvie 
en 1948, muchas veces requería una cecostomía o colecto-
mía de descompresión, para prevenir la desvitalización de 
los segmentos proximales distendidos, hasta que en el año 
1974. Kukora describe por primera vez la descompresión en-
doscópica del colon proximal, a la que luego se sumaria la 
colocación de una cánula multifenestrada para mantener la 
descompresión hasta que la actividad peristáltica se reanude.

Estenosis de anastomosis
oclusión aguda neoplásica (Stent) 

Introducción
El cáncer colorrectal es uno de los cánceres más fre-

cuentes en todo el mundo y la obstrucción aguda neoplásica 

es una forma de presentación que se produce entre un 8 y 25 
% de los casos ( 18-19-21). El 70 % de estos casos se produce 
del lado izquierdo y la cirugía de urgencia es el tratamiento 
estándar, sirviendo como paliativo o potencialmente cura-
tiva. Esta cirugía al presentarse en un paciente oncologica-
mente avanzado, con un colon no preparado y ocluido tiene 
una alta tasa de morbimortalidad, por lo que surgieron al-
gunas alternativas al manejo quirúrgico y uno de estos es el 
uso de prótesis metálicas autoexpandibles (stent).

El stent, es una prótesis metálica autoexpandible que al 
ser colocado endoscópicamente en la zona estenótica aumen-
ta el diámetro de la luz, lo que permite descomprimir y evitar 
asi las consecuencias del síndrome oclusivo (18-20-21-23).

Los stents disponibles están hechos principalmente de 
una aleación de metal de níquel-titanio (nitinol). Una carac-
terística importante de este material es que es maleable a bajas 
temperaturas y tiene una fuerte fuerza radial a la temperatura 
corporal sin perder flexibilidad. Los stents cubiertos se utilizan 
principalmente en el establecimiento de fístulas colovesicales, 
neoplasias coloentéricas y cervicovaginales. Aunque la ventaja 
teórica de stents cubiertos es que tienen un menor riesgo de 
crecimiento del tumor, también es más probable que migren 
en comparación con los stents descubiertos.

 Principios del stent:
1. Dan amplio lumen a estenosis sin el paso de grandes 

dilatadores.
2.    Vienen precargados en un sistema.
3.    Se colocan por endoscopia y bajo control radioscópico.
4.    Ejercen fuerza radial (22).

Los eventos adversos se pueden clasificar en menores y 
mayores o tempranos (≤ 30 d) y tardíos (> 30 d). Los ejem-
plos de eventos adversos importantes incluyen perforación 
intestinal, obstrucción que requiere nuevos procedimien-
tos, sangrado, migración, aspiración durante la sedación y 
muerte. Los eventos adversos menores típicos incluyen do-
lor abdominal, cólicos y tenesmo.
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Dilatación de Estenosis

Las estenosis en esta especialidad, la coloproctología, 
pueden darse a nivel del colon, del recto y del ano, y ser de 
diversas etiologías como ser las enfermedades inflamatorias 
(Crohn y colitis ulcerosa), actínicas, tumorales, inflamato-
rias como ser las diverticulitis y las secuelas de colitis isqué-
micas (26-27) pero la que más nos interesa en este capítulo 
son las estenosis de las anastomosis, que con el uso de las 
suturas mecánicas circulares han ido en aumento (24-25). A 
eta causa pueden contribuir la radioterapia y la enfermedad 
inflamatoria, sobre todo la enfermedad de Crohn.

Los síntomas más frecuentes son la constipación, epi-
sodios suboclusivos, afinamiento en las heces o episodios 
diarreicos, sumados a dolor y distensión abdominal. 

Estas estenosis también pueden identificarse en exáme-
nes rectales de control o en pacientes que están desfunciona-
lizados y se encuentran en el tacto o estudios contrastados. 

El nivel de estenosis es generalmente el recto (>90%). 
Pero también puede ser en el colon y en el ano (27-30-33).

 Técnica
Una vez alcanzada la estenosis con el endoscopio, se 

intenta enfrentarla adecuadamente, ayudándose de movi-
mientos del mismo, del mando, así como posturales, tanto 
del endoscopista como del paciente.

Se pasa el balón a través del canal del endoscopio, siendo 
recomendable la utilización de balones que lleven incorpora-
do una guía. Una vez que el balón sale del canal de trabajo, 
se desliza la guía a través del balón atravesando suavemente 
la estenosis, lo que facilita el paso de este por la estenosis si-
guiendo a la guía, y evita la laceración de la pared intestinal 
distal a la estenosis con la punta del balón (26 -27).

Si conocemos previamente las características de la esteno-
sis, o podemos visualizar la luz intestinal a través de ella, no es 
necesaria la utilización de control radiológico, que en ocasio-
nes podría utilizarse para conocer las características de la este-
nosis o controlar el paso de la guía en estenosis muy marcadas.

El balón se sitúa en el interior de la estenosis, procurando 
que el punto medio del globo quede en el punto crítico de esta. 
Una vez emplazado, se procede a su inflado con suero salino. 
Puede ser de ayuda estabilizarlo antes de su inflado, anclando 
la vaina del catéter contra el endoscopio con la mano izquier-
da y el colonoscopio con la mano derecha. El calibre inicial 
del balón ha de ser similar o ligeramente más pequeño que 
el diámetro estimado de la estenosis, por lo que no se debe 
comenzar con uno demasiado pequeño o demasiado grande.

Pueden utilizarse balones de diámetro fijo e ir cam-
biando progresivamente hacia uno de mayor diámetro o 
la opción más frecuente en la actualidad: utilizar balones 
multidiámetro tipo expansión radial controlada (controlled 
radial expansion dilators [CRE]). diseñados para alcanzar 

tres diámetros sucesivos controlados mediante presión, 
iniciando el inflado del primero en la primera posición y 
manteniéndolo durante 30 segundos-1 minuto, antes de 
progresar al siguiente calibre, reposicionándolo y observan-
do la aparición de desgarros mucosos significativos durante 
la dilatación. No hay datos que demuestren que un mayor 
tiempo mantenido de dilatación sea más eficaz.

Es aconsejable realizar tres dilataciones sucesivas por 
sesión (regla de los tres) que se pueden ir repitiendo en se-
siones seriadas hasta alcanzar el objetivo (28). Se han de 
considerar incrementos adicionales de balón en una misma 
sesión, dependiendo del aumento de calibre conseguido, 
tamaño inicial de la estenosis, presencia de ulceraciones o 
desgarros secundarios y disconfort del paciente.

Generalmente se estiman dos “calibres objetivo de balón” 
utilizando dos diámetros del mismo, hasta 25 mm, o bien has-
ta 18-20 mm, presentando este último menos complicaciones.

Una vez alcanzado el máximo diámetro de balón para 
una sesión, con el tamaño del mismo ligeramente mayor que 
el endoscopio utilizado, antes de desinflarlo, se puede ceñir a 
la punta del endoscopio, haciendo avanzar ambos como una 
unidad a través de la estenosis, manteniendo la presión cons-
tante. Esta maniobra puede ayudar a atravesar una estenosis 
ligeramente angulada o con mala visualización del campo 
(edema, sangre), teniendo cuidado de no dañar con la punta 
del balón la pared intestinal distal a la estenosis, sin forzar el 
paso y teniendo la seguridad de que este está permitido.

En general, se considera  dilatación efectiva  aquella que 
permite el paso de un endoscopio de tras la dilatación, aunque 
existen discrepancias a esta definición. Los pacientes pueden 
requerir varias sesiones de dilatación, que se pueden repetir 
hasta conseguir la desaparición de la sintomatología. Gene-
ralmente, se requieren 2 o 3 sesiones de dilatación con unos 
días de intervalo entre ellas si la obstrucción es aguda o varias 
semanas de intervalo si la oclusión es más crónica (25, 28, 29).

Material
• Balones de dilatación multidiámetro CRE con/sin guía, 

diseñados para alcanzar tres diámetros sucesivos controlados 
mediante presión con un alto grado de fuerza radial. Los más 
utilizados (cuadro 1) tienen una longitud de 5,5 cm y puede 
pasarse una guía a través de ellos de 0,0353 (27).
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• Mecanismo de inflado y control de presión (Alliance 
II Integrated Inflation Dilators de Boston Scientific) u otros 
sistemas de inflado con jeringa de 60 CC.) (figura 3), la ca-
beza del catéter sobre el que va montado el balón dilatador 
se une al sistema de inflado con un manómetro acoplado 
para monitorizar la presión hidráulica que se alcanza al in-
yectar el suero a presión para que el balón se expanda.

Criterios para dilatación endoscópica óptima
• Estenosis corta. 
• Ausencia de inflamación. 
• Estenosis no angulada. 
• Sin evidencia de fístula o absceso. 
• Sin evidencia de cáncer. 
• Accesible. 
• Única.
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Introducción

En la totalidad de la cirugía coloproctológica, el 
tratamiento quirúrgico de la patología anal constituye 
por sí solo un importante apartado dado la compleji-
dad de muchas de ellas, las complicaciones inherentes 
a las mismas y sus implicancias médico legales. 

Pueden ser relativamente simples o de mayor 
complejidad, sus resultados dependen de la pato-
logía, de la técnica utilizada, de la experiencia del 
equipo operador y de las comorbilidades del pa-
ciente. El ambiente social y familiar en el cual se 
desenvuelve el mismo  y la infraestructura en la 
cual se realizará la cirugía, hacen que deba ser eva-

luado meticulosamente en el preoperatorio para to-
mar la decisión correcta en la modalidad y tipo de 
intervención que se realizará. La estrecha relación 
médico paciente genera, en este último, confianza 
al saber del contacto permanente que tendrá con el 
equipo quirúrgico.

En el año 2007 la Organización Mundial de la 
Salud lanzó un programa dirigido a mejorar la se-
guridad de la atención quirúrgica a nivel mundial. 
En la Argentina el Ministerio de Salud en el 2012 
aprobó el Manual de procedimientos para cirugías 
seguras.
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Definición y desarrollo 

El origen etimológico de la palabra PERI proviene del 
griego antiguo ”Peri….alrededor de”. Comprende el tiempo 
y acciones relacionadas con el acto quirúrgico en sí. Este 
período se puede ubicar entre las 24-48 hs antes y hasta el 
alta Institucional del paciente. A su vez puede variar desde 
unas pocas horas antes de la práctica quirúrgica hasta su 
externación en la modalidad de Cirugía Ambulatoria (CA). 
Para algunos autores corresponde al tiempo que transcurre 
entre el día que se decide la intervención quirúrgica y el res-
tablecimiento total del paciente con su reinserción social.

En CA debemos considerar:
Cirugía Menor (Nivel I de Davis): Procedimientos que 

no requieren anestesia o infiltración local y el paciente se 
retira una vez finalizado su ejecución. Ej. Ligaduras con 
bandas, esclerosis, drenajes, trombectomias, fotocoagula-
ción infrarroja, laser.

Cirugía Mayor (Nivel II de Davis): Procedimientos que re-
quieren anestesia y el paciente se retira durante el día pernoc-
tando en su domicilio. Hemorroidectomias (en sus variantes 
técnicas) fisurectomías, fistulectomías, prolapsos, polipecto-
mías y videocolonoscopías diagnósticas y terapéuticas, etc. 

En síntesis, el perioperatorio consta de tres períodos 
bien definidos: El preoperatorio, el intraoperatorio y el 
postoperatorio. En el primero tenemos la etapa mediata e 
inmediata y en el postoperatorio las etapas inmediata, me-
diata y alejada.

Hoy día para el tratamiento quirúrgico de la patología 
anal coexisten dos grandes modalidades, las cirugías de cor-
ta estadía o internación y la ambulatoria. En la primera el 
procedimiento quirúrgico obliga al paciente a ser internado 
y pasar esa noche en el Hospital. En la modalidad ambula-
toria el paciente es externado el mismo día de su cirugía. No 
pernocta en el Centro Asistencial. 

El mismo puede presentar solamente la patología por la 
cual va a ser tratado en forma electiva o presentar otras con-
comitantes que obligan a corregirlas con mucha anterioridad 
en el preoperatorio, certificarlas y adecuarlas en el cercano 
perioperatorio (mediato). De esta manera se puede determi-
nar quién es candidato para este tipo de cirugía. (Grado de 
recomendación: 1 B, recomendación fuerte basada en evi-
dencia de calidad moderada) (1). Estos protocolos basados 
en la evidencia, optimizan el perioperatorio. Henrik Kehlet 
creó el programa de rehabilitación multimodal ERAS, co-
nocido así por sus siglas en Ingles Enhanced Recovery Af-
ter Surgery, tiende a disminuir la disfunción orgánica en el 
perioperatorio reduciendo el estrés fisiológico y mejorando 
la atención. Este protocolo en cirugía colorrectoanal es bene-
ficioso tanto en pacientes jóvenes como de mayor edad (2).

 Existen varios factores para evaluar en el entorno del 
paciente antes de decidir la cirugía por la variedad ambu-

latoria independientemente de sus comorbilidades (3) . La 
capacidad del paciente para acatar instrucciones en el post 
operatorio, la distancia del centro quirúrgico a su domici-
lio, el entorno familiar para su contención, establecimiento 
de pautas de alarma y contactos eventuales si se solicita 
asistencia post operatoria, el tipo de cirugía y la eventual 
complejidad en su vía aérea pueden hacer cambiar la deci-
sión de optar por la práctica ambulatoria (4-5).

La CA no es de creación reciente, en la historia de la 
medicina se muestra desde la antigüedad este tipo de aten-
ción en los pacientes. Hipócrates ya se manifestaba como 
“Médico ambulante”. Goethe afirmaba…” Todo ha sido des-
cubierto antes, el problema es recordarlo.” (6).

Los motivos esenciales de esta modalidad (CA) y su de-
sarrollo fueron los aspectos socioeconómicos, cortas esta-
días intrahospitalarias e ingresos. La primera experiencia 
en CA fue referida por James Nicoll del Glasgow Hospital 
en 1909 con una publicación de 8988 operaciones pediá-
tricas sin hospitalización. En nuestro país se inicia en 1960 
con una publicación de R. N. Mazariello (6).

La gran ventaja para el paciente es el rápido regreso a su 
entorno familiar, el mejor confort con manejo del dolor y la 
disminución de complicaciones nosocomiales. Se ha infor-
mado recientemente una satisfacción del paciente del 92.4% 
con la experiencia de cirugía anorrectal ambulatoria (7-8).

 La CA puede realizarse en el mismo hospital con una 
división autónoma, en una Unidad separada dentro del mis-
mo predio o en un Centro periférico (satélite) con disponi-
bilidad de traslado a la Institución de mayor complejidad.

El aumento en la edad de la población ha generado una 
correcta adecuación en la valoración preoperatoria de los 
adultos mayores, dado que además de las alteraciones fisio-
lógicas normales, pueden presentar más comorbilidades y 
síndromes geriátricos que deben ser tenidos muy en cuenta 
para la valoración del riesgo al momento de decidir el tipo 
y modo de cirugía (6, 9).

En este capítulo de generalidades no se abordarán las 
variadas técnicas operatorias y sus consideraciones, dado 
que las mismas son tratadas en distintos apartados. Sola-
mente se enfocará al paciente en su contexto general de eva-
luación peri operatoria. 

El cirujano en el preoperatorio debe comenzar por com-
prender que, al paciente, al cual se le ha diagnosticado una 
enfermedad que deberá resolverse quirúrgicamente se en-
cuentra ante la difícil determinación de aceptar la propuesta 
y sus implicancias. La cirugía de las enfermedades anales 
en general goza de una mala reputación entre los enfermos, 
que temen al dolor, la incontinencia o a la recidiva. Muchos 
de ellos concurren en este período después de haber consul-
tado, por propia voluntad, en medios digitales de descono-
cida procedencia sobre su afección, aumentando aún más 
su estado de preocupación y angustia.
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      Aunque sea una cirugía menor, para el paciente será 
la más importante y adquiere gran valor que el cirujano así 
lo entienda y se lo comunique al paciente en este comienzo 
del preoperatorio. Esta es la llave del éxito en la relación 
médico –paciente, brindando no solo conocimientos de 
técnica y táctica, sino su apoyo moral y espiritual que harán 
al bienestar postoperatorio (10,11). 

Preoperatorio

Este comprende dos períodos: un primero (mediato) y 
un segundo (inmediato) 

Mediato

Es a partir de la decisión hasta 12 o 2 horas antes, depen-
diendo de la intervención quirúrgica, ya sea mayor o menor 
respectivamente. Se debe considerar el tipo de cirugía anorrec-
tal dado que no todos los procedimientos son menores (12).

No existe en la actualidad un acuerdo unánime sobre 
los estudios y evaluaciones preoperatorias a solicitar, a ex-
cepción de los específicos relacionados con la patología a 
tratar. Dos son las consideraciones a realizar, una es la esca-
sa predicción de algunos estudios y la otra fundamental es 
atribuible a los problemas legales, que hacen que el médico 
intente cubrirse ante eventualidades futuras. Esto conforma 
una realidad que no se ajusta a las necesidades del médico 
ni del paciente, aumentando los costos en una práctica de 
“Medicina defensiva” (13).

La historia clínica y el examen físico son los primeros 
pasos en esta evaluación. (Grado de recomendación 1B) 
(1). Con los programas de optimización la evaluación de 
los factores sociales y de comportamiento como tabaquis-
mo, consumo de drogas ilícitas y alcohol que generan gran 
dependencia deben ser abordados y tratados.

Una revisión sistemática reciente de la literatura clíni-
ca concluyó que no había indicaciones para la aplicación 
universal de las pruebas preoperatorias de laboratorio para 
todos los pacientes quirúrgicos (8). Estas, deben basarse en 
general con los resultados de una historia clínica meticu-
losa, y deben solicitarse los básicos, hemograma completo, 
glucemia, creatininemia uremia y orina completa amplian-
do el espectro cuando existan razones para sospechar una 
afección clínica subyacente o actualizar su estado, para que 
eventualmente pueda requerir un manejo y estabilización 
clínica preoperatoria (1). Si son procedimientos cortos con 
anestesia local solamente es necesario un coagulograma.

Con este enfoque selectivo, los resultados no se ven 
afectados negativamente con mayores costos e incluso se 
mejoran (15).

Evaluación cardiológica del riesgo preoperatorio
Es de suma importancia para determinar quién es can-

didato a CA. (Grado de recomendación: fuerte basada en la 
evidencia de calidad moderada, 1B).

La evaluación cardiológica debe realizarse convencio-
nalmente, conjuntamente con la medicación específica si la 
hubiera, y se proyectará con otros estudios eventuales de 
acuerdo a las comorbilidades del paciente, para estratificar 
su estado actual.

La clasificación ASA permite cuantificar la reserva fisio-
lógica del paciente. No debe usarse como un único predic-
tor, es sumatoria a otras evaluaciones incluyendo el tipo de 
cirugía (3,16).

Profilaxis tromboembólica venosa (TVP)
La profilaxis tromboembólica en la CA anorrectal debe 

considerarse de acuerdo al procedimiento específico, dura-
ción del mismo, posición quirúrgica, posibilidad de hemo-
rragia y complejidad en el riesgo del paciente. (Grado de 
recomendación: débil basada en evidencia de baja calidad. 
2C) (17). El American College of Chest Physicians establece 
que solamente la práctica de la deambulación precoz es ade-
cuada para pacientes sin riesgo elevado de TVP.

Tampoco serían de utilidad la utilización de heparinas 
de bajo peso molecular, medias de compresión o dispositi-
vos de compresión secuencial.

El factor de riesgo para CA según el Programa Nacional 
de Mejora de la Calidad Quirúrgica del Colegio Estadouni-
dense de Cirujanos considera pacientes de riesgo elevado los 
portadores de cáncer, embarazo, mayor edad, índice de masa 
corporal aumentado y duración del acto quirúrgico más de 
120 minutos (18) (19). Se debe suspender con una antelación 
de 7 días la medicación antiagregante de uso profiláctico.

         
 Antibióticos y Antitetánica 

La antibioticoterapia preoperatoria como prevención de 
infecciones en la región anorrectal es controvertida. Sola-
mente se utiliza la cobertura al comenzar el acto operato-
rio, de manera endovenosa para llegar a concentraciones 
predecibles de forma segura y rápida, como única dosis. Se 
aconseja Cefalosporina de segunda generación con activi-
dad anti anaerobia, Cefoxitina o Cefazolina más Metroni-
dazol. La infección del sitio quirúrgico (ISQ) es de escasa 
frecuencia, pese a realizar la cirugía en un medio contami-
nado (12). Una revisión retrospectiva de dos publicaciones, 
respecto a hemorroidectomía con técnica abierta y cerrada, 
mostró un índice de ISQ del 1,4%. En la fisura anal está des-
cripto determinado componente infeccioso, de igual mane-
ra los resultados coinciden (20-24).

Distinto es el accionar en el preoperatorio frente a 
pacientes inmunocomprometidos, drenajes de abscesos 
anorrectales o con comorbilidades que predisponen para 



 |   160Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 8. Manejo perioperatorio de la patología anal

infecciones severas del periné. En esta última, la flora mi-
crobiana es polimorfa y sinérgica, cursando con sepsis de 
alta mortalidad. La identificación de los gérmenes en las 
colecciones perianales es discutida, algunos autores lo con-
sideran innecesario y otros lo toman como valor predictivo 
de la evolución. La flora son aerobios y anaerobios Gram 
negativos, pueden aparecer en los cultivos gérmenes conta-
minantes de la piel. Las asociaciones más comúnmente usa-
das son: Cefazolina + Metronidazol, Ampicilina/sulbactam, 
Ceftriaxona + Metronidazol, Clindamicina + Aminoglucó-
sidos. (con evidencia A) (24)

La profilaxis antitetánica en CA es igual a la del paciente 
internado (6).

Con vacunación completa certificada, no necesitan re-
vacunación. Si tuvieran más de 10 años de la última dosis, 
es necesario realizar un Toxoide antitetánico 15 días previos 
a la cirugía. Con desconocimiento del esquema recibido o 
incompleto, se debe considerar como no vacunado. No va-
cunado en el pre quirúrgico inmediato se debe realizar Gam-
maglobulina humana antitetánica y Toxoide previamente.

Otras medicaciones
La evaluación de los pacientes con cualquier tipo de 

medicación crónicamente instituida es de suma importan-
cia. La modificación o no de las mismas en el preoperatorio 
mediato e inmediato debe ser indicada por los especialistas. 

Los medicamentos antihipertensivos no deben suspen-
derse, se continuarán durante el período perioperatorio. 
Con los anticonvulsivantes es necesario tratar de determi-
nar su concentración antes de la cirugía.

En los pacientes diabéticos es imprescindible, mante-
ner un valor de glucemia por encima de lo normal en el 
preoperatorio. La evaluación intraoperatoria de la glucosa 
es realizada por el Anestesiólogo. Algunos de ellos, insuli-
nodependientes reinician en su domicilio el tratamiento en 
forma paralela al reanudar su dieta normal.

Los que requieren corticoides durante un tiempo pro-
longado pueden necesitar dosis suplementarias para evitar 
complicaciones (25).

       
Pruebas funcionales pulmonares y evaluación 
anestesiológica

De acuerdo a los antecedentes del paciente es necesario 
la evaluación por un neumonólogo. En estos casos las imá-
genes y pruebas funcionales respiratorias se imponen ante 
la posibilidad de ser sometido a una anestesia general, aun-
que sea de corta duración. 

El anestesiólogo debe evaluar al paciente previamente 
para poder seleccionar de acuerdo a su ASA la estrategia de 
acuerdo a la cirugía propuesta y la eventual dificultad en la 
intubación por vía aérea compleja, dado que la CA se puede 
realizar en un centro satélite a la Institución o en la misma. 

Es muy importante evaluar la distancia en la cual se reali-
zará la intervención y medio de traslado hacia la misma, si 
aparecieran complicaciones.

Preparación intestinal
La preparación mecánica intestinal, si bien aún hoy es 

controvertida y para muchos innecesaria y no conveniente 
en la cirugía colorrectal, en la patología perianal no se uti-
liza generalmente, pero en determinados casos el cirujano 
puede indicarla de acuerdo a la patología y tipo de inter-
vención que se realizará. En otros solamente un lavado con 
enema evacuante la noche previa mantiene limpia la zona 
quirúrgica y da más confort al paciente. 

Ayuno
Es indicado rutinariamente para reducir el riesgo de 

una aspiración del contenido gástrico durante la inducción 
anestésica tanto en CA como de corta estadía.

La ASA ha desarrollado guías prácticas para el ayuno 
preoperatorio de acuerdo a la categoría de la intervención. 
En general se aconseja la ingesta de líquidos claros hasta 2 
horas antes de la intervención (3).

La evidencia de algunos protocolos que avalan la ingesta 
de líquidos ricos en carbohidratos 2 horas antes de la ciru-
gía es limitada (5).

ASPECTOS MÉDICO LEGALES PREOPERATORIOS 

Consentimieno informado

Los avances tecnológicos, la variedad de conductas tera-
péuticas que se consideran frente a una misma patología y 
los cambios que se generan en el diagnóstico y tratamiento 
en situaciones electivas o de urgencia, ponen a prueba al 
Cirujano en su capacidad de adaptación y muestran mu-
chas veces las falencias estructurales sobre la cual debemos 
actuar los profesionales.

El consentimiento informado no debe ser omitido nun-
ca en esta etapa preoperatoria. Debe ser leído y entregado 
para su firma. Este es un compromiso ético, no tiene la co-
bertura legal que los profesionales desearíamos, pero el no 
hacerlo es interpretado por el Juez como una negligencia. 
Hoy cada institución provee del mismo a Médicos con sus 
variantes en la especialidad (26).

Los jueces valoran las opiniones de las entidades cien-
tíficas, tal es así que la Sociedad Argentina de Coloprocto-
logía a través de un trabajo realizado por los Dres. Vicente 
Dezanzo y Jorge Font Saravia ha participado en la redacción 
del capítulo Manual de Coloproctología para ser incluido en 
el libro “La prueba científica y los procesos judiciales” aus-
piciado por la Academia Judicial Internacional (27,28).

En esta etapa preoperatoria es donde nace el vínculo con 
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fluida comunicación/ relación médico-paciente-familia.
Se debe realizar una correcta información al paciente y 

su entorno. El profesional debe tener documentada la ac-
tuación médica realizada durante toda la consulta externa 
antes de su internación.

    “La buena praxis no garantiza el buen resultado, aun-
que el cirujano se ajuste a pautas de realización correctas, la 
aparición de complicaciones está vinculada a otras variables 
como la presencia de comorbilidades, categoría del paciente 
y estadio evolutivo de su enfermedad” (Ferreres A.) (29).

Preoperatorio inmediato
      
En esta etapa se debe recepcionar al paciente con toda 

la documentación completa, historia clínica (HC) e identi-
ficación personal con la modalidad implementada en cada 
Institución. 

En la habitación, el servicio de Enfermería procederá al 
control de signos vitales y su registro, se evalúan eventuales 
alteraciones y realiza la preparación física con el segundo 
aseo personal (el primero lo realiza el paciente en su do-
micilio, de acuerdo a indicaciones previas) Si se decide un 
eventual rasurado debe ser con máquina. 

Si está indicado se administra medicación específica 
previa, las prótesis dentarias postizas es conveniente que 
sean removidas y entregadas a un familiar. En el horario 
que corresponde el mismo es trasladado por el personal de 
Enfermería con camisolín o ropa adecuada en silla de rue-
das o camilla de acuerdo a lo solicitado, a la unidad quirúr-
gica con HC y estudios completos. 

Intraoperatorio

En el quirófano se encuentran el cirujano, ayudantes, 
anestesiólogo, instrumentador y enfermera/ro circulante. 
Es de fundamental importancia realizar la evaluación de la 
“lista de control” (check –list) previa al acto operatorio. El 
objetivo es aportar máxima seguridad.

Nueva verificación de datos filiatorios y tipo de cirugía 
programada.

Control de instrumental y material necesarios para la 
misma.

Control de medicación administrada si estuviera indi-
cado Ej.: antibióticos.

De acuerdo a las indicaciones del cirujano se coloca al 
paciente en la posición indicada, en cirugía orificial pueden 
utilizarse tres variantes: posición de litotomía, posición la-
teral izquierda o de Sims y genupectoral. Es de vital impor-
tancia verificar una vez posicionado el paciente los proba-
bles decúbitos o compresiones que pueden generar lesiones 

complejas a nivel de nervios periféricos o articulaciones.
      Para realizar todo lo expuesto en esta y en la etapa 

anterior, obtener seguridad en el procedimiento, anestesia 
y recuperación, es necesario lograr un muy buen entrena-
miento de todo el equipo de salud y del paciente (6,30,31).

No se describirán en este apartado, por lo antes mencio-
nado, las distintas técnicas quirúrgicas. 

Postoperatorio 

Similares al preoperatorio son los períodos en esta eta-
pa: inmediato, mediato y alejado. 

Inmediato
Transcurre desde la finalización del acto operatorio, su 

pasaje a sala de recuperación anestésica y estabilización. El 
tiempo es variable y está condicionado por el tipo de anes-
tesia utilizada, general, regional o local con neuroleptoa-
nalgesia, la técnica quirúrgica y las características de cada 
paciente (1,6,31,32).

Los vómitos son una complicación frecuente después de 
una anestesia general. En pacientes de riesgo pueden ser 
premedicados (Metoclopramida). 

Mediato
Es el lapso desde la estabilización post anestésica y recu-

peración hasta el alta Institucional, ya sea en la modalidad de 
CA en el día o de corta estadía pernoctando en el hospital. 

La retención aguda de orina es una de las complicaciones 
más frecuentes (32%), en los pacientes sometidos a anestesia 
general se reduce drásticamente este inconveniente. Aparece 
generalmente en las primeras 12-24 hs del postoperatorio de 
la cirugía proctológica. Son varios los factores confluyentes, 
los esfínteres anales y vesico uretrales tienen la misma iner-
vación motora y sensitiva, la anestesia peridural o raquídea y 
la hiperhidratación parenteral lo favorecen la distención vesi-
cal y el espasmo del canal anal son los que pueden perpetuar 
esta condición de retención con posibilidad de llegar a cate-
terizar temporariamente la uretra para lograr la evacuación. 
La restricción de líquidos preoperatorios evita en parte esta 
situación, solicitando a su vez al paciente que evacúe total-
mente su vejiga antes de ingresar al quirófano. Con la restric-
ción de un litro disminuye la retención de orina del 17% al 
8%. Grado de recomendación: fuerte basada en evidencia de 
calidad moderada. 1 B (6,12,24,33,34).

El dolor postoperatorio es un problema evaluado per-
manentemente y aún no resuelto en su totalidad, es nece-
sario hacerlo con un enfoque multimodal. Es una zona con 
mucha sensibilidad, generalmente se produce un espasmo 
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esfínteriano. Aparece en las primeras 12 hs y se puede prolon-
gar siendo esta una de las causales más frecuentes que impiden 
el alta Institucional el mismo día de la cirugía. Puede ser de 
distinta magnitud (leve moderado o intenso) y también está 
relacionado con las características del paciente en cuanto a su 
umbral doloroso. En general la utilización de AINES como el 
Ketorolac, Ibuprofeno, Paracetamol o Diclofenac (en sus va-
riantes y asociaciones) logran un control eficaz del dolor, su-
mado en algunas oportunidades, a ansiolíticos e infiltración 
local anestésica durante la cirugía o tópica post operatoria. Los 
opioides deben reservarse para rescate del dolor intenso. Se 
puede producir impactación fecal en un bajo porcentaje (1,8%) 
en el postoperatoio y se relaciona con medicación opioide ins-
tituida y en pacientes con mucho temor al dolor anal.

Los baños de asiento o duchas con agua tibia están en el 
grupo de indicaciones para ser utilizados secuencialmente y 
después de la defecación, para favorecer la higiene y  dismi-
nución del dolor por la relajación esfinteriana. Se incluyen 
en estas los laxantes formadores de masa después de una 
cirugía anorrectal (1,6).

La hemorragia postoperatoria puede presentarse rápida-
mente una vez terminada la cirugía. En general se originan 
en pedículos hemorroidarios que han sido ligados o san-
grado del lecho cuento en técnicas abiertas o cerradas. En 
algunos casos es necesario la reoperación del paciente (1%) 
De igual modo sucede con la hemorroidopexia con sutura 
mecánica (PPH); esta ha mejorado con la modificación de 
las grapadoras o doble sutura (21,33).

Alejado

Es a partir del momento del alta institucional hasta su 
reinserción laboral. Los criterios en CA es que tengan nor-
males los reflejos, capacidad de expectoración, signos vita-
les, diuresis espontánea e ingesta liquida sin que provoque 
náuseas o vómitos. El dolor debe ser mínimo y controlable. 

El seguimiento y control post operatorio del paciente 
tanto en CA como de corta estadía debe ser ordenado y per-
manente. La capacitación del equipo para cirugía anorrec-
tal ambulatoria debe incluir indicaciones comprensibles y 
reproducibles. Grado de recomendación: recomendación 
fuerte basada en evidencia de baja calidad, 1C (1).

En varias unidades hospitalarias de Europa (siguiendo 
los protocolos ERAS) se utilizan los métodos de:
• Seguimiento remoto: puede ser por visita y control pre-

sencial en domicilio o internación domiciliaria. 
• Telemetría básica: Contacto por mensaje, llamada o vi-

deoconferencia
• Telemetría sofisticada: Control evolutivo con ECG, oxi-

metría de pulso y laboratorio básico (35) 
Aquí es donde adquiere gran importancia el conocimiento 

previo de la distancia del domicilio hacia el centro operador y 
su capacidad de traslado ante la aparición de complicaciones.

La hemorragia tardía o secundaria, en este período, se 
considera que puede ocurrir por ISQ y puede ser pasible de 
una reoperación.

La infección de la zona operatoria es de escasa frecuen-
cia a pesar de realizarse en un medio séptico. Si la aparición 
de una colección supurada no se evacua espontáneamente 
debe ser drenada (21).

Síntesis conceptual

• La optimización del perioperatorio mejora los resulta-
dos quirúrgicos, estandariza la metodología del equipo 
interviniente y reduce los costos.

• La causa de insatisfacción postoperatoria más común 
en pacientes de CA o de corta estadía es la inadecuada 
comunicación con el equipo médico y de seguimiento. 
La utilización de formularios con indicaciones claras, la 
educación y sugerencias al paciente /familia mejoran el 
control en esta etapa. 

• La variable que más influye es la correcta evaluación 
preoperatoria, la buena estratificación del paciente para 
adaptarlo al tipo y método de cirugía, el entrenamien-
to del equipo actuante y el perfecto conocimiento del 
medio donde esta se desarrolle. Un sistema eficiente y 
controlado en la fase de recuperación logra una alta sa-
tisfacción del paciente y excelentes resultados clínicos. 
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Introducción

Las hemorroides se definen como “dilataciones 
vasculares de los plexos hemorroidales”. Son com-
ponentes normales de la anatomía humana que no 
requieren tratamiento. 

La enfermedad hemorroidal se caracteriza por 

presentar síntomas y signos variables y requerirá 
tratamiento según la magnitud de los mismos (1,2). 
Su incidencia es infrecuente en la juventud, más 
frecuente en la edad media de la vida (entre los 30 y 
60 años) y declina en los mayores de 70 años (1,3-5).
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Fisiopatología 

Las hemorroides internas se ubican en la submucosa, 
ancladas a la mucosa del conducto anal y al esfínter interno 
del ano por fibras conectivas y musculares provenientes de 
la capa longitudinal del recto. Las hemorroides también se 
fijan por un sistema de fibras lisas y estriadas que son las 
prolongaciones de la capa longitudinal del recto, elevador 
del ano y aponeurosis pélvica en el conducto anal. El liga-
mento de Parks o suspensorio mucoso une sólidamente la 
mucosa y la submucosa al esfínter (2,3,5). 

Las hemorroides externas son estructuras venosas recu-
biertas por el anodermo, entre ellas no existen fascículos 
musculares y el tejido colágeno y elástico es escaso. Sufren 
un proceso de distensión más que de elongación y prolap-
so. Su distribución es similar a la de las internas, aunque 
en ocasiones, en períodos avanzados de la enfermedad son 
circunferenciales (1,2). Existen dos teorías sobre la enfer-
medad hemorroidal (6,7):

a) Teoría mecánica: Desplazamiento del plexo hemo-
rroidal por degeneración progresiva del tejido muscular y fi-
broelástico de los medios de sostén de la mucosa y submuco-
sa del conducto anal y descenso ligamentario y/o muscular. 

b) Teoría hemodinámica: Alteraciones estructurales del 
plexo hemorroidal interno por reflujo y estasis provocados 
por aumento de la presión intraabdominal. 

La submucosa anal puede adquirir grandes variaciones 
de tamaño, las que rodeadas por el esfínter contribuyen a la 
oclusión del conducto anal provocando una perfecta conti-
nencia (6,7). Alrededor de la tercera década de la vida, pro-
gresivamente por degeneración del sistema de anclaje, las 
fibras comienzan a desorganizarse tornándose laxas y flojas, 
los vasos sanguíneos comienzan a distenderse y las hemo-
rroides se desprenden del esfínter interno. Inicialmente el 
proceso es intermitente, pero su progresión afecta la fun-
ción de soporte de los ligamentos suspensorio y de Parks, 
llevando al prolapso de las hemorroides internas (3,4). El 
anodermo puede acompañar este proceso protruyendo a 
través del orificio anal o a su alrededor. 

Las almohadillas principales son tres y su localización es 
casi constante, dos en el lado derecho y una en el izquierdo, 
configurando las hemorroides anterior y posterior derechas 
y la posterior izquierda. 

Entre los factores etiológicos tienen importancia los he-
reditarios, la velocidad y grado de envejecimiento del tejido 
conectivo, las alteraciones del tránsito intestinal (constipa-
ción y/o diarrea), el aumento de la presión abdominal y el 
ciclo hormonal femenino (2).

Clasificación y nomenclatura

 Gabriel clasifica las hemorroides según su localización 
en externas, internas y mixtas, las cuales se diferencian por 
su estructura anatómica e histológica, los mecanismos va-
riables que generan dilatación, las manifestaciones clínicas 
y los tratamientos radicalmente distintos (1-3,5). 

a) Hemorroides externas: Nacen del plexo hemorroidal 
inferior, se ubican por debajo de la línea pectínea y están 
recubiertas por epitelio pavimentoso estratificado.

b) Hemorroides internas: Situadas por encima de la lí-
nea pectínea, se deterioran con la distensión de los vasos 
sanguíneos y la dislocación de las almohadillas hacia abajo. 
Según la magnitud del prolapso se clasifican en (4):
• Grado I: Protruyen en la luz del conducto anal y se diag-

nostican por anoscopía. 
• Grado II: Prolapsan fuera del orificio anal durante los 

esfuerzos o la defecación y se reintroducen espontánea-
mente. 

• Grado III: Prolapsan fuera del conducto anal y requieren 
de reducción manual. 

• Grado IV: Permanecen permanentemente prolapsadas 
fuera del orificio anal y son irreductibles. 
c) Hemorroides mixtas: La dilatación ocurre en ambos ple-

xos hemorroidales por sus conexiones anastomóticas. Pueden 
manifestarse por síntomas propios de cada uno de los paquetes 
hemorroidales o asociados, según la magnitud (fig. 1). 

FIGURA 1. Tipo de hemorroides. A-B. Hemorroides mixtas. C-D. Pro-
lapso hemorroidal.  E-F. Hemorroides circunferenciales o en corona.
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Los síntomas hemorroidales son sangrado, prolapso 
mucoso, dolor anal, prurito, tumefacción dolorosa y altera-
ciones de la evacuación. 

Diagnóstico

Para un correcto diagnóstico se debe realizar un examen 
coloproctológico completo (1,2,5,8). El mismo debe seguir 
sistemáticamente el siguiente orden: inspección, tacto rec-
tal, anoscopía y rectosigmoideoscopía. Además según las 
normas actuales, en los mayores de 50 años o los menores 
con factores de riesgo de cáncer colorrectal debe realizarse 
una evaluación total del colon aún cuando las hemorroides 
fueran la causa evidente del sangrado, ya que se encontró 
que del 7 al 15% de los pacientes con hemorroides asinto-
máticas presentan un cáncer colorrectal asociado. La mis-
ma indicación tienen los pacientes con anemia crónica no 
diagnosticada y los portadores de hemorroides sangrantes.

Recomendación IB: Debe realizarse una evaluación 
total del colon ante pacientes con hemorroides sintomáti-
cas, hemorragia no orificial o anemia asociada (8,9).  

Previamente a efectuar cualquier intervención proctológica 
debería examinarse la función anorrectal. El estado de ambos 
esfínteres puede evaluarse mediante el examen clínico y proc-
tológico, fundamentalmente con el tacto rectal asociado a ma-
niobras de contracción voluntaria. Ante la evidencia de lesión, 
disfunción, o antecedente de cirugía orificial es recomendable 
la realización de una manometría anorrectal, en particular en 
pacientes del sexo femenino, para documentar la alteración tan-
to de la función como de la anatomía esfinteriana. 

Luego de definida la intervención o el tratamiento deben 
considerarse los siguientes aspectos: grado y duración de los 
síntomas, identificación de los factores de riesgo, examen físico 
individual, hábito evacuatorio, dieta y otros factores que po-
drían modificar la terapéutica. Dentro de la evaluación preope-
ratoria es esencial la evaluación de una posible incontinencia 
previa, el estado del esfínter y la anatomía del conducto anal.

Tratamiento de la enfermedad 
hemorroidal

La enfermedad hemorroidal no necesita tratamiento ex-
cepto que sea sintomática. Sólo así es posible entender el 
concepto de Muller-Lobeck: la terapéutica no es tener un 
paciente sin hemorroides sino un paciente sin síntomas y 
sin afectación de la calidad de vida (1).

Los objetivos del tratamiento son controlar los síntomas, 
disminuir la vascularización y mejorar la fijación del tejido 
prolapsado. Los requisitos de un procedimiento o técnica 
para cumplir con los objetivos de un tratamiento ideal son 

ser de ejecución simple, presentar baja morbilidad, nula 
mortalidad y mínimo dolor, eliminar el tejido enfermo, te-
ner bajo costo, ofrecer un reintegro laboral y recuperación 
precoces y ser preferentemente de carácter ambulatorio 
asociado a una rápida cicatrización (2). 

Entre estos requisitos destacamos que el procedimien-
to de elección debería ser de ejecución simple, tener baja 
morbilidad y nula mortalidad y ocasionar el mínimo do-
lor post procedimiento. 

El tratamiento puede ser médico (incluye drogas o ma-
niobras de índole no quirúrgica), o tener algún tipo de in-
tervención, como ocurre con los tratamientos alternativos 
y el quirúrgico.

Los tratamientos intervencionistas alternativos y/o qui-
rúrgicos incluyen diversos métodos, clasificados según su 
mecanismo de acción:
a. Por fijación: inyecciones esclerosantes, fotocoagulación 

infrarroja y diatermia bipolar.
b. Por destrucción y fijación: ligaduras y macroligaduras 

elásticas, crioterapia y vaporización láser.
c. Por disminución de la presión esfinteriana: dilatación 

anal (Lord). 
d. Por resección y fijación: hemorroidectomía, hemo-

rroidopexia.
e. Combinados: Help (Hemorrhoid Laser Procedure), 

HAL (Hemorrhoid Artery Ligation), HAL-RAR (HAL 
más Recto Anal Repair), THD (Transanal Hemorrhoid 
Dearterialization). 
Otra forma de clasificar estos procedimientos es me-

diante su división en técnicas resectivas y no resectivas. No 
es menor esta aclaración, ya que existe la tendencia de con-
siderar que las técnicas resectivas versus las no resectivas 
tienen mayor dolor postoperatorio, a excepción de la he-
morroidopexia que realiza la resección dentro del conducto 
anal sin incluir el anodermo ni la línea anopectinea. 

Los tratamientos alternativos incluyen: dilatación anal, 
escleroterapia, crioterapia, ligaduras elásticas,macroligadu-
ras elásticas, fotocoagulación infrarroja, bicaps, coagula-
ción monopolar (Ultroid) y Help, SEC (electrocoagulación 
submucosa) o HLP (hemorroidoplastia laser).

El tratamiento quirúrgico incluye tratamientos resecti-
vos y plásticas anales, bisturí láser de diodo CO2, uso de 
plataformas de energía (radiofrecuencia o sellador vascular, 
bisturí ultrasónico, diatermo-hemorroidectomía), THD y 
HAL-RAR y hemorroidopexia mecánica. 

Es estándar realizar una recomendación terapéutica en 
función de la clasificación de las hemorroides internas: 
• Grado I. Asintomáticas: Régimen higiénico-dietético 

preventivo
• Grado II. Sangrantes: Fotocoagulación infrarroja 
• Grado II. Sangrantes con prolapso: Ligaduras o macro-

ligaduras elásticas 
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• Grado III. Sangrantes con prolapso y hemorroides ex-
ternas pequeñas: Ligaduras o Laser Help Grado III y IV. 
Con prolapso y hemorroides externas grandes: Cirugía
El cuadro 1 muestra los distintos procedimientos pro-

puestos según el grado de las hemorroides.

Tratamiento médico

 Debe constituir la primera línea terapéutica ante cual-
quier paciente con síntomas hemorroidarios, o bien em-
plearse como preventivo en las hemorroides con síntomas 
leves y esporádicos, en los pacientes tratados por un méto-
do alternativo o intervenido quirúrgicamente. Consiste en: 
• Regularizar el tránsito intestinal: El agregado de fibras a 

la dieta tiene un efecto favorable, reduce el dolor y la he-
morragia. La mejoría sintomatológica global es del 47% 
y la disminución del sangrado del 50%. No tienen efecto 
sobre la reducción del prolapso, el prurito, o el dolor (8).

• Evitar el sedentarismo, los alimentos constipantes o irri-
tantes y la limpieza abrasiva. 

• Baños de asiento tibios para relajar los músculos esfinte-
rianos. 

• Tratamiento farmacológico: Supositorios y pomadas con 
corticoides se indican principalmente ante el sangrado y 
otras complicaciones. Su uso ante los síntomas habituales 
tiene efecto moderado. La administración oral de agen-
tes flebotónicos (diosmina, flavonoides, rutósidos, do-
besilato de calcio) tiene un efecto adecuado, con poco o 
nulo efecto secundario, o daño para el paciente. Su efecto 
parecería ser sobre la pared del vaso, mejorando el tono 
venoso, el drenaje linfático y la permeabilidad capilar. No 

tiene efecto sobre el dolor asociado a patología hemorroi-
dal. Cuando se utilizan junto al tratamiento quirúrgico 
se asocian a menor recurrencia y sangrado. El metroni-
dazol, según algunos autores presentaría en forma signi-
ficativa menor dolor postoperatorio en los días 1, 2 y 7 y 
en la primera evacuación. Es una droga barata, segura y 
efectiva para reducir el dolor luego de la cirugía conven-
cional, aunque para otros autores no tiene ningún efecto 
analgésico al ser comparado con placebo (8,9). 
La utilización de nuevos fármacos que reducen la activi-

dad esfinteriana (nitroglicerina, diltiazem, nifedipina) han 
demostrado resultados contradictorios. La nitroglicerina 
tópica disminuiría el dolor postoperatorio. El diltiazem tó-
pico u oral disminuiría el uso de narcóticos. La toxina botu-
línica disminuye el dolor con mayor incontinencia a gases. 

Otra terapia consiste en asociar a la hemorroidectomía la 
esfinterotomía interna para reducir el tono esfinteriano au-
mentado en el postoperatorio, disminuir el dolor y de anal-
gésicos, la retención urinaria y la estenosis anal. No obstante, 
el alto riesgo de escurrimiento e incontinencia limita su utili-
zación. El uso de anestésicos como la bupivacaína liposomal 
reduciría el dolor y el consumo de analgésicos hasta las 72 h 
postoperatorias con menos efectos adversos (8).

Un estudio reciente propone la TONE therapy, una terapia 
compuesta por los siguientes componentes: T (three minutes 
defecation) duración de la evacuación ≤ 3-5 minutos; O (once 
a day) una sola evacuación diaria; N (no straining) evacuación 
sin esfuerzo excesivo, uso del celular, ni lectura; E (enough fi-
ber) utilización de suficiente fibra (10). Estas medidas estarían 
recomendadas como primera línea terapéutica ante hemorroi-
des sintomáticas. En caso de ausencia de respuesta o progre-
sión de los síntomas se indica un tratamiento ulterior. 

CUADRO 1. Tratamiento según el grado de hemorroides.

* Hemorroidectomía convencional. 1 Casos seleccionados. 2 Con componente externo asociado. 
FCI: Fotocoagulación infrarroja. LEH: Ligaduras elásticas. PPH: Hemorroidopexia con sutura mecánica circular. HAL-THD: Ligadura arterial hemorroidal-Desarterialización 
hemorroidal transanal. Help: Procedimiento láser hemorroidal.

Tratamiento G I G II G III G VI Compilación

Médico + + + + +

Esclerosis + +

FCI + +

LEH + + +

Macro LEH + + +   +1

Cirugía*   + 2 + +

PPH + +

HAL-THD + +   +1

Help + +   + 1
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En resumen, con el tratamiento médico se consigue una 
respuesta favorable entre el 75 y 80% (8,9).

Recomendación IB: La incorporación de fibras y sufi-
ciente líquido con la consiguiente modificación de la dieta 
constituye la primera línea de tratamiento médico en las 
hemorroides sintomáticas.

Recomendación IIB: La administración de flebotónicos 
tendría un beneficio potencial y está asociada a un riesgo 
escaso o nulo. 

Recomendación IB: El tratamiento del dolor postopera-
torio debe ser multimodal para reducir el uso de narcóticos 
y promover una recuperación rápida. 

Tratamientos alterantivos

Los tratamientos alternativos tienen como objetivo pri-
mordial reducir o eliminar los síntomas que motivaron la 
consulta, el exceso de tejido hemorroidal y brindar a la mu-
cosa un soporte para que se mantenga en el conducto anal 
evitando su prolapso.

Los buenos resultados de los tratamientos alternativos 
dependen de una adecuada indicación. Es necesario descar-
tar la presencia de lesiones asociadas (fisuras, fístulas, póli-
pos, papilas hipertróficas). Se debe indicar criteriosamente 
el procedimiento alternativo que ocasione el mejor confort 
postoperatorio, los mejores resultados funcionales y la ma-
yor costo/eficiencia (11).

Se reporta un éxito de entre el 74 y 96% y son predictores 
de recurrencia las hemorroides grado IV, las circunferen-
ciales y la asociación de componente externo. Las compli-
caciones ocurren en alrededor del 10%, con una incidencia 
de reoperación de hasta el 9% (8,9). La cirugía resectiva 
continúa siendo el método más costo-eficiente, con resul-
tados más seguros y radicales, pero al costo de mayor dolor 
y alejamiento del enfermo de sus ocupaciones habituales. 

Recomendación IA-B: Las hemorroides grado I, II y III 
con falla del tratamiento médico se benefician con los pro-
cedimientos alternativos (8).

Fotocoagulación infrarroja
El dispositivo de rayos infrarrojos desarrollado por Nath 

para coagular paquetes hemorroidales fue popularizado en 
Europa por Neiger en 1979. Actúa por necrosis de proteínas 
y en forma secundaria fijando la mucosa y submucosa al 
tejido cicatricial que se forma en la zona coagulada, lo que 
impide el prolapso hemorroidal (fig. 2A) (1,2).

Indicaciones: Es uno de los procedimientos de elección 
en las hemorroides grado I sangrantes o grado II pequeñas 
con poco prolapso.

Contraindicaciones: Son las mismas que para los otros 
tratamientos alternativos. 

Técnica: No requiere anestesia, puede realizarse en for-
ma ambulatoria y es de bajo costo; la aplicación se realiza a 
10-15 mm por encima de la línea pectínea. Se emplean 1 a 3 
disparos en cada paquete. La fotocoagulación es más eficaz 
para el control de la hemorragia.

Complicaciones: Dolor, en el caso de realizar la fotocoa-
gulación cerca de la línea pectínea, hemorragias y trombo-
sis hemorroidal externa.

Ventajas: No existen complicaciones severas publicadas. 
Desventajas: Presenta recurrencia hasta el 35%, siendo 

menos eficaz que la ligadura, sin evidencia comparativa re-
levante. 

Éxito: Es de alrededor del 60-70%. 

Crioterapia
Este procedimiento intenta la destrucción del tejido he-

morroidal por el frío, mediante el uso de nitrógeno líquido 
(fig. 2B). Es inadecuado designar “criocirugía”, debería lla-
marse criodestrucción o crioterapia hemorroidal(2,12). El 
procedimiento se utilizó en forma aislada o bien asociada 
a ligaduras elásticas, descrito por Rudd (crioligaduras) (5).

Complicaciones: Se observaron complicaciones impor-
tantes con el procedimiento, por lo que el mismo ha deja-
do de utilizarse, con excepción de la técnica propuesta por 
Rudd. Las complicaciones son más frecuentes e importantes 
que las de la cirugía convencional. La cicatrización es lenta, 
hasta ocho semanas, requiere anestesia y provoca elevado 
dolor. Este método debe excluirse actualmente del arsenal 
terapéutico para la patología hemorroidal (1,2).

Inyecciones esclerosantes
Es uno de los procedimientos más antiguos, descrito 

por Kelsey en 1883 y luego popularizado por Gabriel. Su 
fundamento es la inyección de una sustancia irritante en la 
submucosa del recto por encima del paquete hemorroidal, 
para producir una fibrosis que comprime los vasos y fija la 
mucosa anal al esfínter interno impidiendo su prolapso. Es 
indoloro y se realiza en forma ambulatoria (1,8). 

Indicaciones: Hemorroides grado I sangrantes. 
Contraindicaciones: Diabetes, cirrosis, insuficiencia re-

nal, pacientes inmunodeprimidos.
Complicaciones: No es un método inocuo. Presenta do-

lor luego de la aplicación, reacciones alérgicas a los agentes 
esclerosantes, hemorragias, hematuria, abscesos (submuco-
sos, prostáticos y retroperitoneales), bacteriemia, necrosis y 
perforación rectal, sepsis, trombosis hemorroidal externa y 
fluxión hemorroidal. Como complicaciones mayores se han 
descrito trombosis mesentéricas, abscesos hepáticos y celu-
litis perineal necrotizante. 

Desventajas: Presenta una recurrencia elevada con alto ín-
dice de re-tratamiento y reporte de complicaciones severas. No 
existen estudios en pacientes antiagregados o anticoagulados. 
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Éxito: Presenta un éxito del 75 al 90% para hemorroides 
grado I y II y de sólo un 20% para hemorroides grado III. 

Ligaduras elásticas
Este método fue propuesto por Blaisdell (1958) y difun-

dido por Barron (1963). Se basa en llevar las almohadillas 
hemorroidales a su posición normal, mediante la colocación 
de bandas elásticas que ocasionan la isquemia y necrosis de 
parte o todo el paquete vascular prolapsado. El tejido ligado 
se desprende entre el séptimo y décimo día, quedando una 
escara rodeada por una pequeña área de inflamación que al 
curar fija firmemente la submucosa al anillo muscular del 
conducto anal (1,2,12-14). 

Indicaciones: Hemorroides grado II y III con poco 
componente externo y pacientes que rechazan la cirugía. 

Contraindicaciones: En los pacientes con plicomas o pa-
pilas hipertróficas la contraindicación está dada cuando la 
sintomatología se debe a las hemorroides externas o a la pa-
pilitis hipertrófica (dolor). No debe utilizarse en pacientes 
antiagregados o anticoagulados (1).

Técnica: Se utiliza un anoscopio fenestrado para iden-
tificar el paquete hemorroidal a ligar. Existen ligadores por 
aspiración o por tracción, descartables o reutilizables, todas 
modificaciones del original ideado por Barron. A través del 
aparato ligador se toma con pinza de Allis o se aspira el 
paquete hemorroidal o la mucosa suprayacente redundan-
te traccionándola dentro del cilindro, luego se gatilla y la 
ligadura cae sobre el segmento elegido (fig. 2C). La liga-
dura debe caer por lo menos 5-10 mm o más por arriba 
de la línea pectínea, ya que si se aplica muy cerca de ésta 
el paciente refiere intenso dolor lo que obliga a extraerla. 
Se puede o no inyectar un agente esclerosante en la base o 
en el tejido ligado (fig. 2D). Esto provoca un doble efecto, 
la ingurgitación del tejido que impide el deslizamiento de 
la banda y la compresión y esclerosis tisular que previenen 
las hemorragias post ligadura cuando se desprende el tejido 
necrótico. Corman (3) aconseja colocar una o dos ligaduras 
por vez, repitiéndolas hasta que el enfermo se halle asinto-
mático. Aunque no existe consenso respecto a la aplicación 
única secuencial vs. el tratamiento de dos o tres paquetes 
en una única sesión. Existe también controversia sobre ligar 
el ápex del paquete hemorroidal vs. la ligadura de todo el 
paquete. Una de las mayores ventajas del método es que el 
paciente puede regular sus tiempos al no necesitar retornar 
a intervalos fijos para posteriores ligaduras. 

Complicaciones: Dolor por aplicación incorrecta, trom-
bosis hemorroidal externa, abscesos perineales y fascitis 
perineal necrotizante. También se han reportado endocar-
ditis, tétanos y muerte (7 casos). Estas complicaciones no 
desmerecen el método ya que el porcentaje es bajo, pero in-
cluye algunas severas, siendo la más grave la sepsis perineal 
(12). Desde la primera publicación de O’Hara en 1980 (15) 

de una complicación mortal por sepsis perineal a clostri-
dium hasta la última publicada en 2019 (16) la descripción 
se caracteriza por la tríada de dolor, fiebre y retención de 
orina; si a ello se agrega edema y/o crepitación perirrectal el 
diagnóstico estará confirmado. 

La sospecha precoz sistemática, el reconocimiento 
temprano y un agresivo tratamiento con antibioticotera-
pia específica seguida de drenaje y desbridamiento de los 
compartimentos perirrectales afectados, podrán prevenir la 
muerte en estos casos desgraciados. O’Hara (15) propone 
ligar un paquete por vez, ver al paciente del 2° al 4° día lue-
go de la ligadura, no efectuar ligaduras en pacientes inmu-
nocomprometidos, estar atento al dolor temprano, fiebre, 
disuria, edema e induración local. El potencial de severas 
complicaciones implica la necesidad de indagar sobre otras 
enfermedades generales y anorrectales antes de realizar li-
gaduras. 

En resumen, las complicaciones sépticas debidas a liga-
duras elásticas poseen el poco frecuente pero real riesgo de 
una significativa morbilidad que puede llevar a la muerte 
del paciente. 

Este procedimiento es obviamente superior compara-
do con la esclerosis y la fotocoagulación, con resolución 
del 93%, recurrencia del 11% a 3 años y necesidad de una 
segunda ligadura en hasta el 32% (17). Comparado con la 
cirugía, para hemorroides grado II sus resultados son equi-
valentes pero con menos dolor y complicaciones. En hemo-
rroides grado III, si bien la cirugía presenta resultados más 
definitivos a largo plazo, los conseguidos por las ligaduras 

FIGURA 2. Tratamientos alternativos. A. Fotocoagulación. B. Criotera-
pia. C. Ligadura convencional.  D. Ligadura más esclerosis. E. Diferencia 
entre los aparatos de ligadura y macroligadura. F. Macroligadura.
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son muy buenos (13,14). También se ha propuesto el uso 
de ligaduras verticales múltiples escalonadas para el trata-
miento integral del prolapso con resultados prometedores.

Ventajas: Es un procedimiento con resultados reprodu-
cibles y costo-efectivo. Es probablemente el método alter-
nativo de elección cuando hay prolapso. Si falla o recurre se 
puede repetir otra sesión.

Desventajas: Existen complicaciones entre el 1 y 9% de 
los casos, muchas agudas con posibilidad de eventos seve-
ros, que requieren incluso ostomías para su tratamiento (2).

Éxito: Oscila entre entre el 88 y 95%. 
¿Hasta cuándo deben hacerse ligaduras? Si se requieren 

más de tres a cuatro sesiones para controlar los síntomas, 
el procedimiento debería ser reemplazado por una técnica 
más definitiva.

Macroligaduras altas
Entre los procedimientos no resectivos, la ligadura elás-

tica de hemorroides es probablemente la técnica más usada 
en el mundo por sus buenos resultados, baja recurrencia, 
bajo costo y bajo índice de complicaciones. Siguiendo la 
teoría de la alteración de la fijación de los paquetes hemo-
rroidales a la submucosa por degeneración del tejido de 
sostén, se desarrolló el concepto de ligaduras elásticas de 
mayor tamaño (3 cm3) en función de conseguir una mayor 
fijación mucosa por mayor fibrosis local (fig. 2E) (18).

Técnica: Concebida y descrita por Alfredo Reis Neto 
(Campinas, SP, Brasil), mediante un anoscopia específico 
(denominado de Bensaude-Reis Neto) diseñado para tal 
fin, se colocan 2 ó 3 bandas (diferentes a las convencionales 
por ser más cortas y anchas) a 3 ó 4 cm por encima de la 
línea pectínea y a diferente altura (fig. 2F). La diferencia 
de altura es para evitar la estenosis circunferencial del rec-
to. Inicialmente se infiltra con xilocaina la base de la zona 
a ligar antes de realizar la ligadura. Para la colocación se 
utiliza un macroligador diseñado por Reis, en el que se in-
troduce el tejido a ligar mediante aspiración. Luego de co-
locada la macroligadura, opcionalmente puede realizarse 
la fotocoagulación del tejido ligado. Puede asociarse a otro 
procedimiento como hemorroidectomía, esfinterotomía o 
fistulotomía (18,19).

Indicaciones: Está indicada en todos los pacientes con 
prolapso mucoso, hemorroides internas grado II, III y al-
gunos casos grado IV seleccionados con escaso o ausente 
componente externo (19). No se sugiere tratar pacientes 
con componente externo extenso y/o circunferencial, algún 
tipo de inmunodepresión y/o anticoagulación.

Complicaciones: Entre las complicaciones inmediatas 
se han reportado, sangrado leve, trombosis hemorroidal, 
edema o congestión del paquete hemorroidal, hematoma 
perineal o perianal (20,21). El dolor moderado a severo es 
raro y los pacientes presentan fundamentalmente pujo y/o 

tenesmo rectal que se resuelve mediante antiinflamatorios 
y desaparece o disminuye luego de la primera semana. El 
dolor intenso está asociado a una colocación próxima a la 
línea pectínea. Entre las complicaciones alejadas se ha re-
portado un caso de sangrado moderado ocurrido a la 4ta 
semana por el esfacelo de la escara, que no tuvo repercusión 
clínica ni requirió tratamiento. No se ha publicado ningún 
caso de estenosis rectal, incontinencia, infección severa de 
periné/fascitis necrotizante, u otras complicaciones severas 
propias del método. No existe mortalidad reportada (22).

Recurrencia: Si bien no hay estudios a largo plazo, entre 
1 y 5 años de seguimiento la recurrencia es del 5 al 10% 
(22). Es más elevada a mayor grado de prolapso y presen-
cia de componente externo previos. Puede tratarse con una 
nueva macroligadura, o bien con cirugía convencional. No 
existen estudios comparativos con otros métodos pero los 
resultados comunicados sugieren un mejor resultado que la 
técnica de ligadura estándar. 

Es un método con baja morbilidad, nula mortalidad, 
baja recidiva y resultados absolutamente reproducibles y 
debería considerarse de elección, al igual que las ligaduras 
convencionales, hasta tanto se analicen resultados compa-
rativos con otras técnicas.

Otros procedimientos alternativos

Diatermia bipolar, Ultroid y cirugía con láser de CO2
Son métodos poco empleados en nuestro medio debido 

a sus resultados poco satisfactorios, alto costo y baja dispo-
nibilidad. No han demostrado ventajas clínicas evidentes, 
ni ser costo-eficientes (1,2).

Dilatación anal (Lord)
Este método tiene un alto índice de incontinencia, por 

lo que la American Society of Colon and Rectal Surgery 
(ASCRS) proscribe su uso para el tratamiento de esta en-
fermedad (1).

Tratamiento quirúrgico 

Aunque la patología hemorroidal afecta entre el 5 y el 
10% de la población, menos del 10% de los pacientes deri-
vados para tratamiento especializado requieren tratamiento 
quirúrgico (8,9).

La era moderna de la cirugía hemorroidal se inició con Fre-
derick Salmon, quien entre 1835 y 1937 definió su técnica de 
hemorroidectomía, una de las más difundidas a nivel mundial. 

Hay varios propósitos del tratamiento quirúrgico: ex-
tirpar el tejido hemorroidal enfermo, restaurar la anatomía 
y fisiología del conducto anal, provocar mínima y rápida 
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cicatrización de las heridas, evitar alteraciones del mecanis-
mo esfinteriano, obtener un orificio anal elástico y de ca-
libre suficiente, ocasionar mínimo dolor postoperatorio y 
baja morbilidad y requerir escasa atención hospitalaria del 
paciente internado y ninguna del externado. Es necesario 
seguir normas pre y postoperatorias estrictas para obtener 
buenos resultados (1-3,8,9). 

La hemorroidectomía abierta de Milligan‐Morgan es 
la técnica quirúrgica más ampliamente practicada para 
el tratamiento de las hemorroides y se considera el “gold 
standard” actual. En 1937, Milligan y Morgan del St. Mark’s 
Hospital desarrollaron la técnica, que es la más usada en el 
Reino Unido y Europa (23,24). 

Goligher (4) sostiene que “se pueden obtener buenos 
resultados de un cierto número de métodos diferentes de 
hemorroidectomias y en la elección de la técnica el ciruja-
no estará sin dudas influido por su experiencia personal”. 
Según Wexner et al. (25), cuando se han agotado los trata-
mientos médicos y alternativos, proceder con la hemorroi-
dectomía escisional requiere de una decisión mutua del mé-
dico y el paciente; éste debe ser informado de las opciones, 
los resultados funcionales y estéticos y las posibles compli-
caciones. El tratamiento debe ser personalizado dado que 
un paciente no es igual a otro y el cirujano necesita conocer 
distintos procedimientos para adecuar su técnica quirúrgi-
ca, especialmente cuando en muchos casos hay patología 
orificial asociada. 

Indicaciones (23-25)
• Fracaso del tratamiento médico y/o de procedimientos 

alternativos. 
• Hemorroides grado III o IV con gran componente ex-

terno y anatomía anorrectal severa e irreversiblemente 
comprometida, que por el prolapso ocasionan procto-
rragia, secreción o dolor intenso. 

• Hemorroides circunferenciales o en corona fundamen-
talmente con componente externo no factible de trata-
miento alternativo.

• Complicaciones (fluxión, trombosis) y patología asocia-
da (fístula, fisura, estenosis).

• Recurrencia de cirugía previa no factible de tratarse con 
tratamiento alternativo. 

Aspectos del tratamiento quirúrgico
La hemorroidectomía no debe considerarse una ciru-

gía menor por lo que debe ser precedida por normas pre y 
postoperatorias rígidas.
1. Preoperatorio: Debe realizarse una anamnesis cuidado-

sa, examen clínico meticuloso y proctológico completo, 
preparación psicofísica adecuada, mínima internación 
preoperatoria (2-4 h), ayuno de 8 h y ligera sedación 
preoperatoria, de ser necesaria. 

2. Profilaxis antibiótica: La American Heart Association y 
las guías de la ASCRS recomiendan emplear antibióticos 
en los pacientes con prótesis valvulares cardíacas, shunt 
sistémico-pulmonar, e historia de endocarditis (2,8).

3. Retención urinaria: Está demostrado que la restricción 
de líquidos en el intraoperatorio es un importante factor 
para prevenir la retención de orina en el postoperatorio 
independientemente de la anestesia usada. 

4. Anestesia, preparación mecánica y posición: Puede usarse 
anestesia caudal, raquídea, peridural, o general asociada 
a local cuando no es está indicada la anestesia regional.  
El rasurado no está recomendado, sí el baño previo con 
jabón común. Se recomienda un enema seis horas antes 
de la intervención, no así el uso de laxantes o purgantes 
en el preoperatorio ya que al ocupar el recto con heces 
líquidas o blandas producen un efecto adverso. La po-
sición depende de la técnica a emplear y de las prefe-
rencias del cirujano, pudiendo operarse en posición de 
navaja sevillana, genupectoral o de Sims (1).

5. Técnica quirúrgica: El éxito se basa en realizar una meticu-
losa técnica quirúrgica, no efectuar tracciones o pinzamien-
tos innecesarios, evitar dilataciones exageradas, respetar 
por la mucosa sana, preservar puentes cutáneo-mucosos 
adecuados, ligar los pedículos por arriba de la línea pectí-
nea, realizar una hemostasia cuidadosa y respetar las fibras 
esfinterianas, dejando mínima superficie cruenta. 
La hemorroidectomía quirúrgica puede llevarse a cabo 

por múltiples técnicas que se basan en un principio común 
conocido como extirpación y ligadura, existiendo con-
troversias sobre las ventajas y desventajas de cada una de 
ellas. Sus diferencias se basan en la forma de manejar la piel 
perianal. Existe consenso en que el resultado no depende 
tanto del tipo de operación como de que la indicación y 
ejecución sean correctas (1). 

Las técnicas se dividen en cuatro grandes grupos: 
• Abiertas
• Cerradas 
• Semicerradas 
• Procedimientos plásticos, con o sin uso de autoinjertos

Técnicas abiertas

Procedimiento de Milligan y Morgan
Es una de las técnicas más populares. Consiste en la disec-

ción, ligadura y escisión de los paquetes hemorroidales princi-
pales por separado (26). Se efectúa el corte de la piel perianal, 
la toma y eversión de la hemorroides, la disección del plexo 
hemorroidal de los músculos anales y la ligadura de las hemo-
rroides. La herida se deja abierta para que granule, separada 
por puentes de piel y mucosa (fig. 3A). Sólo el tejido hemo-
rroidal sintomático debe ser resecado (“hemorroidectomía 



 |   173Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 9. Hemorroides

limitada”).  Esto conserva la piel anal sensitiva para la conti-
nencia y disminuye el dolor y la estenosis anal postoperatoria. 
La hemorroidectomía es factible en el 82% de los pacientes 
seleccionados y resulta en un alto grado de satisfacción (1). Las 
complicaciones postoperatorias incluyen retención urinaria, 
hemorragia secundaria, estenosis anal, infección y alteraciones 
de la continencia. Un 5% al 10% de los pacientes sometidos a 
cirugía en el día requieren readmisión (8).

Técnica: Se diseca la hemorroides externa del esfínter 
quedando éste hacia afuera por sección parcial del ligamen-
to de Parks. Se diseca el paquete interno de manera tal que 
la ligadura del pedículo se realice sobre la mucosa. Se coloca 
un punto por transfixión y secciona la hemorroide 4-5 mm 
por debajo de la ligadura. Se fijan ambos bordes mucosos del 
muñón al lecho cruento tratando de cubrir la mayor extensión 
del esfínter interno descubierto. Se procede de igual manera 
con los otros paquetes hemorroidales dejando amplios puentes 
cutáneos-mucosos. Con esta técnica se resecan los tres paque-
tes principales, pudiendo también tratarse un cuarto paquete 
(secundario ubicado entre dos primarios) de la misma ma-
nera. En las grandes hemorroides, llamadas circunferencia-
les, siempre es posible delimitar los tres paquetes principales. 
Esta es una intervención quirúrgica bien reglada, no presenta 
dificultades técnicas, no requiere instrumentos especiales, su 
índice de complicaciones es bajo en cirujanos entrenados, pue-
de realizarse en forma ambulatoria o con mínima internación 
y con ella pueden tratarse la mayoría de los casos que tienen 
indicación quirúrgica. En nuestra experiencia encontramos 
que el procedimiento tiene alto índice de éxitos terapéuticos 
(94,3%), escasas complicaciones (0,8% al 5,3%), bajo índice de 
recurrencias (5,1%) y pocas secuelas orgánicas o funcionales 
(1,9%). Sin embargo, no hay estudios a largo plazo y se eviden-
cia un tiempo más prolongado de cicatrización con mayor nú-
mero de cicatrices o presencia de estenosis, aun leves por en-
cima de la incidencia de la operación de Ferguson (2,8,23-26). 

Técnicas cerradas
 

Procedimiento de Parks o hemorroidectomía 
submucosa

Consiste en la disección y sutura submucosa(27). Extirpa 
todo el tejido hemorroidal sin lesionar la cubierta epitelial co-
lumnar y escamosa. La principal ventaja potencial del procedi-
miento es que las heridas curan más rápidamente, con menor 
induración cicatrizal, secreción y formación de estenosis (28).

Procedimiento de Ferguson o hemorroidectomía 
cerrada

Se trata de una hemorroidectomía en la que luego de 
la resección del paquete se realiza el cierre inmediato de la 
herida con una sutura continua reabsorbible (fig. 3B) (28). 

La operación de Ferguson, con distintas modificaciones, es 
la más difundida en Estados Unidos y rápidamente ha sido 
aceptada en Europa y en nuestro país. En teoría el cierre 
de la herida debería ofrecer una curación más rápida pero 
ello no ha sido consistentemente demostrado. Quienes la 
realizan encuentran que el postoperatorio es más conforta-
ble por ser menos doloroso y que las heridas cicatrizan más 
rápidamente que en la técnica abierta. A pesar de no ser 
reportado, la síntesis realizada con hilo reabsorbible suele 
ceder entre los 10 y 14 días, abriéndose las heridas y prolon-
gando el tiempo de cicatrización (1,2,3,18). La dehiscencia 
de la herida después de la resección de los 3 paquetes pro-
longa la curación después de la hemorroidectomía cerrada 
comparada con la abierta (6,9 vs. 4,9 semanas) (23,24). 

Procedimiento amputativo de Whitehead
Consiste en la extirpación circunferencial de las hemo-

rroides seguida de la sutura de la mucosa con la piel perianal 
a la altura de la línea pectínea (fig. 3C). Es una técnica poco 
empleada, de más lenta ejecución, no exenta de complicacio-
nes postoperatorias y con mayor período de convalescencia, 
aunque si se realiza correctamente proporciona buenos resul-
tados (29). Tiene como principal complicación el ano húmedo, 
cuando se sutura inadecuadamente la mucosa a la piel a nivel 
del margen anal en lugar de a nivel de la línea pectínea (27). 

Técnica semicerrada de REIS NETO (30)

Consiste en tratar las hemorroides internas colocando 
tres puntos por transfixión por arriba de la línea pectínea to-
mando sólo mucosa y submucosa. El plexo externo es reseca-

FIGURA 3. Técnica quirúrgica.  A. Milligan y Morgan. B. Ferguson. C. 
Whitehead. D. Con sellador vascular.
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do a través de una incisión elíptica que lo rodea y se extirpa 
todo el tejido vascular debajo de la piel. Luego se realiza el 
cierre parcial de la herida por medio de una sutura continua 
que reduce entre un 70 a un 80% la superficie de la herida.

Procedimientos plásticos, con o sin uso 
de autoinjertos

Sus principales indicaciones son las hemorroides grado 
IV que comprometen y deforman anatómicamente toda la 
circunferencia del conducto anal. Se han ideado distintas 
técnicas para su tratamiento:

Hemorroidectomía radical posterior con plástica de 
deslizamiento o técnica de Laurence 

Está indicada principalmente ante el gran compromiso 
del hemiano posterior, incluyendo los paquetes de horas 5 y 
7, ya que este segmento es el más afectado en la mayoría de 
los pacientes con hemorroided grado IV. Una vez extirpado 
este sector, la mucosa correspondiente se sutura a la piel 
deslizada a lo Sarner (figs. 4B y 4C). Se obtienen excelentes 
resultados funcionales y un postoperatorio benigno similar 
a cualquier técnica resectiva (31).

Autoinjerto en la reconstrucción 
posthemorroidectomía (Sarner, Christensen) (1) y 
procedimientos combinados (Bosisio)

Bosisio et al. (32) combinan dos descensos mucosos la-
terales con un único colgajo posterior deslizado, dejando 
un puente cutáneo mucoso sano en hora 12 (fig. 4A). La 
técnica reseca totalmente el tejido patológico, previene la 
estenosis postoperatoria al dejar un puente cutáneo mucoso 
natural anterior sin enfermedad y otro amplio posterior ar-
tificial, previene el ectropion mucoso y logra una anatomía 
anal estética y funcionalmente satisfactoria. Una variación 
de esta técnica es tallar un colgajo pentagonal con base en 
el hemiano en tratamiento y ápex pentagonal opuesto al 
mismo. Sus indicaciones son similares a las anteriores y su 
elección es de preferencia del cirujano. 

Cirugía convencional y plataformas 
de energía 

La hemorroidectomía por vía convencional debería ser 
el estándar de tratamiento en los pacientes con síntomas de 
enfermedad externa con prolapso o con hemorroides inter-
nas sintomáticas para los grados III y IV (Evidencia 1A).(8) 
La hemorroidectomía clásica convencional realizada con 
cauterio monopolar presenta iguales resultados con el uso 
de la diatermia bipolar de St. Mark’s, el bisturí bipolar, la 
radiofrecuencia, el láser de CO2, el bisturí ultrasónico y el 
sellador vascular (fig. 3D) (33-36).

La hemorroidectomía con bisturí ultrasónico se asocia 
a menor dolor, menos complicaciones inmediatas y recu-
peración laboral más precoz, a expensas de un mayor costo 
operativo (37,38). En un metanálisis de 5 estudios randomi-
zados que comparó la cirugía convencional con la realizada 
con sellador vascular se comprobó que este último es su-
perior en el corto plazo, lo que asegura una mayor recupe-
ración, menores complicaciones inmediatas y menor dolor 
severo, con resultados similares en relación a dolor leve y 
moderado (34).

En resumen, el uso del bisturí armónico o ultrasónico es 
mejor que el cauterio convencional para disminuir el san-
grado y presentar menor dolor severo, mientras que el se-
llador vascular es igual o superior al bisturí armónico por la 
posibilidad de controlar los vasos mayores. El láser de CO2 
no tiene ninguna ventaja (34).

¿Es necesario extirpar todos los paquetes hemorroidales?
Las numerosas técnicas propuestas extirpan todos los 

paquetes hemorroidales sintomáticos, ya sea por métodos 
abiertos o cerrados. En un trabajo comparativo, Hayssen 
demostró que se obtienen buenos resultados cuando se rea-
liza una hemorroidectomía limitada sólo a los paquetes en-
fermos, dejando los restantes “in situ”. En el control alejado, 
los pacientes requirieron menos del 2% de reoperaciones 
por recidivas de la enfermedad (1).

FIGURA 4. Procedimientos plásticos.  A. Plástica de Sarner. B. Hemorroidectomía posterior de Laurence. C. Plástica de Laurence.
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Dearterialización hemorroidal 
transanal (THD) y ligadura arterial 
hemorroidal (HAL)

Los tratamientos basados en la desarterialización no 
deben ser considerados como procedimientos alternati-
vos sino como quirúrgicos no resectivos. Son la THD y el 
HAL, con o sin reparación anorectal, mucopexia o anopexia 
(HAL-RAR) (39,40).

Tienen como objetivo reducir el flujo sanguíneo arte-
rial al tejido hemorroidal mediante múltiples ligaduras con 
o sin asociación de la reparación del eventual prolapso. Se 
caracterizan por la asociación de una sonda doppler para 
localizar el flujo en forma específica (41,42). Puede ser un 
procedimiento ambulatorio con mínimo dolor postoperato-
rio asociado a mínimas complicaciones. Entre sus desventa-
jas destacamos la necesidad de anestesia general o regional, 
el alto costo del dispositivo en nuestro medio y la existencia 
de mayor recurrencia a mayor grado de enfermedad. Según 
diversos autores resuelve con éxito el 80% del prolapso y el 
90% de los síntomas. Es un tratamiento ampliamente utili-
zado y difundido en Europa (40,41).

Técnica: El paciente en posición ginecológica o de nava-
ja sevillana y con anestesia raquídea, en el THD se coloca 
un anoscopio con una sonda de ecografía doppler asociada 
al dispositivo con el objetivo de detectar el flujo sanguíneo 
y realizar múltiples ligaduras para lograr su reducción. Con 
el eco doppler se controla posteriormente la falta de flujo. 
Los sitios habituales de ligadura son los puntos 1, 3, 5, 7, 9 
y 11 de la circunferencia anal. En el caso del HAL, descrito 
por Morinaga et al. (40), en 1995 la ligadura hemorroidal 
transanal tiene similares fundamentos, sólo cambia el tipo 
de anoscopio o dispositivo. En los casos con prolapso pue-
de agregarse posteriormente la reparación rectoanal o ano-
pexia. Dicho procedimiento consiste en realizar un punto 
proximal y un surget hasta el sitio más distal del prolapso, 
para luego anudar ambos extremos y logra la reducción 
buscada (41).

El uso de la ecografía doppler como asistente de la liga-
dura, previamente a la mucopexia, es frecuente (Evidencia 
IB) (3). No obstante, hay evidencia suficiente de que sería 
innecesaria y sin su utilización se podrían lograr los mismos 
resultados, tanto para el THD como para el HAL (8).

Indicaciones: El THD parece ser un tratamiento opcio-
nal posible para las hemorroides grado II y III (Evidencia 
IIIB) (8). Sin embargo, en nuestro medio deberían conside-
rarse otras opciones menos costosas. Similares indicaciones 
se sugieren para el HAL-RAR, aunque para este método 
también se incluyen las hemorroides grado IV. 

Complicaciones: Las complicaciones publicadas son mí-
nimas. Entre las inmediatas se han reportado sangrado leve 

y/o moderado. El dolor moderado a severo es raro dado que 
es un tratamiento endoanal exclusivo. Si se asocia la ano-
pexia o reparación rectoanal puede haber mayor molestia o 
dolor (41,42). No se han publicado alteraciones de la conti-
nencia ni otras complicaciones severas. No existe mortali-
dad reportada (43,44). 

Recurrencia: Es de alrededor de un 20-30% y aumenta 
con el mayor prolapso. Una revisión sistemática de 28 traba-
jos con 2904 pacientes describe una recurrencia del 3 al 60%, 
con necesidad de analgesia en el 40% y de reoperación en 
el 7%.(43-46) En un metanálisis de 8 trabajos randomizados 
con 977 pacientes, el HAL en comparación con el PPH (pro-
cedimiento para el prolapso hemorrodiario) presenta mayor 
recurrencia a corto plazo, pero igual a largo plazo (44).

Estos métodos causan mayor dolor y molestia que los 
procedimientos alternativos, pero por no comprometer el 
complejo esfinteriano ni ser resectivos resultan una buena 
opción para los pacientes sintomáticos con alteraciones de 
la continencia. 

Procedimiento hemorroidal con láser 

El HeLP (Hemorrhoid Laser Procedure), descrito por 
Salfi en 2009, consiste en la aplicación de 4 disparos de 15 
a 30 joules con una potencia de 14 watts de modo pulsado 
(alternando 1,2 segundos de disparo con 0,6 segundos de 
pausa) de un láser de diodo de 980 nm, guiado por una 
sonda doppler de 20 mHz (44). Se basa en el concepto de 
coagulación, vaporización y fibrosis submucosa. 

Ventajas: Se destacan la excelente tolerancia, la posibili-
dad de realizarse en forma ambulatoria con anestesia local 
y el casi total cese del sangrado. Las desventajas incluyen su 
alto costo, dificultad en la implementación y elevada recu-
rrencia por no tratar el prolapso. 

Indicaciones: Se indica en hemorroides sangrantes gra-
do I, II y III con poco o nulo prolapso. 

Técnica: Consiste en realizar hasta 4 disparos del láser 
en posición ginecológica o posición de Sims, con anestesia 
local o neuroleptoanalgesia. 

Complicaciones: Entre sus pocas complicaciones la más 
frecuente es el sangrado, que en algunos casos requiere 
reintervención para una hemostasia por transfixión. Esto 
sucede en los casos de mayor tiempo e intensidad de expo-
sición al láser y la repetición del disparo en el mismo sitio. 

Recurrencia: Es del 10% a los 12 meses, mayor ante la 
presencia de prolapso. Salfi (45) comunicó una persistencia 
del prolapso del 20%. La recurrencia sería mayor a mayor 
tiempo de seguimiento (46). 



 |   176Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 9. Hemorroides

Hemorroidoplastia láser o 
electrocoagulación submucosa

La hemorroideoplastia láser (LHP) o electrocoagula-
ción submucosa (SEC) es el último procedimiento introdu-
cido en la práctica asistencial de la especialidad. Consiste en 
la destrucción y fibrosis del tejido mediante la aplicación de 
una sonda láser de diodo de 1470 nm. Respeta el anodermo 
y la continencia, ventajas fundamentales del método (47).

Técnica: El láser se introduce a través de una pequeña 
incisión por fuera del paquete externo, realizando los dis-
paros para lograr una electrocoagulación submucosa del 
paquete mixto. 

Indicaciones: No han sido descritas claramente. 
Complicaciones: Son escasas según las primeras comu-

nicaciones que solo se limitan a la descripción de la técnica. 
El dolor es el síntoma postoperatorio fundamental y se debe 
a la quemadura del componente externo. 

Recidiva: En 3 años de seguimiento la recurrencia sería 
baja. 

Este es un procedimiento aparentemente simple, aun-
que anatómicamente demandante y debe estar únicamen-
te a cargo de un especialista en Coloproctología para obte-
ner buenos resultados anatómicos y funcionales.

Otros procedimientos

Con menos evidencia a la fecha también se publicó el 
tratamiento de las hemorroides internas por endoscopistas, 
mediante la colocación de ligaduras elásticas endoscópicas, 
la fotocoagulación infrarroja endoscópica y la fulguración 
con argón plasma al finalizar la colonoscopia. Del mismo 
modo, recientemente han sido comunicados algunos casos 
tratados con el uso de la plataforma HET™ Bipolar System, 
Covidien®. Consiste en la aplicación ambulatoria de una 
pinza bipolar de 10W a 55-60ºC que ocasiona un mínimo 
daño tisular. Se comunicó un éxito del 95% en una pequeña 
serie de hemorroides sangrantes grado I y grado II. Parece 
un método prometedor, pero aún faltan resultados (48,49).

Hemorroidopexia con sutura mecánica 

La hemorroidopexia con sutura mecánica, se desarrolló en 
Italia como una modalidad quirúrgica alternativa a la cirugía 
escisional con el objetivo de tratar completamente el prolapso 
hemorroidal y paliar el dolor postoperatorio (fig. 5) (49,50). 
Según Wexner la técnica no es nueva ya que fue propuesta por 
primera vez por Donald Peck en 1987 (51).En Europa fue rea-
lizada por Allegra y luego popularizada por Longo y Milito (9).

El procedimiento se basa en el concepto de que los pa-

quetes hemorroidales descienden y se hacen sintomáticos 
debido a la fragmentación y degeneración del tejido conec-
tivo de sostén hemorroidal y que las hemorroides internas 
en sí mismas son histológicamente normales. El fundamen-
to de la técnica también difiere de los procedimientos qui-
rúrgicos convencionales en los que lo principal es extirpar 
los paquetes hemorroides. En cambio, en esta técnica se 
utiliza un dispositivo de grapado circular para resecar el 
anillo de mucosa-submucosa, creando una anastomosis de 
mucosa a mucosa a 4 a 6 cm del margen anal o, más bien 
a 4 cm de la línea pectínea, con lo que se interrumpe el 
flujo sanguíneo de las hemorroides que permanecen en su 
lugar y se evita la congestión de las hemorroides externas 
restantes. Además, la resección del anillo mucoso ocasiona 
el ascenso de las hemorroides dentro del conducto anal, res-
tituyéndose su posición anatómica normal (anopexia). Se 
ha descrito la presencia de fibras del músculo liso circular 
y también longitudinal en las piezas de resección enviadas 
para su estudio histológico. 

Minetti et al. (23) señalan que para disminuir la recidi-
va, la altura ideal de colocación de la jareta y consecuente-
mente la línea de grapado debería ser entre 2 y 4 cm proxi-
mal a la línea pectínea.

El PPH está indicado en las hemorroides grado III en las 
que no se ha tenido éxito con los métodos no quirúrgicos 
y en las hemorroides grado IV que pueden reducirse bajo 
anestesia y carecen de un componente externo predomi-
nante (8,9,51-55). 

Teniendo en cuenta los buenos resultados con el méto-
do publicados por numerosos autores quedan dos puntos a 
resolver: 1) El tratamiento adecuado del componente he-
morroidal externo, que a veces es voluminoso y sintomá-
tico. 2) La posible alta recurrencia de la enfermedad luego 
de un intervalo libre de síntomas (8,9,51). Con respecto al 
primer punto, si bien Longo dice que las hemorroides ex-
ternas tienden a reintroducirse en el conducto anal luego 

FIGURA 5. Procedimiento para el prolapso hemorroidal. Hemorroi-
dopexia.
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de la técnica de pexia correctamente realizada, otros ciru-
janos prefieren resecar el componente externo concomi-
tantemente con la anastomosis mecánica. Con relación al 
segundo, se ha comunicado una calidad de vida significati-
vamente mejor en los pacientes tratados con el PPH que en 
aquellos sometidos a una hemorroidectomía convencional 
durante las primeras 6 semanas postoperatorias, pero en 
estos últimos la misma es significativamente superior a los 
24 meses (32 vs. 14%) (56,57). Esto es atribuible a que los 
pacientes con hemorroidopexia con grapas son significati-
vamente más propensos a tener hemorroides recurrentes 
en el seguimiento a largo plazo, como lo demostrara una 
revisión Cochrane de 12 ensayos y 955 pacientes. También 
se encontró persistencia del prolapso en el mismo grupo 
(13 estudios con 1191 pacientes). Ambas situaciones pue-
den ocasionar síntomas en el postoperatorio y mayor ne-
cesidad de reoperación (58-60). La recurrencia sintomática 
del prolapso hemorroidal varía entre el 2 y 52,3% y es más 
común entre los 12 y 18 meses. Generalmente se debe a una 
incorrecta selección de los casos, a una técnica defectuo-
sa, o a una insuficiente corrección del prolapso (8,9). Si la 
corrección del prolapso hemorroidal no fue suficiente con 
la mucopexia, algunos autores sugieren complementar este 
método con otro procedimiento accesorio como un doble 
engrapado o una hemorroidectomía convencional. 

Dado el dolor, la morbilidad y las molestias ocasionadas 
con la cirugía convencional, no es difícil teorizar que la pexia 
podría repetirse a intervalos periódicos, al igual que lo que 
ocurre con las ligaduras elásticas. Teniendo en cuenta que es 
un procedimiento ambulatorio, de baja morbilidad y alta sa-
tisfacción del paciente, la repetición del procedimiento sería 
preferible a la hemorroidectomía convencional (61,62). 

Los múltiples estudios sobre hemorroidopexia confir-
man que es una alternativa segura a la hemorroidectomía 
convencional, con una tasa similar de complicaciones tem-
pranas. Sin embargo, con la hemorroidopexia se informa-
ron complicaciones graves como perforación rectal, sepsis 
perineal y retroperitoneal, obstrucción rectal, estenosis 
rectal, fístula rectovaginal y dolor rectal persistente (63,64). 
Estas complicaciones se publicaron al inicio de la experien-
cia con el dispositivo, que inclusive fue modificado por la 
empresa. Con el fin de prevenir las complicaciones severas 
es mandatorio un entrenamiento adecuado, ya que luego de 
cumplimentada la curva de aprendizaje las complicaciones 
serían las habituales a cualquier procedimiento terapéutico 
hemorroidal (sangrado, dolor, trombosis, fisura, tenesmo, 
etc.) (64-66). Se han descrito reintervenciones en forma 
aguda post-cirugía por sangrado fundamentalmente a nivel 
de la línea de sutura y a largo plazo por recurrencia de la 
enfermedad (67,68).

La decisión de realizar una hemorroidopexia con sutura 
mecánica o una hemorroidectomía convencional debería 

basarse en las prioridades y preferencias del paciente y el 
cirujano para resolver el prolapso y sus síntomas (57). En 
manos entrenadas, este procedimiento continúa siendo vá-
lido y de riesgo aceptable para los prolapsos grado III y IV 
y las hemorroides circunferenciales (56-60).

Complicaciones del tratamiento 
quirúrgico 

Se describen complicaciones tempranas (dolor, hemo-
rragia, retención urinaria, fiebre, infección, constipación, 
impactación fecal), mediatas (hemorragia diferida, infección 
urinaria, incontinencia fecal, cicatrización prolongada y pru-
rito anal) y alejadas (estenosis y fisura anal, fístula anal, pli-
comas, pseudopólipos fibroepiteliales, prolapso, ectropion, 
quistes epidermoides, recidivas). Otras más raras son el neu-
mo-retroperitoneo y la perforación del recto (1,64-66). 

Infecciones del periné posteriores a procedimientos 
para la patología hemorroidal

La frecuencia de un proceso infeccioso posterior a un 
procedimiento quirúrgico para tratar la patología hemo-
rroidal está muy por debajo de otro tipo de complicaciones, 
tales como sangrado, tenesmo y dolor postoperatorio, este 
último considerado por muchos autores como una compli-
cación o bien síntoma per se. Se describe en la literatura 
un porcentaje menor al 1% (1,2,8, 9). Sin embargo, cuando 
el curso evolutivo lleva a una infección local y posterior-
mente a un proceso ascendente pelviperitoneal, se puede 
desencadenar una pileflebitis portal con abscesos hepáticos 
y posterior óbito. 

En la actualidad, el tratamiento alternativo más utiliza-
do para la patología hemorroidal grado II o III, es la ligadu-
ra elástica. En este caso no se sabe el mecanismo por el cual 
se produce la sepsis pelviana severa, pero se cree que podría 
deberse a una necrosis transmural post-colocación de la 
banda que favorecería la migración de bacterias del intesti-
no hacia los tejidos circundantes (15). Tampoco existe evi-
dencia certera de que colocar más de una banda por sesión 
tenga mayor incidencia en la posibilidad de infección (16).

La baja probabilidad de infección postquirúrgica se 
puede explicar por la inmunidad locorregional, el impor-
tante flujo sanguíneo de la zona y las medidas higiénicas 
tomadas. Existen factores predisponentes que conllevan 
un riesgo aumentado de gangrena de Fournier, observados 
en los pacientes inmunocomprometidos, diabéticos, alco-
hólicos, desnutridos, neoplásicos y en post-quimioterapia. 
En esta entidad, la flora patógena es tanto aeróbica como 
anaeróbica y la mortalidad de alrededor de un 22% cuando 
es una fascitis tipo I y prácticamente del 100% cuando el 
proceso es totalmente retroperitoneal o tipo II (8,23). Por 
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lo tanto, se deben extremar las medidas de control intra y 
postoperatorio de los pacientes. Ante la persistencia de fie-
bre, dolor anal continuo, dificultad urinaria y antecedentes 
predisponentes, a nuestro entender se debe recurrir al exa-
men bajo sedación y un tratamiento enérgico si el caso lo 
amerita (debridamiento quirúrgico, antibioticoterapia, etc.) 
La atención precoz de estos casos, disminuye drásticamente 
la curva de mortalidad. 

Complicaciones de la enfermedad 
hemorroidal

Se destacan la fluxión hemorroidal y las complicaciones 
del componente externo como son la trombosis hemorroi-
dal externa, el hematoma perianal circunscrito o difuso y 
los plicomas anales (69-74).

Fluxión hemorroidal
La fluxión hemorroidal, también denominada enferme-

dad hemorroidal aguda, prolapso hemorroidal trombosado, 
prolapso grado IV con estrangulación, o hemorroides agu-
das estranguladas, es la complicación más dolorosa, consis-
tente en una tromboflebitis de las hemorroides internas y 
externas que puede afectar uno o varios paquetes y abarcar 
una parte o toda la circunferencia anal. Además de la trom-
bosis se asocia edema, flebitis con periflebitis, prolapso y 
por último necrosis de la mucosa (fig. 6) (69,70).

Etiopatogenia: Todos los autores están de acuerdo en re-
conocer que la coagulación es intravascular y corresponde a 
la definición de trombosis. El aumento de la presión abdomi-
nal por el esfuerzo defecatorio favorece la estasis y la trom-
bosis. Las diarreas y las colitis provocan microtraumatismos 
en la mucosa que casi siempre está congestivo-edematosa 
en los pacientes con enfermedad hemorroidal, produciendo 
microinfecciones con periflebitis y endoflebitis que también 
favorecen las trombosis. La administración de supositorios 
y enemas irritantes también puede favorecer la iniciación de 
una crisis. En las mujeres con hemorroides, el embarazo y el 
trabajo de parto pueden ocasionar una crisis por el aumento 
prolongado de la presión intraabdominal que causa rémora 
en los plexos y alteraciones de las paredes venosas, condicio-
nes ideales para desencadenar la trombosis. Sin embargo, el 
género masculino es el más afectado en proporción 3:1. 

El proceso inflamatorio agudo de los plexos hemorroi-
dales internos y externos conlleva su descenso a través de la 
luz anal y “arrastra” consigo la mucosa rectal. Ésta a su vez 
tracciona la musculatura esfinteriana haciendo que la parte 
inferior del esfínter interno protruya hacia el exterior. De tal 
manera, las hemorroides prolapsadas sufren un “atrapamien-
to” en una especie de círculo vicioso de aumento del tono es-
finteriano, ingurgitación venosa y dolor (4). En este contexto 

es aplicable ciertamente la teoría de Virchow que postula la 
rémora sanguínea por enlentecimiento del retorno venoso, 
lesión del endotelio vascular e hipercoagulabilidad.

Cuadro clínico: El paciente presenta una tumefacción anal 
irreductible. De hecho, la maniobra de reducción es intensa-
mente dolorosa. El dolor es de aparición brusca, continuo, 
intenso, referido a la región anal e irradiado al periné. Pue-
den existir pujos y tenesmo persistentes por el reflejo irrita-
tivo que crea la presencia de la tumefacción hemorroidal en 
el conducto anal. Esto genera hipertonía muscular, aumento 
de intensidad del dolor, prolapso y refuerzo del círculo vi-
cioso. La inspección muestra una tumefacción edematosa 
muy considerable en la región anal y perianal, en la que ha-
bitualmente se reconocen los tres paquetes internos clásicos 
rodeados por un rodete edematoso cubierto por piel rosada 
y brillante que corresponde al plexo hemorroidal externo. 
Otras veces la trombosis hemorroidal externa se encuentra 
bien delimitada y acompaña a los paquetes internos. La cara 
interna de la tumefacción está cubierta por mucosa y difiere 
del prolapso mucoso hemorroidal interno en que es firme y 
muy sensible a causa de las venas trombosadas subyacentes. 

FIGURA 6. Fluxión hemorroidal aguda. A. Hemorroides edematosas y 
prolapsadas. B. Paquetes internos con necrosis. 
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Debido al dolor, el resto del examen proctológico no está re-
comendado. Aconsejamos completarlo cuando el enfermo se 
halla anestesiado para la intervención quirúrgica. 

Evolución: Librada a su evolución natural, la resolución 
espontánea de la fluxión es la regla. Después de varios días 
disminuyen el edema y la tumefacción, desapareciendo el 
prolapso y la secreción serohemorrágica. Como secuela 
pueden quedar los plicomas perianales. Cuando la evolu-
ción es desfavorable el proceso progresa hasta una verdade-
ra necrosis y ulceración de uno o más paquetes hemorroi-
dales, incluso se ha descrito la progresión de la necrosis a 
la pared rectal con grave sepsis pélvica. Otra complicación 
grave, pero mucho más rara, es la piemia portal y la forma-
ción de abscesos intrahepáticos de grave pronóstico, razón 
por la cual somos firmes partidarios del tratamiento quirúr-
gico precoz de la fluxión hemorroidal. 

Tratamiento: Existen dos tendencias, una conservadora, 
que por distintos procedimientos médicos trata el edema y el 
dolor hasta obtener la resolución del proceso y otra quirúrgica, 
que extirpa en forma precoz las hemorroides trombosadas y 
prolapsadas. Algunos contraindican la cirugía por el peligro 
de producir embolias, abscesos hepáticos o septicemias y en el 
orden local, la posible estenosis anal postoperatoria debida a la 
dificultad para evaluar la cantidad de tejido a resecar. 

El tratamiento médico conservador es de elección y debe 
adecuarse a la edad, comorbilidades y situaciones especiales, 
como embarazo e inmunodepresión. Consiste en reposo y 
medidas higiénico-dietéticas asociadas a la administración 
de AINES, relajantes musculares y flebotónicos (sustancias 
flavonoides naturales y sintéticas) que han demostrado me-
jorar los síntomas. Su indicación es clara, tanto en cuadros le-
ves como en el tratamiento médico de la fluxión hemorroidal 
(4). Se controlará al paciente en las siguientes 48 a 72 h para 
identificar si la evolución desfavorable de los síntomas y/o 
la asociación de necrosis local hacen necesaria la evaluación 
proctológica bajo anestesia y la hemorroidectomía.

Los distintos tratamientos médicos están dirigidos a tratar 
el proceso inflamatorio por medio de corticoides, antiinflama-
torios (indometacina, diclofenac), hialuronidasa local o po-
madas con diosmina y lidocaína. Estos tratamientos no evitan 
que el proceso evolucione durante 15 a 20 días, que el paciente 
continúe con sus hemorroides y al final sea necesario realizar 
una hemorroidectomía electiva. Los tratamientos alternativos 
están contraindicados. Heidenreich, aconseja la hemorroidec-
tomía precoz en la mayoría de los casos, salvo contraindica-
ción por causas generales o negativa del paciente. Refiere haber 
obtenido alivio temprano del dolor y curación completa a las 
3 semanas sin observar mayores complicaciones. Si se espera 
hasta que la fluxión desaparezca, el tiempo total de recupera-
ción se prolonga por 5 a 6 semanas (1).

Técnica quirúrgica: La cirugía consiste en la resección de 
los paquetes hemorroidales afectados usualmente en forma 

circunferencial, con la posterior reconstrucción adecuada a 
fin de evitar complicaciones como el ectropión o la esteno-
sis anal (1,2). Habitualmente se emplea la técnica de Milli-
gan y Morgan o Ferguson, dejando amplios puentes cutá-
neo-mucosos de los que se extirpan las venas dilatadas y los 
trombos cuando la fluxión es circunferencial. Los cuidados 
y complicaciones postoperatorios no difieren de los de la 
hemorroidectomía convencional, por lo que consideramos 
de elección el tratamiento quirúrgico precoz (70-73). 

Trombosis hemorroidal interna
El tratamiento se inicia siempre médicamente y se indi-

ca la extirpación quirúrgica si el proceso es muy doloroso e 
impide las actividades habituales del paciente (1).

Trombosis hemorroidal externa

Es la complicación más frecuente de la patología hemo-
rroidal y consiste en la presencia o formación de un coágulo 
o trombo dentro de la luz venosa en uno o varios paquetes 
del plexo venoso hemorroidal externo, con rotura de la pa-
red del vaso e interrupción del flujo vascular (69, 72,73).

El trombo puede evolucionar a la desaparición por reab-
sorción total, la reabsorción incompleta e invasión del tejido 
conjuntivo quedando como secuela un plicoma, o la rotura 
de la vena con formación secundaria de un hematoma pe-
rianal, que a su vez puede ulcerarse y evacuarse espontánea-
mente (fig. 7). Raramente evoluciona a un absceso perianal. 

Para que ocurra una trombosis externa existen facto-
res predisponentes (herencia, constipación crónica, tabaco, 
alcohol, sedentarismo, embarazo) y desencadenantes (tos, 
diarreas profusas, esfuerzo defecatorio aumentado). El in-
cremento de la presión hidrostática intravascular generado 
por la suma de los factores etiológicos es el eje fisiopato-
lógico que lleva a la trombosis localizada en estos plexos 
originados por anastomosis arteriolo-venosas. Estos plexos 
constituyen un shunt porto sistémico natural, dado que los 
plexos hemorroidales internos desaguan en el territorio por-
tal y los plexos medios e inferior lo hacen hacia la circula-
ción sistémica a través de la vena pudenda interna. Dichas 
comunicaciones arteriolo-venosas discurren entre los haces 
musculares esfinterianos. Los factores que concuerden en ge-
nerar la contracción esfinteriana y el aumento de la presión 
hidrostática venosa, llevarían al aumento del volumen del 
plexo hemorroidal inferior, estimulando la rica red nerviosa 
dependiente de los nervios anales, que hace tan sensible a 
dicha zona. Este proceso se acompaña de la liberación de me-
diadores locales, aumento de macrófagos y trasudados, con-
formando una induración dolorosa subcutánea que trasluce 
lo azulado del trombo al poner tensa la piel que lo recubre. 

Cuadro clínico: Se describe la presencia de un dolor peria-



 |   180Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 9. Hemorroides

nal de aparición repentina y la palpación de una masa redon-
deada muy sensible al tacto y la movilización. A la inspección, 
se evidencia una lesión redondeada azulada, con ausencia de 
supuración. El dolor se incrementa con la maniobra de Val-
salva y dura de 48 a 72 h, para luego ir disminuyendo de in-
tensidad (1,2,8). Puede evolucionar hacia la resolución com-
pleta al cabo de algunos días, aunque generalmente, quedan 
como secuela los apéndices cutáneos o plicomas del ano. Por 
otra parte, el trombo puede generar tal presión en la vena que 
genera una necrosis de la piel que recubre la hemorroide y la 
exteriorización del coágulo, trayendo aparejado episodios de 
sangrado o manchas de sangre en las prendas íntimas. En po-
cas ocasiones, dicho coágulo que está realizando “su parto”, 
es eliminado completamente sin necesidad de recurrir a una 
extracción médica bidigital. Luego de una trombosis hemo-
rroidal se han descrito casos de abscesos anales, sobre todo 
luego de una necrosis infectada de la piel, como así también 
de gangrenas perineales que pueden llevar a la muerte. 

Tratamiento médico: De elección luego de las primeras 
72 horas, consiste en baños de asiento tibios, antiinflamato-
rios, antihemorroidales y régimen higiénico-dietético para 
mantener las deposiciones blandas y sin esfuerzo. La evi-
dencia apoya este tratamiento en los grados iniciales. 

Tratamiento quirúrgico: En casos seleccionados la ciru-
gía demostró ser superior al tratamiento médico y podría 
ser de elección cuando persisten los síntomas luego de 72 h. 
Se indica en las trombosis de gran tamaño (mayor 1-2 cm) 
o ulceradas, las asociadas a equimosis o hematoma, los pa-
cientes muy sintomáticos o con curva ascendente de dolor 
y los casos de trombosis a repetición (más de 2 episodios). 
Las hemorroides deben ser extirpadas, no se recomienda la 
trombectomia, es decir el simple drenaje del trombo. Con 
anestesia local se reseca el paquete venoso trombosado con 
un margen de piel suficiente para permitir un buen drenaje 
de la herida y prevenir la reproducción del cuadro. El tra-
tamiento quirúrgico acorta el tiempo de resolución (4 vs. 

28 días sin tratamiento), logra además restablecer la vida 
habitual y disminuir la recidiva o el resangrado (8).

Hematoma perianal circunscripto
El hematoma perianal se manifiesta en personas jóve-

nes sin antecedentes de enfermedad hemorroidal previa. El 
mecanismo de producción se inicia debido al esfuerzo defe-
catorio por constipación, o al pujo de un episodio diarreico, 
que llevan a la efracción de la pared de una vena del plexo 
hemorroidal externo y la salida de una pequeña cantidad de 
sangre que se coagula rápidamente en el tejido subdérmico 
de la región perianal. A la inspección se observa la aparición 
brusca de una tumefacción redondeada en el margen anal, 
en la que puede observarse el color azulado del coágulo. El 
dolor es continuo, tanto mayor cuanto mayor sea la tensión 
en el tejido celular y se agrava con la defecación y la posi-
ción de sentado. Puede producirse la ulceración de la piel 
que recubre el hematoma provocando la evacuación total o 
parcial del coágulo. Si el paciente está intensamente dolo-
rido e imposibilitado de cumplir sus actividades habituales 
dentro de las primeras 72 horas, o si pasado este lapso el do-
lor persiste con igual o mayor magnitud que el primer día, 
el tratamiento de elección es quirúrgico y puede efectuarse 
con anestesia local. Aunque en ocasiones es suficiente como 
aconseja Goligher realizar una pequeña incisión radiada de 
0,5 a 1 cm sobre la piel que recubre el coágulo, es preferible 
realizar una incisión losángica y extirpar el coágulo con la 
piel que lo recubre dejando la herida abierta para que cica-
trice por segunda intención (4). 

Hematoma perianal difuso
Es un hematoma subdérmico que aparece habitualmen-

te luego de una intervención quirúrgica en la región peria-
nal o más frecuentemente luego de inyecciones anestésicas 
locales en las que se lesionó una vena del margen anal. En 
este último caso aparece una prominencia azulada, blanda, 

FIGURA 7. Trombosis hemorroidal. A. No complicada. B. Ulcerada. C. Con hematoma perineal difuso.
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poco sensible a la presión y apenas dolorosa que se ensan-
cha lentamente en el curso de unos días, tomando la forma 
de un trapecio o abanico (2).

Plicomas o apéndices cutáneos externos

Son consecuencia de trombosis anteriores que evolucio-
naron a la organización y fibrosis o secuela de intervenciones 
quirúrgicas que dejaron puentes cutáneos con tejido venoso 
subyacente. También se los observa luego de embarazos que 
dejaron la piel redundante. Se distinguen dos tipos (2,8):
• Idiopáticos: No están asociados a ningún proceso cau-

sal evidente. Son blandos, indoloros y salvo que se com-
pliquen no tienen mayor trascendencia clínica. 

• Secundarios: Incluyen los que forman parte del com-
plejo fisurario, los que acompañan al prurito anal y los 
asociados a secuelas de intervenciones quirúrgicas en las 
que se ha dejado piel redundante. En general no requie-
ren tratamiento, sin embargo es aconsejable extirparlos 
cuando son muy grandes e impiden una correcta higie-
ne anal, o bien si se inflaman en forma repetida provo-
cando molestias (69,74). 

Hemorroides y embarazo

Durante la gestación se producen cambios metabólicos 
y hormonales que llevan a una mayor laxitud de los tejidos, lo 
que permite el crecimiento uterino y su ubicación en la pelvis. 
Asimismo, los cambios anorrectales se evidencian a nivel del 
complejo hemorroidal con manifestaciones clínicas que per-
turban muchas veces el desarrollo habitual de un embarazo. 

El efecto hormonal produce modificaciones en la pared ve-
nosa y reblandece los mecanismos de fijación de la almohadi-
lla hemorroidal facilitando de esta manera su desplazamiento 
fuera del conducto anal. En estadios más avanzados se suman 
los fenómenos mecánicos de compresión intraabdominal que 
progresivamente se hacen dominantes. El aumento de peso, 
el incremento del tamaño del útero, acrecientan la presión in-
traabdominal y dificultan la circulación de retorno por facto-
res compresivos sobre los grandes troncos venosos. Durante 
el trabajo de parto muchos de estos factores se intensifican 
aumentando la presión dentro de los paquetes hemorroidales.

Durante el embarazo, en el caso de patología hemorroi-
dal interna pura la conducta más apropiada es el tratamien-
to conservador dado que mejora significativamente en el 
postparto, pudiendo realizarse una re-evaluación en dicho 
periodo y eventualmente tomar alguna conducta más acti-
va. Cuando los síntomas no ceden a pesar del tratamiento 
médico puede optarse por tratamientos alternativos o qui-
rúrgicos con trauma mínimo. 

Si la paciente embarazada cursa con fluxión hemorroi-
dal es importante iniciar un enérgico tratamiento médico; 
reposo absoluto preferentemente en decúbito lateral iz-
quierdo para mejorar el retorno venoso, baños de asiento, 
cremas locales, dieta rica en fibras, etc. Si no hay mejoría al 
cabo de 48 h, debe pensarse en una conducta quirúrgica. 
Existe vasta experiencia con el tratamiento quirúrgico en 
cualquier trimestre del embarazo sin afectación del parto ni 
la viabilidad fetal (15).

La oportunidad quirúrgica deberá ser cuidadosamente 
consensuada con el obstetra siendo preferible operar entre el 
tercero y octavo mes cuando el embrión ya está bien implan-
tado en el útero. La cirugía debería ser evitada en el noveno 
mes, salvo que existiera una urgencia absoluta, por la ausen-
cia de tiempo suficiente para la cicatrización de la herida ope-
ratoria hasta el momento del parto (13). Así mismo, pueden 
programarse en conjunto un parto por cesárea o inducido y 
la hemorroidectomía en el mismo momento. En el postparto 
inmediato también puede indicarse la resección hemorroidal 
si los síntomas no ceden o aumentan, o se trate de patología 
previa al parto sin mejoría clínica sustancial.

Dada la alta tasa de resolución espontánea en el postpar-
to, nuestra conducta durante el embarazo como en el pos-
tparto inmediato es ampliamente conservadora, lo que per-
mite un manejo más adecuado y preciso de la patología (1,2).

Asociación de las hemorroides con otras 
enfermedades 

• Pacientes HIV positivos: La enfermedad hemorroidal 
se presenta en el 6% de los pacientes infectados por el 
HIV. El estado HIV no debe alterar la indicación qui-
rúrgica cuando sea precisa. Sin embargo, es extrema-
damente difícil tratar las hemorroides grado III y IV en 
los pacientes con SIDA en etapas avanzadas. La diarrea 
concomitante agrava el prolapso hemorroidal y es una 
significativa fuente de morbilidad. Un estudio realizado 
en pacientes con SIDA y pre-SIDA, mostró una cura-
ción retardada de las heridas en el 88% y complicaciones 
mayores en el 16%, por lo que los autores puntualizan 
la necesidad de identificar estos grupos de alto riesgo y 
propusieron un algoritmo para su tratamiento (1,2,8).

• Pacientes con otras causas de inmunodepresión: En 
general, en estos pacientes frente a las hemorroides sin-
tomáticas deben emplearse los métodos menos agresivos. 
Cuando está indicada es útil la fotocoagulación infrarroja. 
El tratamiento con bandas elásticas no debería usarse por 
la probabilidad de que aparezca una complicación séptica. 

• Pacientes con lesiones dermatológicas perianales: Deben 
ser tratadas previamente, ya que operar en esta circunstan-
cia puede llevar a severos cuadros sépticos perianales. 
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• Pacientes con cirrosis e hipertensión portal: Las hemo-
rroides y las várices rectales consecutivas a la hipertensión 
portal deben considerarse como entidades separadas. Lo 
más frecuente es la presentación de un paciente portador 
de cirrosis y hemorroides sangrantes, en quien inicial-
mente debe realizarse un tratamiento conservador. Ante 
el fracaso se indicará un tratamiento alternativo o quirúr-
gico según el grado de las hemorroides. Para las várices, 
cuando se confirma que la hemorragia proviene de una de 
las venas submucosas dilatadas, el tratamiento consiste en 
realizar una sutura. 

• Pacientes con enfermedades inflamatorias intestina-
les: En los pacientes con colitis no es común la exacer-
bación de su enfermedad hemorroidal. Sin embargo, se 
han publicado éxitos y bajo índice de complicaciones 
cuando es requerido el tratamiento quirúrgico. Algunos 
aconsejan realizar maniobras quirúrgicas mínimas e 
imprescindibles para mejorar los síntomas, ya que in-
tentar un tratamiento quirúrgico radical puede resultar 
en heridas con mala o tardía cicatrización causantes de 
molestias mayores que las previas al tratamiento.

Pensamientos finales 

• ¿Hay algo nuevo en el tratamiento de las hemorroides? 
Si. El uso del láser de diodo, tanto para Help como para 
SEC. El Het es promisorio pero no hay resultados aún. 
La evidencia aún es baja. 

• ¿Sirven las nuevas plataformas o herramientas? La cirugía 
con plataforma de energía disminuye la hemorragia intra 
y postoperatoria y el tiempo quirúrgico. El uso del apara-
to de sutura mecánica con pexia mucosa ha probado sus 
resultados y seguridad a lo largo del tiempo, aunque su 
recidiva tardía es mayor que la de la cirugía convencional. 

• ¿Cuáles son los tratamientos de elección? El tratamiento 
médico seguido de los tratamientos alternativos es de elec-
ción previamente a la cirugía. El tratamiento con HAL-RAR 
o THD no carece de dolor, pero puede tener su rol ante pa-
cientes con alteraciones de la continencia o falla de la ciru-
gía previa. El laser requiere estudios con mayor seguimiento 
para definir sus indicaciones. En el caso de buscar el trata-
miento definitivo la cirugía estándar es de elección. En el 
caso de buscar un tratamiento sin dolor, probablemente las 
pexias o las técnicas no resectivas sean la opción. 
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Síntesis conceptual

• Las hemorroides se clasifican en a) externas: nacen del 
plexo hemorroidal inferior, se ubican por debajo de la 
línea pectínea y están recubiertas por epitelio pavimen-
toso estratificado, b) internas: situadas por encima de 
la línea pectínea. Se clasifican en grado I: protruyen en 
la luz del conducto anal, grado II: prolapsan fuera del 
orificio anal durante la defecación y se reintroducen es-
pontáneamente, grado III: prolapsan y requieren reduc-
ción manual, grado IV: permanecen permanentemente 
prolapsadas y son irreductibles. 

• En los mayores de 50 años o los menores con factores de 
riesgo de cáncer colorrectal debe evaluarse el colon aún 
cuando las hemorroides sean la causa evidente del san-
grado. Dentro de la evaluación preoperatoria es esencial 
descartar incontinencia previa. 

• La enfermedad hemorroidal no requiere tratamiento 
excepto que sea sintomática. La primera línea terapéu-
tica consiste en agregar fibras y suficiente líquido a la 
dieta, evitar el sedentarismo, los alimentos constipantes 
o irritantes y la limpieza abrasiva, baños de asiento ti-
bios para relajar el esfínter. El tratamiento farmacológi-
co incluye supositorios y pomadas con corticoides. Los 
agentes flebotónicos (diosmina, flavonoides, rutósidos, 
dobesilato de calcio) mejoran el tono venoso, el drenaje 
linfático y la permeabilidad capilar. 

• Las hemorroides grado I-III con falla del tratamiento 
médico se benefician con procedimientos alternativos 
(inyecciones esclerosantes, fotocoagulación infrarroja y 
ligaduras elásticas). La cirugía resectiva es el método 
más costo-eficiente, pero al costo de mayor dolor y ale-
jamiento del enfermo de sus ocupaciones habituales.

• Las inyecciones esclerosantes, uno de los procedimientos 
más antiguos, consisten en la inyección de una sustancia 
irritante en la submucosa por encima del paquete hemo-
rroidal, para producir una fibrosis que fija la mucosa anal 
al esfínter interno impidiendo su prolapso. La colocación 
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es indolora y se realiza en forma ambulatoria. Se indica 
en hemorroides grado I sangrantes. Se contraindica en 
pacientes con diabetes, cirrosis, insuficiencia renal, in-
munodeprimidos. La recurrencia es elevada y el método 
no es inocuo. Puede presentar dolor, reacciones alérgicas, 
hemorragia, trombosis externa, fluxión, abscesos, bacte-
riemia, necrosis y perforación rectal, trombosis mesenté-
rica, abscesos hepáticos, celulitis perineal necrotizante. 

• La fotocoagulación infrarroja produce coagulación proteica 
y fijación de la mucosa y submucosa. Es de elección en las 
hemorroides grado I sangrantes o grado II pequeñas. 

• Las ligaduras elásticas son el método alternativo más usado 
universalmente por su baja recurrencia, bajo costo y baja 
tasa de complicaciones. Se indica en hemorroides grado II 
y III con poco componente externo, Es el método de elec-
ción cuando hay prolapso. No debe utilizarse en pacientes 
antiagregados o anticoagulados, ni en los inmunodeprimi-
dos por riesgo de complicaciones sépticas. Las bandas de-
ben colocarse 5-10 mm proximalmente a la línea pectínea 
para no ocasionar dolor. El tejido ligado se necrosa y se 
desprende entre el 7º y 10º día, quedando una escara que al 
curar fija firmemente la submucosa al anillo muscular del 
conducto anal. No existe consenso respecto a la aplicación 
única secuencial vs. el tratamiento de dos o tres paquetes 
en una única sesión. Si se requieren más de tres a cuatro 
sesiones para controlar los síntomas, debería reemplazarse 
por una técnica más definitiva. La tasa de complicaciones 
es baja (1-9%) e incluye dolor por aplicación incorrecta, 
trombosis externa, abscesos y fascitis perineal necrotizan-
te. La sepsis perineal se caracteriza inicialmente por la tría-
da de dolor, fiebre y retención urinaria; si se agrega edema 
y/o crepitación perianal se confirma el diagnóstico. La sos-
pecha precoz y un agresivo tratamiento con antibioticote-
rapia y desbridamiento de los compartimentos perirrecta-
les podrán prevenir la muerte. 

• Una derivación de esta técnica es la de las macroligadu-
ras altas (bandas más anchas que las convencionales) que 
toman mayor cantidad de tejido (3 cm3) para conseguir 
una mayor fibrosis y fijación mucosa. Se colocan 2 ó 3 
bandas, 3 ó 4 cm encima de la línea pectínea, a diferente 
altura para evitar la estenosis circunferencial del recto. 

• Aunque la patología hemorroidal afecta entre el 5 y el 
10% de la población, menos del 10% de los pacientes re-
quieren tratamiento quirúrgico. Las indicaciones de la 
hemorroidectomía son 1) hemorroides grado III o IV con 
gran componente externo, que por el prolapso ocasionan 
proctorragia, secreción o dolor intenso, 2) hemorroides 
circunferenciales con componente externo no factible 
de tratamiento alternativo, 3) hemorroides complicadas 
(fluxión, trombosis) y con patología asociada (fístula, fi-
sura, estenosis), 4) recurrencia de cirugía previa no facti-
ble de tratarse con tratamiento alternativo. 

• La hemorroidectomía convencional es el estándar. Las 
técnicas se dividen en abiertas, cerradas, semicerradas y 
procedimientos plásticos, con o sin uso de autoinjertos. 
No es necesario extirpar todas las hemorroides. Si se ex-
tirpan sólo los paquetes enfermos, sólo alrededor del 2% 
de los pacientes requieren reoperación por recidiva.

• Se recomienda la profilaxis antibiótica en los pacientes 
con prótesis valvulares cardíacas, shunt sistémico-pul-
monar, e historia de endocarditis y la restricción in-
traoperatoria de líquidos para prevenir la retención uri-
naria postoperatoria. 

• Las complicaciones postoperatorias son tempranas (do-
lor, hemorragia, retención de orina, fiebre, infección, 
constipación, impactación fecal), mediatas (hemorragia 
diferida, infección urinaria, incontinencia fecal, cica-
trización prolongada, prurito anal) y alejadas (esteno-
sis y fisura anal, fístula anal, plicomas, pseudopólipos 
fibroepiteliales, prolapso, ectropion, quistes epidermoi-
des, recidivas). Las más raras son el neumo retroperito-
neo y la perforación rectal. 

• Otros procedimientos quirúrgicos no resectivos basados 
en la desarterialización: THD, HAL y HAL-RAR que asocia 
la reparación anorectal o mucopexia en los casos con pro-
lapso. El objetivo es reducir el flujo sanguíneo arterial del 
tejido hemorroidal mediante múltiples ligaduras con o sin 
asociación de la reparación del eventual prolapso. Se utiliza 
una sonda doppler para localizar el flujo, aunque hay evi-
dencia de que sería innecesaria. Sus desventajas incluyen 
la necesidad de anestesia general o regional, el alto costo 
y la mayor recurrencia a mayor grado de enfermedad. El 
HAL presenta mayor recurrencia que el PPH a corto plazo, 
aunque igual a largo plazo. Estos métodos causan mayor 
dolor y molestias que los procedimientos alternativos, pero 
resultan una buena opción para los pacientes sintomáticos 
con alteraciones de la continencia por no comprometer el 
complejo esfinteriano ni ser resectivos. 

• Los más recientes procedimientos no resectivos utilizan 
el láser y son el HeLP (Hemorrhoid Laser Procedure) y 
la hemorroideoplastia láser (LHP) o electrocoagulación 
submucosa (SEC). Producen coagulación, vaporización 
y fibrosis submucosa. Las desventajas incluyen su alto 
costo, dificultad en la implementación y alta recurrencia 
por no tratar el prolapso. 

 La hemorroidopexia con sutura mecánica (PPH), se de-
sarrolló como alternativa a la cirugía resectiva con el ob-
jetivo de tratar completamente el prolapso hemorroidal 
y paliar el dolor postoperatorio. Mediante un disposi-
tivo de grapado circular se reseca un anillo de muco-
sa-submucosa, creando una anastomosis a 4 cm de la 
línea pectínea, con lo que se interrumpe el flujo sanguí-
neo de las hemorroides que no se extirpan y se evita la 
congestión de las hemorroides externas. La resección del 
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anillo mucoso ocasiona el ascenso de las hemorroides den-
tro del conducto anal, restituyéndose su posición anatómi-
ca normal. Está indicada en el tratamiento de las hemo-
rroides grado III que no tuvieron éxito con los métodos no 
quirúrgicos y en las hemorroides de grado IV que pueden 
reducirse bajo anestesia y no tienen un componente exter-
no predominante. Tiene una alta recurrencia a largo plazo 
por la insuficiente corrección del prolapso. Se informaron 
complicaciones graves como perforación rectal, sepsis per-
ineal y retroperitoneal,  fístula rectovaginal, obstrucción, 
estenosis y dolor rectal persistentes. La decisión de realizar 
una  hemorroidopexia con sutura mecánica o una hemo-
rroidectomía convencional debería basarse en las priorida-
des y preferencias del paciente y el cirujano para resolver el 
prolapso hemorroidal y sus síntomas.

• Entre las complicaciones de la enfermedad hemorroidal 
se destacan la fluxión hemorroidal y las complicaciones 
del componente externo (trombosis, hematoma peria-
nal circunscrito o difuso y plicomas anales). 

• La fluxión hemorroidal, la complicación más dolorosa, 
consistente en una tromboflebitis que puede abarcar total 
o parcialmente la circunferencia anal, con edema, flebitis 
con periflebitis, prolapso y por último necrosis mucosa. 
El tratamiento médico es de elección. Consiste en reposo 
y medidas higiénico-dietéticas, AINES, relajantes muscu-
lares y flavonoides. Si la evolución es desfavorable o se 
asocia necrosis se indica la hemorroidectomía.

• La trombosis hemorroidal externa es la complicación 
más frecuente. El trombo puede evolucionar a la reab-
sorción total, la reabsorción incompleta e invasión del 
tejido conjuntivo quedando un plicoma, o la rotura de la 
vena con formación de un hematoma, que a su vez pue-
de ulcerarse y evacuarse espontáneamente. La evidencia 
apoya el tratamiento médico en los estadios iniciales. No 
se recomienda la trombectomía. La hemorroidectomía 
se indica en las trombosis de gran tamaño o ulceradas, 
asociadas a hematoma, los pacientes muy sintomáticos 
o con curva ascendente de dolor y los casos de trombo-
sis a repetición (>2 episodios).
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Introducción

La fisura anal es una lesión que expone al esfín-
ter anal interno (EAI) generando espasmo de dicho 
músculo y dolor. Es una patología muy frecuente en 
la práctica diaria que produce gran afectación de la 
calidad de vida.

Las fisuras primarias son benignas e idiopáticas 
y generalmente se encuentran en la línea media. 

Las fisuras secundarias aparecen como consecuen-
cia de enfermedades tales como la enfermedad de 
Crohn, la inmunosupresión (incluido el HIV), las 
neoplasias, la sífilis, la tuberculosis, entre otras (1).
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Definición y epidemiología

Se trata de una herida o úlcera lineal del conducto anal 
distal, que se extiende desde la línea pectínea hasta la unión 
mucocutánea.  En su fase aguda se presenta con la mucosa 
congestiva y sangrante, en cambio en su fase crónica puede 
presentarse como una herida de bordes indurados en la que 
suelen verse las fibras del EAI. 

Si bien se desconoce la incidencia exacta, la distribución 
es similar en ambos sexos. Es más frecuente en los adultos 
jóvenes, aunque puede ocurrir a cualquier edad y de hecho 
es la causa más frecuente del sangrado en los niños. Hasta 
en el 90% de los casos se localiza en la línea media posterior 
y en el porcentaje restante, en la línea media anterior, más 
frecuentemente en el sexo femenino (2,3).

Etiología y fisiopatogenia

El factor desencadenante más aceptado es el pasaje de 
heces duras que generan un trauma en el conducto anal. La 
mayoría de los pacientes manifiestan el antecedente de una 
evacuación traumática con heces duras y diámetro excesivo 
previamente a la aparición de los síntomas. Sin embargo, 
múltiples elementos intervienen en la génesis o perpetua-
ción de la herida.

El hecho de que el esfínter anal externo (EAE) no es 
circular sino más bien fusiforme podría explicar la ubica-
ción anatómica más habitual (4). Las fibras del EAE corren 
en sentido anteroposterior, desde el cuerpo perineal al li-
gamento anococcígeo, generando dos puntos de debilidad 
anatómica en la línea media posterior y anterior, donde se 
generan habitualmente las lesiones (5).

El déficit en la perfusión del anodermo en estos puntos 
anatómicos tendría un papel fundamental en la fisiopato-
genia de la fisura. Schouten et al. (6) midieron el flujo san-
guíneo del anodermo por medio de flujometría Doppler 
en individuos sanos y demostraron que la línea media 
posterior presentaba la menor perfusión comparada con 
los otros tres cuadrantes.

Klosterhalfen et al. (7) demostraron por medio de la an-
giografía y la disección anatómica que la línea media poste-
rior se encuentra mal perfundida en el 85% de los especíme-
nes. Postularon que debido al hipertono muscular los vasos 
que atraviesan el EAI se encuentran sometidos a una presión 
y contusión constantes, generando una disminución del flujo 
sanguíneo con la consiguiente isquemia de la comisura pos-
terior. Las ramas terminales de las arterias hemorroidales 
inferiores pasan a través del EAI para llegar hasta la piel. El 
espasmo del EAI disminuye el flujo sanguíneo hacia la su-
perficie mucocutánea, contribuyendo así al mantenimiento 

de la ulceración, la aparición de fibrosis reaccional y la croni-
ficación. Hay entonces una relación inversa entre el tono de 
reposo del EAI y la perfusión del anodermo, de modo que a 
mayor hipertono menor flujo sanguíneo, con el consiguiente 
retardo en la cicatrización por la isquemia local. Esta última 
favorece que la fisura se perpetúe completando así el círculo 
vicioso de esta patología (fig. 1).

El hecho de que algunas fisuras curan espontáneamente 
y otras tienden a cronificarse es motivo de controversia. La 
constipación, la diarrea, la isquemia, la infección o la obs-
trucción linfática secundaria a la inflamación persistente 
podrían explicar en parte este mecanismo. 

Luego de la distensión rectal por el bolo fecal existe un 
reflejo de relajación normal del EAI; en este momento se 
produce la contracción del EAE hasta que llegue el momen-
to socialmente adecuado para la evacuación. Esto se deno-
mina reflejo recto-anal inhibitorio (RRAI). en E los pacien-
tes con fisura anal, Nothmann y Schuster (8) demostraron 
que esta relajación del EAI es seguida por una contracción 
exagerada del mismo. Esto podría explicar el espasmo es-
finteriano y el dolor intenso que se genera con la distensión 
rectal. Los mismos autores comprobaron la desaparición de 
este reflejo exagerado luego del tratamiento quirúrgico de 
la fisura. Estas observaciones pudieron ser replicadas por 
otros investigadores (3).

En los pacientes con fisura anal se observó que podría 
haber un mal funcionamiento primario del EAI. En con-
diciones fisiológicas la contracción del EAI depende del 
aumento del calcio citoplasmático y es mejorada por la es-
timulación adrenérgica. En cambio, su relajación del puede 
verse inhibida por:
• La estimulación de las neuronas entéricas no-adrenér-

gicas no-colinérgicas por los receptores muscarínicos 
parasimpáticos o los adreno-receptores β-simpáticos.

• La inhibición de la entrada del calcio a la célula del 
músculo liso.
Bhardwaj et al.(9) publicaron una revisión que descri-

be una supersensibilidad del EAI a los  agonistas β2, con 

FIGURA 1. Círculo vicioso de la fisura anal.
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la consecuente falta de relajación. Esto podría ser inducido 
por la ausencia prolongada del neurotransmisor, por anor-
malidades en su nivel metabólico, o por una modificación 
de los receptores colinérgicos y adrenérgicos.

Clasificación y presentación clínica

Las fisuras agudas aparecen como una simple herida en 
el anodermo. Sus síntomas característicos son el dolor y el 
sangrado. Las fisuras crónicas se definen como una lesión 
sintomática que dura más de 8 a 12 semanas y se caracteriza 
por edema y fibrosis (fig. 2) (4).

La fisura anal constituye la causa más común de sangrado 
anal doloroso (5). Típicamente los pacientes describen el dolor 
como el de una herida o un corte al momento de la evacua-
ción. Es un dolor lacerante, muy intenso. Habitualmente dura 
unos minutos y ocasionalmente puede prolongarse por horas.

El paciente generalmente relata el antecedente de un 
episodio de constipación, pero una vez que el dolor se ha 
instalado, el miedo a la evacuación y la retención voluntaria 
suelen empeorar el problema. Es común encontrar impac-
taciones fecales por la fisura, situación que agrega al dolor 
fisurario tenesmo y pseudo diarrea por rebosamiento. 

Los pacientes con fisura crónica se presentan con dis-
tintos síntomas. El sangrado puede estar ausente. El dolor 
puede ser menos intenso al momento de la evacuación y 
suele ser seguido por un momento asintomático tras el cual 
reaparece con mayor intensidad. La duración del intervalo 
sin dolor y la reaparición posterior depende de cada pacien-
te y de las características de la fisura. 

El dolor fisurario también puede provocar síntomas uri-
narios como la disuria, el aumento de la frecuencia miccio-
nal o la retención urinaria (5).

En algunos pacientes se forma un absceso sub-fisurario 
con una cavidad subcutánea que produce la evacuación de 
esa secreción a través del ano, agregando prurito y derma-
titis perianal a los síntomas propios de la fisura. Si el proce-
so continúa, ese absceso que puede verse en la línea media 
posterior debajo de la hemorroide centinela, suele drenarse 
en forma de fístula anal subcutánea. 

Diagnóstico diferencial

Las úlceras específicas son aquellas consecutivas a afec-
ciones identificadas etiológica o clínicamente. Como se des-
prende de la observación de la clasificación, las posibilida-
des etiológicas son múltiples, siendo las causas infecciosas 
las más frecuentes en la práctica diaria. Las afecciones ve-
néreas suelen verse con mayor frecuencia en la gente joven. 
Ante la sospecha de una enfermedad de transmisión sexual 
en el contexto de una úlcera anal se debe solicitar un perfil 
serológico completo. 

Úlceras sifilíticas
Suelen presentarse como úlceras profundas, irregulares, 

dolorosas, de bordes indurados y con algo de secreción y 
acompañarse de adenopatías inguinales (10). Los ganglios 
son indoloros, no adherentes y sin signos inflamatorios. 
Aparecen una semana después del chancro (5).

Algo muy característico es la aparición de una lesión 
simétrica del lado opuesto (úlcera en beso). A las lesio-
nes sospechosas se las puede diagnosticar con un examen 
de campo oscuro en el que se verán los treponemas con 
su característico movimiento en tirabuzón. Ante la sospe-
cha se deberá solicitar una prueba no treponémica (VDRL 
cuantitativa) y una prueba treponémica (FTA-abs) (11). Los 

FIGURA 2. Fisura anal aguda y crónica.
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condilomas planos, característicos de la sífilis secundaria, 
pueden llegar a ulcerarse y semejar una fisura anal (3).

Úlceras herpéticas 
El herpes se manifiesta por pequeñas ulceraciones su-

perficiales que tienden a unirse y formar úlceras de mayor 
tamaño. Son extremadamente dolorosas y pueden acom-
pañarse de las típicas vesículas herpéticas en distintos es-
tadios. La úlcera herpética, consecutiva a la ruptura de las 
formaciones vesiculosas, es pequeña, con halo rojizo y fon-
do húmedo de color gris. 

Recidivan frecuentemente y en ocasiones es necesario 
realizar un tratamiento supresor con antivirales (3,5,11).

Úlceras tuberculosas 
Son poco frecuentes, suelen asociarse a una enferme-

dad pulmonar concomitante (5) y pueden coexistir con otra 
localización intestinal. Tienden a ser alargadas, de bordes 
irregulares, sin induración en su base. El fondo es grisáceo 
y con granulaciones amarillentas. Presentan abundante se-
creción maloliente. Puede ser muy difícil diferenciarlas de 
las úlceras por enfermedad de Crohn (3,10). Curan espon-
táneamente con el tratamiento de la enfermedad pulmonar.

Otras úlceras infecciosas
El linfogranuloma venéreo, el citomegalovirus y el esta-

filococo β hemolítico pueden producir úlceras anales cuyo 
correcto diagnóstico se realiza mediante cultivo y serología.

La úlcera amebiana es consecuencia de una colitis ame-
biana o una diseminación hematógena. En la lesión cutánea 
sólo se encuentra el trofozoito, nunca los quistes. La piel nor-
mal no es atacada por el parásito. La ulceración es superficial, 
con base granular, rojiza e irregular, la histología demuestra 
trofozoitos. Debe presumirse esta etiología en toda úlcera 
anal que tarde en curar en pacientes amebianos (10).

La histoplasmosis es una afección micótica producida 
por el Histoplasma Capsulatum en la que las úlceras anales 
van acompañadas de otras úlceras mucosas. Es una afección 
grave que se debe presumir en criadores de pollos o palo-
mas. Es más frecuente en los hombres (11,12).

Ulceraciones tumorales
Una de las formas de presentación del cáncer anal es-

camoso es la ulcerosa. También se puede tratar de un ade-
nocarcinoma del recto que invade la piel del margen anal. 

Los síntomas incluyen proctorragia, mucorrea, dolor 
evacuatorio y tenesmo. Suele palparse una gran induración 
y son frecuentes las adenopatías inguinales (3).

Los carcinomas basocelulares se presentan como úlce-
ras de bordes irregulares, de consistencia dura, con fondo 
granulante y sangrante. Los escamosos poseen mayor agre-

sividad, crecen más rápido, tienen gran infiltración y pue-
den dar incontinencia por invasión esfinteriana. En ambas 
formas el diagnóstico es histológico.

El sarcoma de Kaposi que suele acompañar a la inmunosu-
presión por el VIH puede presentar ulceraciones de aspecto y 
localización atípicos y también se diagnostica por biopsia (5).

Abscesos anales
Los pequeños abscesos interesfinterianos pueden gene-

rar un dolor similar al de la fisura. Es el caso del absceso su-
bfisurario en el que aún no se ha abierto el orificio externo. 
Causa gran dolor que puede durar horas después de la eva-
cuación. La diferencia es que el dolor no suele desaparecer 
en ningún momento (3).

Por el dolor el examen físico es dificultoso y general-
mente es necesario realizar un examen bajo anestesia para 
el correcto diagnóstico y tratamiento. 

Prurito anal
El prurito anal puede manifestarse con laceraciones su-

perficiales en la piel que semejan la fisura anal. A diferencia 
de la fisura primaria estas lesiones nunca se extienden hasta 
la línea dentada y se presentan en forma radiada. En estos 
pacientes el tacto rectal no suele generar dolor y no hay ver-
dadero hipertono.

Otras veces puede darse la situación inversa, algunos 
pacientes con fisura y secreción por una fístula subcutánea 
o un absceso sub-fisurario, se presentan con dermatitis de-
bida a la irritación de la piel perianal (3).

Enfermedad inflamatoria intestinal 
Las manifestaciones anales son frecuentes en la enfer-

medad de Crohn y menos en la rectocolitis ulcerosa (5). 
Estas úlceras presentan:
• Localización atípica (fuera de la línea media)
• Multiplicidad
• Base ancha
• Bordes irregulares

Estas lesiones se encuentran rodeadas de tejido inflama-
torio y son mucho más extensas que las fisuras primarias. 
Estas características deben hacer sospechar al cirujano y 
obligarlo a examinar el recto en búsqueda de inflación, úl-
ceras, edema y pérdida del patrón vascular, hallazgos típicos 
de las enfermedades inflamatorias (3).

Enfermedades hematológicas
En las leucemias aparecen con frecuencia ulceraciones 

anales muy dolorosas cuando las defensas llegan a un pun-
to crítico y el estado general es muy grave. La muerte del 
paciente por la enfermedad de base suele acaecer dos o tres 
semanas después de la aparición de las úlceras (3).
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Otras enfermedades
Cuando no es posible identificar ninguna causa local 

deben considerarse otros diagnósticos como la proctalgia 
fugax, la coccigodinia o el síndrome del elevador del ano. 
En estos casos, el examen bajo anestesia es de gran utilidad.

Examen físico
 

En los pacientes con fisura aguda, con la retracción sua-
ve de la piel perianal ya puede verse la herida. Si no se pue-
den separar los glúteos debido al dolor, no se debe realizar 
nunca un tacto rectal ni una anoscopía. Esto es innecesario, 
contraproducente e inhumano (4). 

Si la sospecha clínica es fuerte puede iniciarse el trata-
miento apropiado y ante la duda diagnóstica lo más aconse-
jable es realizar un examen bajo anestesia. En el caso de que 
se pueda realizar el tacto rectal, será evidente el hipertono y 
aumentará el dolor del paciente.

La fisura anal crónica se presenta más como una úl-
cera de bordes elevados, en la que pueden verse las fibras 
nacaradas del EAI. Típicamente se observa la hemorroide 
centinela, que no es en realidad una hemorroide sino más 
bien una ingurgitación linfática localizada que genera ese 
pliegue cutáneo. Esta hemorroide centinela puede tratarse 
de un simple pliegue de piel en los casos más leves, o se pre-
senta con inflamación y dolor en los casos más graves. Esta 
lesión suele marcar la evolución de la fisura (fig. 2).

Si se logra hacer el tacto rectal (más probable que en la 
fisura aguda), podrá notarse la herida abierta, la induración de 
los bordes y la fibrosis (4). Generalmente puede hallarse una 
papila hipertrófica en el borde de la fisura. Cuando esta papila 
es muy grande, puede llegar a prolapsarse durante la evacua-
ción, aumentando el dolor propio de la fisura. Además, fun-
ciona como un badajo de campana, traccionando del extremo 
de la fisura y dificultando aún más la cicatrización. Estos tres 
componentes, fisura crónica, papila hipertrófica y hemorroi-
des centinela constituyen el complejo fisurario Tríada de Bro-
die. En estos pacientes se describe una estenosis anal funcional 
ya que el hipertono produce una disminución del calibre anal. 

Si se observa una fisura o una lesión fisurada por fue-
ra de la línea media debería considerarse la posibilidad de 
que se trate de una úlcera secundaria y evaluar los distintos 
diagnósticos diferenciales. 

Cuando las fibras del EAI están cubiertas por fibrosis y 
la historia de la enfermedad es de larga data, es poco proba-
ble que la fisura cure sin el tratamiento quirúrgico.

Exámenes complementarios
El examen proctológico suele ser suficiente para el co-

rrecto diagnóstico de las fisuras anales.

En ocasiones, ante el dolor extremo del paciente es nece-
sario realizar un examen bajo anestesia para certificar la pre-
sencia de la fisura o para diagnosticar la causa del dolor. En 
este caso siempre debe acompañarse de una videorrectosig-
moideoscopía al momento del examen para la correcta eva-
luación del recto. Generalmente el paciente no logra colocarse 
un enema evacuante debido al dolor que presenta, con lo que 
la evaluación mucosa deberá ir precedida por un lavado rectal.

Según los hallazgos se deberán tomar las biopsias necesa-
rias y de sospecharse una enfermedad de transmisión sexual 
se remitirá material para cultivo, en el medio de transporte 
adecuado para el correcto procesamiento de la muestra. 

La ecografía transrectal de 360° (Eco TRT) no se utiliza 
para el diagnóstico de la fisura anal, sin embargo, se reco-
mienda en aquellos pacientes sometidos a un examen bajo 
anestesia por sospecha de dicha entidad o en los que con-
tinúan sintomáticos luego de un tratamiento quirúrgico. 
La Eco TRT permitirá certificar la integridad esfinteriana 
y el lugar de la esfinterotomía previa, además de descartar 
la presencia de cavidades residuales o trayectos fistulosos. 
Es probablemente en este punto donde tiene mayor valor, 
inclusive médico legal, permitiendo realizar una nueva es-
finterotomía si la anterior fue insuficiente u optar por otra 
técnica quirúrgica (quizás un colgajo) en el caso de consta-
tar el afinamiento del EAI. 

Según Pascual et al. (13) la Eco TRT suele mostrar un 
engrosamiento del EAI. Si bien la razón es incierta, espe-
cularon que la hipertonía sostenida del EAI puede inducir 
su hipertrofia secundaria. Otra posibilidad es que la hiper-
trofia del EAI sea el evento primario que contribuya a la 
hipertonía al aumentar el tono miogénico intrínseco. 

La manometría anorrectal (MAR) demostró una hiper-
tonía sostenida del EAI que impide su relajación durante 
la evacuación. Sin embargo, no se logró demostrar una co-
rrelación entre el espesor del EAI y la presión de reposo del 
conducto anal. 

Tratamiento

La mayoría de los pacientes con fisura anal aguda presen-
tan una buena respuesta a las medidas conservadoras para 
evitar la constipación. Se debe aconsejar al paciente sobre la 
necesidad de mejorar la consistencia de la materia fecal. 

Si falla el tratamiento médico o el paciente tiene signos 
de fisura crónica, quizás sea necesario recurrir a algún tra-
tamiento más invasivo, o a alguna de las técnicas quirúrgi-
cas que se describen más adelante. 

El tratamiento conservador inicial puede tener tasas de 
curación de hasta el 80%, pero también altas tasas de recidi-
va. En las fisuras agudas el éxito de estas medidas está bien 
establecido y frecuentemente los pacientes logran la cura-
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ción espontánea aún sin recurrir a la consulta con el espe-
cialista. Sin embargo, muchos pacientes acuden a la primera 
consulta médica con las características de una fisura crónica. 
La mayoría pasan por períodos asintomáticos en los que sue-
len abandonar el seguimiento. Pero los síntomas reaparecen 
cada vez con mayor frecuencia debido a que en cada período 
agudo aumenta la fibrosis local y se dificulta cada vez más la 
cicatrización (14). En este momento, se hace necesario expli-
carle al paciente cuáles son las chances reales de lograr una 
cicatrización definitiva con las medidas iniciales y cuáles las 
posibilidades de avanzar hacia técnicas más invasivas. Cada 
conducta tendrá sus pros y contras que deben ser detalladas 
con la mayor claridad posible, ya que si bien el profesional 
podrá explicar y aconsejar sobre las distintas opciones tera-
péuticas, la decisión final debe ser del paciente. 

La elección del momento en que se puede comenzar con 
un tratamiento más invasivo dependerá de la severidad de 
los síntomas, su duración y la respuesta lograda con los tra-
tamientos previos (15).

Fisura aguda

- Baños de asiento
La mayoría de los autores sugieren los baños de asiento 

con agua caliente para lograr la relajación y vencer el hiper-
tono esfintérico. Los primeros en demostrarlo fueron Dodi, 
et al. (16), midiendo manométricamente la presión de repo-
so en sujetos sanos y en pacientes que padecían fisura anal. 
Establecieron que la presión basal disminuyó considerable-
mente luego del baño de asiento a 40°C, en cambio no se 
modificó tras baños de asiento a 5°C o 23°C.

- Ablandadores de la materia fecal
Las evacuaciones deben ser blandas para que la materia fe-

cal no desgarre el anodermo y permita la correcta cicatrización, 
aunque no debe llegar a una consistencia líquida. La ingesta de 
agentes formadores de masa es muy beneficiosa. Puede utilizar-
se psyllium para conseguir una materia fecal de volumen y con-
sistencia adecuados (Bristol 4), que además logran el beneficio 
adicional de una dilatación fisiológica del esfínter (3).

- Agentes tópicos
Las pomadas anestésicas pueden traer algo de alivio si 

son colocadas dentro del conducto anal, pero muchos pa-
cientes sienten dolor al hacerlo. Además, con este método 
suele verse la aparición de dermatitis perianal (3).

- Esfinterotomía química 
La esfinterotomía lateral interna (ELI) ha sido en los úl-

timos 50 años el tratamiento quirúrgico de elección para la 
fisura anal crónica, ya que al disminuir la presión basal del 
EAI mejora el flujo sanguíneo de la mucosa anal y estimula 

la cicatrización de la fisura. Sin embargo, puede asociarse a 
alteraciones del funcionamiento esfinteriano a largo plazo. 

El tratamiento óptimo sería entonces lograr disminuir 
temporariamente la presión de reposo del conducto anal 
para permitir la cicatrización de la fisura sin afectar en for-
ma definitiva el normal funcionamiento del esfínter. 

El conocimiento de los mecanismos que controlan la 
contracción del músculo liso permite identificar algunos 
agentes que logran modificar farmacológicamente el tono 
del conducto anal (17). La relajación del músculo liso puede 
inhibirse por:
• Estimulación de las neuronas entéricas no-adrenérgicas 

no-colinérgicas (NANC)
• Los receptores muscarínicos parasimpáticos
• Los adrenoceptores β-simpáticos 
• La inhibición de la entrada del calcio a la célula 

La contracción del esfínter depende del aumento del calcio 
citoplasmático y se ve reforzada por la estimulación α adre-
nérgica. El EAI recibe su inervación simpática del plexo hipo-
gástrico. La inervación parasimpática proviene de SI-SII-SIII a 
través del plexo pelviano.  Parecería haber una actividad excita-
toria simpática continua que contribuye al tono de reposo del 
EAI, aunque la interacción precisa entre la vía parasimpática y 
las neuronas entéricas aún no está perfectamente descrita. Más 
aún, hay un componente miogénico que contribuye al tono de 
reposo del EAI (17). El sistema nervioso entérico es la tercera 
división del sistema nervioso autónomo y recibe conexiones 
de los sistemas simpático y parasimpático. El sistema nervioso 
autónomo y el sistema nervioso entérico regulan la contrac-
ción del músculo liso del EAI, lo que se traduce clínicamente 
en el aumento del tono basal.

La contracción muscular es regulada por cambios ci-
toplasmáticos en los niveles del calcio, de modo tal que la 
relajación del músculo liso ocurre cuando hay una dismi-
nución del calcio citoplasmático (17).

- Dadores de óxido nítrico
El óxido nítrico (ON) es el neurotransmisor predomi-

nante que media la relajación del EAI. Inhibe los neuro-
transmisores en las neuronas NANC del EAI. 

El trinitrato de glicerilo (NTG) es un dador de ON que cau-
sa vasodilatación y relajación del EAI a través de la estimula-
ción de la guanil-ciclasa y el descenso del calcio citosólico. 

Se comercializa en forma de pomada al 0,2% para su utili-
zación tópica. Se aplica directamente en el anodermo tres ve-
ces al día durante 8 semanas. Aunque los síntomas mejoren rá-
pidamente, es recomendable continuar con el tratamiento para 
evitar la recidiva. Puede presentar efectos adversos como cefa-
lea (hasta en el 50% de los casos), que se debe a la absorción de 
la NTG por la circulación sistémica. En algunos pacientes es 
tan intensa que los obliga a discontinuar el tratamiento, pero 
en la mayoría es solo un síntoma leve y pasajero (1).
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El dinitrato de isosorbide tiene una acción similar, pero en 
nuestro país no se comercializa en formato tópico (17).

En la última revisión de Cochrane de 2012 de Nelson et al. 
(18), sobre 1315 pacientes en 18 estudios randomizados y con-
trolados que compararon NTG vs. placebo, se halló una efec-
tividad superior de la NTG (48,9 vs. 35,5%, respectivamente), 
aunque la mayoría de estos estudios tenían poco seguimiento 
y 4 incluían niños. Es decir que solo la mitad de los pacientes 
logran la curación definitiva con la NTG. 

Ni la dosis ni el lugar de aplicación demostraron ser fac-
tores independientes para el porcentaje de curación, como 
tampoco para la aparición de cefalea. 

En la misma revisión se demuestra que la eficacia de la 
NTG es similar a la de la toxina botulínica y a la de los blo-
queantes del calcio, pero muy inferior a la de la esfinterotomía, 
la cual por otra parte mantiene su eficacia a lo largo del tiempo. 

- Antagonistas del calcio
La nifedipina es un antagonista de los canales del calcio 

que disminuye el tono del esfínter anal si se administra en 
forma sublingual u oral. El diltiazem tendría un efecto simi-
lar debido al mismo mecanismo de acción. Ambos pueden 
utilizarse en forma tópica o por vía oral, pero esta última vía 
suele generar efectos secundarios indeseados, como hipo-
tensión primaria u ortostatismo (17). La crema de diltiazem 
al 2% es la preparación más habitual y se utiliza de la misma 
manera que la NTG, es decir, 3 veces al día durante 8 se-
manas. En la revisión de Nelson et al (19). no se encontra-
ron resultados satisfactorios a largo plazo al comparar estos 
agentes con la NTG o la hidrocortisona tópica, además de 
presentar efectos secundarios indeseados cuando se admi-
nistran por vía oral.

- Toxina botulínica
La toxina botulínica (TB) A fue utilizada terapéuticamente 

por primera vez para el tratamiento del estrabismo, mediante 
la inyección en los músculos extraoculares. En el tracto gas-
trointestinal fue utilizado por primera vez para el tratamiento 
de la acalasia. Actúa en forma presináptica bloqueando la libe-
ración de acetilcolina en la placa neuromuscular. 

La inyección de esta toxina tanto en el EAI como en el 
esfínter anal externo reduce la presión del conducto anal, 
mecanismo que se utiliza para el tratamiento de la fisura.

Si bien las tasas de éxito son aceptables, esta técnica 
no se ha adoptado ampliamente posiblemente debido a la 
necesidad de inyectarla en el complejo esfinteriano y a su 
elevado valor comercial (17). Se inyectan 20 a 40 unidades 
de TB A diluidos en solución fisiológica directamente en el 
EAI o en el espacio interesfinteriano, dividiendo la dosis en 
cada lado. Es un procedimiento bien tolerado, los efectos 
secundarios tales como hematoma perianal, tenesmo o in-
continencia temporaria son infrecuentes. 

Las tasas de éxito son dispares en las distintas publicacio-
nes, sin embargo pudo demostrarse que el porcentaje de efec-
tividad es similar al de la NTG (1,18). Ni la dosis ni el tipo de 
TB demostraron alterar la tasa de curación. La recidiva de los 
pacientes curados puede superar el 50% al año de la aplicación. 

- Otras drogas
Ni la L-Arginina (sustrato de la óxido nítrico sintetasa) un 

inhibidor de la síntesis de ON, ni los agonistas muscarínicos 
como el betanecol (proveedores de ON en la neuronas no adre-
nérgicas- no colinérgicas), ni la indoramina (neuromodulador 
simpático), ni la goniatoxina demostraron tasas de curación 
aceptables al compararlos con los métodos tradicionales (3).

-Neuroestimulación del nervio tibial posterior 
La neuroestimulación del nervio tibial posterior (ENTP) 

se ha postulado para el tratamiento de la fisura anal crónica, si 
bien el mecanismo de acción no se conoce en forma completa. 

Fält et al. (20) presentaron una serie de 9 pacientes con 
fisura anal crónica, quienes por el fracaso del manejo mé-
dico conservador fueron tratados con ENTP. Cinco obtu-
vieron la curación definitiva con 3 años de seguimiento y el 
100% logró disminuir el dolor, eliminar el sangrado y me-
jorar la constipación.

Youssef, et al. (21) compararon los resultados de ENTP 
vs. ELI en 63 pacientes con fisura crónica y obtuvie-
ron una recidiva al año de 40,7 y 2,7%, respectivamente. 
Por otra parte, la incontinencia al año fue de 0 vs. 2,7%.  

- Dilatación anal 
La dilatación anal con dilatador de metal en el consulto-

rio fue uno de los métodos utilizados inicialmente, aunque 
la mayoría de los pacientes abandonaban el tratamiento de-
bido al intenso dolor que generaba (3).

El objetivo de la dilatación anal es reducir el espasmo 
esfintérico mediante la ruptura controlada de las fibras del 
EAI. La dilatación manual o con dilatadores anales ya no se 
aconseja debido a que es menos efectiva que la ELI y tiene un 
51% de riesgo de incontinencia permanente. En cambio, la 
dilatación con balón logra resultados similares a la ELI, pero 
con menor tendencia a producir incontinencia fecal (22). 

Renzi et al. (23) presentaron su serie de 53 pacientes a 
los que se los dividió en dos ramas; a 24 pacientes se les hizo 
dilatación con balón neumático a 1,4 atm y a 25 pacientes 
se les hizo ELI. Se los evaluó con eco TRT y MAR previa y 
a los 6 meses de la cirugía. Las tasas de curación fueron del 
83,3% para la dilatación neumática y del 92% para la ELI. 
Solo se observó una recidiva en el grupo de la ELI. En la 
MAR se obtuvo una disminución de 30,5% de la presión de 
reposo con la dilatación y del 34,3% con la ELI. A los dos 
años, no hubo incontinencia en el grupo del balón y fue del 
16% en el grupo de la ELI. 
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Tratamiento quirúrgico

Las distintas técnicas quirúrgicas, tienen diferentes 
principios terapéuticos. Antes de inclinarse hacia una u otra 
técnica deberá evaluarse ciertos factores, a saber:
• Porcentaje de efectividad de la técnica
• Probabilidad de producir una alteración en la continencia
• Intensidad del dolor postoperatorio que puede provocar 
• Tiempo estimado de curación de la fisura y la herida qui-

rúrgica
• Tratamientos previos ante la recidiva 

Los tratamientos quirúrgicos clásicos de la fisura anal 
crónica son:
• Fisurectomía con o sin esfinterotomía, ya sea parcial o 

completa
• Esfinterotomía posterior
• Esfinterotomía lateral interna (abierta o cerrada)
• Anoplastia con colgajo de avance cutáneo

La indicación habitual suele ser el dolor y sangrado per-
sistentes con falta de respuesta al tratamiento conservador. 
La necesidad de resecar la papila hipertrófica deberá evaluar-
se en cada caso, pero por lo general se recomienda hacerlo, 
ya que frecuentemente dificulta la correcta cicatrización al 
traccionar constantemente del borde superior de la fisura.

Con respecto a la hemorroide centinela, su resección es 
más discutible. Si el plan operatorio consiste en realizar una 
esfinterotomía lateral, y no se evidencia trayecto fistuloso 
por debajo de la misma, no será necesaria su ectomía. Sin 
embargo, es frecuente encontrar una fístula subcutánea por 
debajo de la hemorroide centinela. En ese caso será manda-
torio resecarla y evaluar la posibilidad de una esfinteroto-
mía medial (ver Técnica de Gabriel). 

Fisurectomía
En 1948 Gabriel describió la fisurectomía y esfintero-

tomía posterior, que consiste en resecar el complejo fisura-
rio por medio de una incisión romboidal en la línea media 
posterior que secciona el borde inferior del EAI dejando un 
triángulo exterior de drenaje (5). El problema principal con 
esta técnica es que deja una herida externa de difícil cicatri-
zación y que la deformidad posterior puede ocasionar algo de 
ensuciamiento y un prurito anal de resolución dificultosa (3). 

Barnes et al. (24), combinando la fisurectomía con altas 
dosis de toxina botulínica, lograron una curación del 93% y 
una incontinencia transitoria del 7%. 

Engel et al. (25) realizaron en 17 pacientes la fisurecto-
mía seguida de la aplicación tópica del isosorbide al 1%, lo-
grando en todos la curación a las 10 semanas, sin recidivas 
a los 29 meses de seguimiento. Al evitar la sección esfinte-
riana no se registraron casos de incontinencia. 

Esta puede ser una técnica adecuada para tratar una fís-
tula asociada, resecar un gran pliegue cutáneo o una papila 

gigante que se prolapsa y realizar el estudio anatomopatoló-
gico de la pieza ante una duda diagnóstica (5).

Esfinterotomía
El objetivo de la esfinterotomía es lograr la disminución 

de la hipertonía del EAI por medio de su sección controla-
da. Se describen diferentes opciones:

- Esfinterotomía posterior
Eisenhammer describió la técnica en 1950. Se realizaba 

la esfinterotomía en el lecho de la fisura ocasionando fre-
cuentemente deformidades en “ojo de cerradura” y trastor-
nos funcionales reflejados en incontinencia a gases (19%) 
o a materia fecal (9%). Por esto describió en 1959 la co-
rrección de la técnica, realizando la esfinterotomía en una 
posición lateral (5,26).  

- Esfinterotomía lateral interna cerrada o esfinterotomía 
subcutánea

En 1969 Notaras describe su técnica de esfinterotomía 
lateral interna (ELI) cerrada o subcutánea a ciegas, que se 
realiza introduciendo un bisturí o una tijera Metzenbaum 
por una pequeña incisión sobre el surco interesfinteriano (5). 
En la técnica original, por una incisión en el espacio interes-
finteriano se introduce un bisturí, que se gira de modo que 
el filo apunte hacia el EAI, progresando hasta la línea denta-
da y cortando las fibras del mismo sin llegar a la mucosa. En 
este punto se sugiere colocar el dedo índice para controlar 
la profundidad de la sección y la indemnidad de la mucosa. 
Una vez seccionado el EAI se controla la hemostasia general-
mente por compresión y se deja la herida abierta (fig. 3) (1).  

FIGURA 3. Esfinte-
rotomía lateral inter-
na cerrada.
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La complicación más importante es la incontinencia persis-
tente a gases o materia fecal. Los porcentajes son variables 
según los distintos autores. Esto se debe principalmente a 
las diferencias en la definición de incontinencia y a la fre-
cuencia de los controles postoperatorios. La causa de la 
aparición de esta complicación se debe principalmente a la 
extensión del músculo seccionado y a la sección inadverti-
da del esfínter anal externo. En las mujeres la longitud del 
conducto anal es más corta, con lo cual, la sección del EAI 
debe ser de menor extensión (2). Según García Aguilar et al. 
(27) la esfinterotomía cerrada tendría menor incidencia de 
incontinencia que la esfinterotomía abierta. 

- Esfinterotomía lateral interna abierta
Parks describió en 1967 una técnica en la que se realiza 

una incisión arqueada de 1,5 a 2 cm a nivel del surco inte-
resfinteriano y se secciona el EAI bajo visión directa (5,28). 
El lecho de la esfinterotomía puede dejarse abierto o cerrar-
se con alguna sutura reabsorbible (fig. 4).

Históricamente la sección del EAI se hacía hasta la altu-
ra de la línea dentada, pero pudo comprobarse que con una 
esfinterotomía de menor extensión se logra el mismo por-
centaje de curación con menor riesgo de incontinencia (29).

Anoplastia con colgajo de avance
Con esta técnica se secciona la fisura y se realiza un col-

gajo de piel triangular con la base hacia afuera. Se moviliza 
el colgajo para evitar la tensión de la línea de sutura y se lo 
avanza cubriendo el lecho fisurario. El defecto de piel se cie-
rra con una sutura continua de material reabsorbible (fig. 5).

Esta técnica ofrece varias ventajas con respecto a la fisu-
rectomía. El dolor postoperatorio es menor, al igual que la 
tasa de complicaciones que incluyen sangrado, hematoma, 
infección y estenosis. Lo llamativo de esta última complica-
ción es que en realidad el diámetro anal aumenta con esta 
técnica, la que por otra parte se utiliza para el tratamiento 
de la estenosis anal. 

Otra variante de esta técnica es utilizar un colgajo rom-
boidal o en isla (3). Las posibles complicaciones son la ne-
crosis, la dehiscencia y la infección.

La indicación precisa de este tipo de técnicas es en los 
pacientes con fisura anal y presión de reposo baja, o en 
aquellos a los que ya se les ha realizado una ELI que puede 
constatarse en la eco TRT.

Los estudios de Giordano et al. (30) no encontraron di-
ferencias significativas en los índices de curación entre la 
anoplastia y la ELI (98% vs. 100%, respectivamente). Sin 
embargo, la anoplastia tiene un menor riesgo de inconti-
nencia (0 vs. 3,3%) y una menor tasa de complicaciones 
(dehiscencia 5,9%).

Situaciones especiales

Pacientes con fisura anal y presión de reposo 
normal o baja 

Es clara la teoría de que el alivio del hipertono del EAI, 
ya sea quirúrgico o farmacológico, es la base del tratamiento 
de la fisura anal. Sin embargo, algunos pacientes no presen-
tan hipertonía, más aún, en realidad pueden tener hipotonía. 

FIGURA 4.  Esfinterotomía lateral interna abierta.

FIGURA 5.  Anoplastia con colgajo en V-Y.
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Como tal, se debe ser muy cuidadoso en su evaluación ya que 
una esfinterotomía química o quirúrgica podría desencade-
nar episodios de incontinencia fecal.

Estudios manométricos demuestran que hasta el 50% de 
los pacientes con fisura anal aguda no presentan aumento 
en la presión de reposo. Se trata típicamente de mujeres con 
fisuras agudas de la línea media anterior, que suelen presen-
tar antecedentes de un parto vaginal, disfunción esfinteria-
na, rectocele anterior o intususcepción rectoanal (1). 

Las fisuras anales del postparto se asocian con dismi-
nución de la presión de reposo. En estas pacientes no se 
recomienda realizar una esfinterotomía debido al riesgo au-
mentado de incontinencia fecal (31). En ellas un colgajo de 
avance parecería la opción más adecuada.

Giordano et al. (32) presentaron su casuística de 51 pa-
cientes con fisura anal e hiper o hipotono esfintérico a los 
que les realizó un colgajo de avance cutáneo con una tasa de 
curación del 98%.

Nyam, et al. (33) realizaron un “house-flap” de avance 
en pacientes con fisura e hipotonía logrando la curación 
completa sin episodios de incontinencia en todos los pa-
cientes. 

Aunque esta técnica puede ser útil para todos los pa-
cientes, tiene un papel preponderante en aquellos con fisura 
e hipotonía esfinteriana (34).

 
Enfermedad de Crohn

La fisura anal puede presentarse hasta en el 30% de los 
pacientes con enfermedad de Crohn. Por lo general se ocu-
rren en localizaciones atípicas, son de mayor profundidad 
y pueden asociarse a fístulas anales. Al igual que con las 
otras manifestaciones de la enfermedad de Crohn, es razo-
nable intervenir quirúrgicamente sólo las complicaciones. 
En este caso, se debe ser muy cauteloso tratando de evitar 
la sección (34).

Las complicaciones que se describen son la incontinen-
cia, que suele verse exacerbada en los pacientes con diarrea 
y el retardo en la cicatrización, pudiendo llegar a requerir la 
proctectomía en los casos graves. Hasta el momento no hay 
reportes que demuestran la eficacia de la toxina botulínica 
u otro relajante muscular en estos pacientes (3).

VIH
En estos pacientes es frecuente hallar una disminución 

de la presión de reposo con mal funcionamiento esfinteria-
no. El tiempo de cicatrización suele ser prolongado. En pa-
cientes con enfermedad avanzada o mal controlada, no se 
aconseja realizar ninguna esfinterotomía (34).

Fisura anal persistente o recurrente
En algunos casos puede tratarse como una fisura agu-

da con ablandadores de materia fecal, baños de asiento y 

ungüentos desbridantes. Hay algunas opciones a tener en 
cuenta si no responden a estas medidas iniciales. 

La recurrencia suele deberse a una esfinterotomía insu-
ficiente, lo que podrá comprobarse mediante una eco TRT, 
donde podrá evidenciarse el grado de sección esfinteriana, 
su ubicación precisa y la indemnidad del EAE. La MAR 
se puede utilizar para identificar la zona de alta presión y 
medir correctamente la presión de reposo. Si todas estas 
condiciones son las adecuadas, se podrá realizar una esfin-
terotomía complementaria, por lo general en el cuadrante 
contralateral al de la esfinterotomía original (3).

Recomendaciones

En general, todas las opciones del tratamiento médico 
de la fisura crónica logran una tasa de curación levemente 
superior al placebo pero significativamente inferior a la ELI, 
según se demostró en la última revisión de Cochrane de 
Nelson y col. (35), que incluyó 75 ensayos clínicos y evaluó 
la efectividad de 17 diferentes tratamientos médicos (NTG, 
isosorbide, diltiazem, nifedipina, TB y ELI, entre otros). 

Los procedimientos de dilatación anal neumática con-
trolada podrían tener tasas de cicatrización similares a la 
ELI con tasas de incontinencia mucho más bajas, pero son 
necesarios estudios con mayor número de pacientes y se-
guimiento a largo plazo para poder obtener conclusiones 
más valederas (21,23). 

Se recomienda la esfinterotomía quirúrgica como pri-
mera opción para los pacientes con recidiva. La TB se reser-
va para pacientes mayores de 50 años con factores de riesgo 
para incontinencia (36).

La mayoría de los trabajos comparan solo dos opciones 
terapéuticas y presentan pocos pacientes o un seguimien-
to limitado. Además, la mayoría de los investigadores no 
distinguen entre fisuras con alta presión de reposo o con 
presión normal, lo que en principio debería tener un trata-
miento distinto.

Si bien la cirugía es altamente efectiva, no es desprecia-
ble el grado de afecciones funcionales que puede originar, 
siendo la ELI la técnica de elección (2).

Según recomendaciones del UpToDate de 2016, se debe 
comenzar el tratamiento con medidas higiénico-dietéticas 
(ablandadores de materia fecal, baños de asiento) y vasodi-
latadores tópicos (NTG o nifedipina tópica) durante 1 mes 
(Grado de recomendación 1B). 

Si tras 8 semanas de tratamiento no se logra la cura-
ción, se aconseja la inyección de TB o una ELI (Grado de 
recomendación 2C). Concluyen que aunque el tratamien-
to médico inicial es menos efectivo que la cirugía, debe ser 
ofrecido por su amplia disponibilidad, buena tolerancia y 
ausencia de complicaciones graves (37).
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Para la American Society of Colon and Rectal Surgeons 
también el tratamiento médico debe ser la primera línea 
(Grado de recomendación 1B). 

Como la primera línea de tratamiento prefieren los blo-
queantes de calcio sobre los nitratos por sus escasos efectos 
adversos (Grado de recomendación 1A).

La TB tendría una probable indicación como segunda 
línea después del tratamiento tópico (Grado de recomen-
dación 1C). 

La ELI tiene indicación precisa en la fisura anal crónica, 
aunque no se haya confirmado el fracaso del tratamiento 
médico inicial (Grado de recomendación 1B) (38).

En la revisión de Nelson et al. del 2014 (39), se concluye 
que la ELI es más eficaz en la curación de la fisura que los do-
nadores de ON (NTG e isosorbide) entre las 6 semanas y los 2 
años, con un alto nivel de evidencia. La ELI es más eficaz que 
la TB en lograr la curación entre las 18 semanas y los 3 años 
(nivel de evidencia alto) pero en la ELI el escape de gases o la 
incontinencia leve ocurren en el 9% de los pacientes. 

La Asociación Española de Coloproctología y la Sección 
de Coloproctología de la Asociación Española de Cirujanos 
(40) concluyen que:

El tratamiento médico de la fisura aguda es seguro, tiene 
pocos efectos secundarios y debe ser el tratamiento de pri-
mera línea (Grado de recomendación 1 B).

Los bloqueantes de los canales de calcio tienen un efecto 
similar que los nitratos tópicos, pero menos efectos secun-
darios, y se pueden utilizar como tratamiento de primera 
línea (Grado de recomendación 1 A).

La TB tiene resultados similares en curación a las otras 
terapias tópicas como tratamiento de primera línea y le-
vemente mejores en cuanto a tasas de cicatrización como 
segunda línea después del tratamiento tópico (Grado de re-
comendación 1 C).

La ELI se asocia con tasas de cicatrización claramente 
superiores en comparación con el tratamiento médico.

En este capítulo se propone un algoritmo de diagnóstico 
y tratamiento para la fisura anal aguda y crónica, basado 
en las recomendaciones y consensos internacionales (fig. 6).

Síntesis conceptual

• La fisura anal es una herida o úlcera lineal del conducto 
anal distal, que se extiende desde la línea pectínea hasta 
la unión mucocutánea. En la fase aguda se presenta con 
la mucosa congestiva y sangrante y en la fase crónica 
como una herida de bordes indurados en cuya base sue-
len verse las fibras del esfínter anal interno (EAI), La 
exposición del músculo genera espasmo y dolor. 

• Las fisuras primarias son benignas e idiopáticas, En hasta 
el 90% de los casos se localizan en la línea media posterior 

y en el 10% en la línea media anterior, más frecuentemen-
te en el sexo femenino. Si se observa una lesión fisurada 
fuera de la línea media debería considerarse la posibili-
dad de que se trate de una fisura o úlcera secundaria a la 
enfermedad de Crohn, la inmunosupresión (incluido el 
HIV), las neoplasias, la sífilis, la tuberculosis, etc.

• La fisura primaria es una patología muy frecuente que 
se presenta más en los adultos jóvenes, aunque puede 
ocurrir a cualquier edad y en los niños es la causa más 
común del sangrado.

• El factor desencadenante más aceptado es el traumatis-
mo del conducto anal por heces duras. El déficit en la 
perfusión del anodermo tendría un papel fundamental 
en la etiopatogenia. Debido al hipertono muscular los 
vasos que atraviesan el EAI se encuentran sometidos a 
una presión constante generando una disminución del 
flujo sanguíneo con la consiguiente isquemia de la co-
misura posterior. 

• Los síntomas característicos de la fisura aguda son el dolor 
y el sangrado. La fisura crónica, definida como una lesión 
sintomática que dura más de 8 a 12 semanas, se caracteriza 
por edema y fibrosis. El sangrado puede estar ausente. 

• El diagnóstico se realiza solamente con la historia y el 
examen proctológico sin necesidad de mayor instru-
mentación. Ante la sospecha de una enfermedad de 
transmisión sexual en el contexto de una úlcera anal se 
debe solicitar un perfil serológico completo. 

• Luego del trauma inicial del anodermo, la presión de 
reposo se mantiene sostenidamente elevada y esto difi-
culta la cicatrización. Por lo tanto, el tratamiento de la 
fisura anal está dirigido a disminuir el tono del EAI.

• La mayoría de los pacientes con fisura anal aguda presen-
tan una buena respuesta a las medidas conservadoras para 
evitar la constipación. Se debe aconsejar al paciente sobre 
la necesidad de mejorar la consistencia de la materia fecal. 
Si falla el tratamiento médico o el paciente tiene signos de 
fisura crónica, puede ser necesario recurrir a la cirugía. 

• El tratamiento conservador inicial puede tener tasas de 
curación de hasta el 80%, pero también altas tasas de re-
cidiva.Todas las opciones del tratamiento médico, inclu-
yendo las cremas con nitroglicerina (NTG), dinitrato de 
isosorbide, diltiazem, nifedipina y la inyección de toxina 
botulínica (TB) logran una tasa de curación levemente 
superior al placebo y significativamente inferior a la es-
finterotomía lateral interna (ELI). 

• Aunque el tratamiento médico inicial es menos efectivo 
que la cirugía, debe ser ofrecido por su amplia dispo-
nibilidad, buena tolerancia y ausencia de complicacio-
nes graves. Si bien la cirugía es altamente eficaz, no es 
despreciable el grado de secuelas funcionales que puede 
ocasionar. En la ELI el escape de gases o la incontinencia 
leve ocurren en el 9% de los pacientes. 
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• Se recomienda comenzar el tratamiento con medidas 
higiénico-dietéticas (ablandadores de materia fecal, ba-
ños de asiento) y vasodilatadores tópicos (NTG o nife-
dipina tópica) durante el período de 1 mes. La Ameri-
can Society of Colon and Rectal Surgeons recomienda 
los bloqueantes de calcio sobre los nitratos por sus es-
casos efectos adversos. 

• Si la fisura no curó en 8 semanas, se aconseja la inyec-
ción de TB o la ELI. 

• La ELI tiene indicación precisa en la fisura anal crónica, 
aunque no se haya confirmado el fracaso del tratamien-
to médico inicial. Es más eficaz que los donadores de 
ON (NTG e isosorbide) para lograr la curación entre las 
6 semanas y los 2 años, con un alto nivel de evidencia. 

FIGURA 6. Algoritmo de diagnóstico y tratamiento propuesto para la fisura anal aguda y crónica. ITS: Infecciones de transmisión sexual. VIH: Virus de la 
inmunodeficiencia humana. ELI: Esfinterotomía lateral interna.
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También es más eficaz que la TB entre las 18 semanas y 
los 3 años. 

• La ELI es la primera opción ante la recidiva. La TB se re-
serva para los mayores de 50 años con factores de riesgo 
para desarrollar incontinencia.

• La anoplastia con colgajo de avance de piel tiene indica-
ción precisa en los pacientes con presión de reposo baja, 
o en aquellos con recidiva luego de una ELI adecuada, lo 
que puede constatarse con una ecografía transrrectal.
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Introducción

Los abscesos y las fístulas anales representan 
distintos estadios de un espectro patogénico co-
mún. Los abscesos representan el evento inflama-

torio agudo, mientras que las fístulas representan 
el proceso crónico. 
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Definición 

Son colecciones purulentas agudas que ocupan el espacio 
perianal y la región perirrectal extraperitoneal. Es muy impor-
tante el profundo conocimiento de la anatomía de la región para 
entender la existencia de potenciales espacios anorrectales. 

- El espacio perianal, localizado en el área del margen anal, 
se continua lateralmente con la grasa isquioanal, medialmente 
con la porción baja del conducto anal y proximalmente con el 
espacio interesfintérico. 

- El espacio isquioanal se extiende desde el elevador del ano 
hasta el periné. Está limitado en su cara anterior por los múscu-
los transversos perineales y en su cara posterior por la porción 
baja del glúteo mayor y los ligamentos sacrotuberosos. El borde 
medial está formado por el músculo elevador del ano y el esfín-
ter externo y el borde lateral por el músculo obturador interno. 

- El espacio interesfintérico se encuentra comprendido entre 
el esfínter interno y externo, se continúa con el espacio perianal 
en su borde inferior y la pared rectal en su borde superior. 

- El espacio supraelevador se encuentra delimitado en su 
cara superior por el peritoneo, en su cara inferior por el músculo 
elevador del ano, lateralmente por la pared pelviana y medial-
mente por la pared rectal. 

- El espacio perianal profundo se encuentra entre el músculo 
elevador y el ligamento anocoxígeo. 

Alrededor del 80 % de las glándulas anales se extienden por 
la submucosa, el resto por el esfínter interno, el músculo longi-
tudinal y el espacio interesfintérico y el 1% penetra el esfínter in-
terno (1). A nivel de la línea dentada, los ductos de las glándulas 
anales se encuentran en las criptas. 

Epidemiología 
Los abscesos anorrectales son más frecuentes en los hom-

bres en una proporción 2:1 y se presentan a cualquier edad, con 
un pico entre los 20 y 40 años (2,3). Su incidencia es difícil de 

precisar con exactitud debido a que muchos se drenan espontá-
neamente y otros en forma ambulatoria. Puede extrapolarse de 
la incidencia de las fístulas halladas simultáneamente al drenaje 
de abscesos anorrectales tratados en quirófano, que en distintas 
series oscila entre el 26 y el 37% (3-5). 

Etiopatogenia

Se acepta que los abscesos se originan por la obstrucción 
de las glándulas anales y las fístulas por la infección crónica y 
epitelización del trayecto del drenaje (2,6-10). 

Los abscesos de causa inespecífica se denominan criptoglan-
dulares, denominación atribuida a Chiari y Hermann y Desfos-
ses quienes fueron los primeros en describir la propagación de la 
infección de las glándulas anales hacia el espacio interesfintérico 
y luego al espacio perianal (11). 

Tucker y Hellwing demostraron definitivamente la exten-
sión de la infección de las glándulas a los espacios perianales. 
Eisenhammer en 1956 atribuyó la mayoría de las fístulas anales 
a la infección de las glándulas intermusculares (12,13). 

La infección que se extiende entre el esfínter anal interno y 
externo puede prolongarse hasta el borde anal y formar un abs-
ceso perianal, o atravesar el esfínter externo y formar un absceso 
isquiorrectal. La extensión cefálica provocará un absceso inter-
muscular alto y la propagación por encima del músculo elevador 
formará un absceso supraelevador. 

Un absceso postanal profundo puede propagarse hacia am-
bos espacios isquiorrectales dando lugar al denominado absceso 
en herradura. De causa menos frecuente son aquellos abscesos 
producidos por cuerpos extraños, enfermedad de Crohn, tuber-
culosis, radioterapia, o asociación con inmunocompromiso. 

Los abscesos se definen por el espacio donde se desarrollan, 
siendo los más frecuentes los de los espacios perianal e isquio-
rrectal y menos frecuentes los de los espacios interesfintérico, 
supraelevador y submucoso. 

FIGURA 1. Absceso perianal. FIGURA 2. Absceso isquiorrectal.
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Clínica 

El dolor es el síntoma principal en la presentación. Los abscesos 
bajos, perianal (fig. 1), interesfintérico e isquiorrectal (fig. 2), se aso-
cian a celulitis, inflamación local, dolor exquisito y escasos síntomas 
sistémicos. Los de ubicación alta, supraelevador y submucoso, 
presentan mayor repercusión sistémica con escasos síntomas lo-
cales, pudiendo el tacto rectal generar la aparición del dolor y en 
ocasiones secreción purulenta por el conducto anal. 

Es de vital importancia el diagnóstico precoz para realizar 
adecuado y oportuno drenaje, porque en éstos casos puede evo-
lucionar hacia una sepsis perianal severa con aparición del sín-
drome de Fournier, situación de extrema gravedad que ocasiona 
alta mortalidad (fig. 3).

Diagnóstico
 

Examen físico 
El examen físico aporta los datos más relevantes para el 

diagnóstico de los abscesos bajos, que pueden diagnosticarse a 
simple vista. Se evidencia a nivel perianal una tumoración dolo-
rosa, con eritema y edema de la piel, pudiendo acompañarse de 
tensión y/o fluctuación y en ocasiones secreción purulenta es-
pontánea. La ausencia de estos elementos debe hacer sospechar 
la posibilidad de un absceso de ubicación alta como el supraele-
vador. En estos casos pueden no presentarse manifestaciones ex-
ternas, requiriendo de otros procedimientos para su diagnóstico 
como el diagnóstico por imágenes o el examen bajo anestesia. 

Estudios complementarios 
Los métodos utilizados para diagnosticar abscesos anorrec-

tales ocultos son la tomografía computada (TC), resonancia 
magnética nuclear(RMN), ecografía endoanal (EEA), ecografía 
transperineal (ETP) y fistulografía. 

Un estudio retrospectivo en pacientes con absceso perianal 
confirmado muestra que la TC presenta una sensibilidad del 77 
y 70% en inmunocompetentes e inmunocoprometidos, respecti-

vamente (13). Se utiliza principalmente para diferenciar absceso 
supraelevador de infraelevador y para evaluar el compromiso y 
extensión de la sepsis perianal, debiendo realizarse con contraste 
endovenoso para obtener mejor calidad de imagen (fig. 4) (14). 

La RMN ofrece alguna ventaja con respecto a la TC, dado 
que puede identificar el absceso y el tracto fistuloso (fig. 5). Un 
estudio sobre 54 pacientes con enfermedad de Crohn perianal, 
en el que se compararon los hallazgos clínicos y los de la RMN, 
mostró que el 100% de los abscesos y el 82% de las fístulas fue-
ron identificados por la RMN (15). 

La presencia y origen de absceso supraelevador fue confir-
mado por la RMN en 13 pacientes previo a la cirugía con un 
valor predictivo positivo del 93% y valor predictivo negativo de 
90% para abscesos anorrectales (16).

La EEA en sus dos modalidades 2D y 3D, con o sin agregado 
de peróxido de hidrógeno, muestra coincidencia con los hallaz-
gos intraoperatorios en el 73% de los abscesos y el 100% de las 
fístulas (17). Buchanan (18) en el año 2004 realizó una compara-
ción entre el examen clínico, la EEA y la RMN en pacientes con 
fístulas perianales, encontrando una precisión diagnóstica del 
61, 81 y 90%, respectivamente. 

Con la fistulografía se observó una exactitud diagnóstica del 
100% para definir el trayecto de la fístula, del 92% para los tra-
yectos secundarios, del 74% para identificar el orificio interno y 
del 88% para los abscesos asociados (19). 

FIGURA 3. Paciente neutropénica con un absceso isquiorrectal que pos-
teriormente al drenaje quirúrgico evolucionó a un síndrome de Fournier.

FIGURA 4.  Tomografía computarizada de un paciente masculino de 70 
años de edad con una colección purulenta localizada en las caras lateral 
derecha y posterior del conducto anal. Luego del drenaje quirúrgico evo-
lucionó a una fístula en herradura.
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La combinación de estos estudios complementarios sirve 
para optimizar los hallazgos. Un estudio realizado en 2001 so-
bre 34 pacientes con enfermedad de Crohn utilizando la EEA, la 
RMN y el examen bajo anestesia demostró una exactitud diag-
nóstica del 91, 87 y 91%, respectivamente, logrando el 100% con 
la combinación de dos estudios (20). 

La ecografía transperineal es accesible, de bajo costo y de-
muestra una alta correlación con la RMN (21). 

Diagnóstico diferencial
 

Deben plantearse diagnósticos diferenciales con otras patolo-
gías como fisura anal, trombosis hemorroidal, quistes pilonidales, 
hidrosadenitis supurativa, neoplasias, enfermedad de Crohn, enfer-
medades de transmisión sexual, proctitis y espasmo del elevador. 

Tratamiento
 

El tratamiento de los abscesos perianales es quirúrgico, de-
biendo realizar correcta apertura y adecuado drenaje. La inci-
sión debe emplazarse lo más cerca posible del margen anal para 
evitar trayectos largos ante una potencial fístula (fig. 6). 

FIGURA 5. RMN 
que muestra un 
absceso isquiorrec-
tal alto (flechas) en 
un paciente mas-
culino de 50 años 
que consultó por 
dolor perineal y 
tenesmo.

FIGURA 6. Dre-
naje quirúrgico  de 
un absceso isquio-
rrectal con una  
incisión de piel en 
losange.

Durante el primer año posterior al drenaje se observó una 
recurrencia del 44%. Los factores que la favorecen son el drenaje 
inadecuado, las loculaciones, el absceso en herradura y el inten-
to fallido de fistulotomía primaria (22,23). 

En ocasiones el absceso puede drenar espontáneamente, en 
cuyo caso es conveniente ampliar el orificio para asegurar que el 
drenaje sea adecuado, dado que si el contenido es proteináceo y 
espeso un orificio pequeño puede ocasionar un absceso residual 
o una recidiva temprana. 

Los abscesos largos pueden drenarse con incisiones múlti-
ples en lugar de una sola incisión larga, dado que puede provo-
car una deformidad “en escalón” y un retardo en la cicatrización 
de la herida. 

El packing de la herida no representa ventajas en cuanto a la 
cicatrización y el dolor (24,25). 

Existe la alternativa de buscar el trayecto y el orificio interno 
en el mismo acto que la incisión y el drenaje del absceso, para 
realizar la fistulotomía primaria, aunque el éxito de esta conducta 
es controvertido. El conocimiento certero de la anatomía es de 
fundamental importancia. Si se pueden identificar con precisión 
el trayecto y el orificio interno y se evalúa que no hay un compro-
miso muscular mayor, se podrá realizar la fistulotomía primaria, 
de lo contrario se debe proceder a la colocación de un sedal. 

Mc Elwain et al. (26) publicaron una serie de 1000 fistulo-
tomías primarias durante el drenaje de abscesos sin demostrar 
resultados adversos. Sin embargo, la publicación fue realizada en 
una etapa previa al uso de los estudios imagenológicos y fisio-
lógicos que pudieran determinar una injuria esfinteriana y sus 
consecuencias. 

El tratamiento antibiótico se reserva para pacientes inmu-
nocomprometidos (incluidos los trasplantados), con prótesis 
valvulares, obesidad mórbida y/o diabetes. Son pacientes que se 
encuentran internados por su patología de base y de no ser así de-
ben internarse para su resolución y recibir los antibióticos por vía 
endovenosa. Los pacientes inmunocomprometidos representan 
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un desafío, dado que el examen endoanal puede generar bacte-
riemia y llevar a una evolución tórpida. Se deben manejar con 
un equipo multidisciplinario porque generalmente presentan 
pancitopenia, continuar su tratamiento de base, administrar el 
tratamiento antibiótico endovenoso reglado por infectología y 
evaluar el momento adecuado para el drenaje, teniendo en cuen-
ta la posibilidad de extensión de la infección con evolución al 
síndrome de Fournier y aún sepsis. 

En marzo de 2018 se realizó una encuesta a los miembros 
de la Sociedad Europea de Coloproctología y de la Asociación 
Americana de Cirujanos del Colon y Recto. Fue respondida por 
510 médicos, de los cuales 492 (96%) eran cirujanos y 84% ciru-
janos colorrectales. 

Con respecto a la posición para el drenaje, el 62% prefirió 
la de litotomía, el 34% la de decúbito prono y el 4% la de Sims. 
El 41% realiza incisión y drenaje en el quirófano. Los cirujanos 
mayores de 40 años optan por buscar el orificio interno en el 
momento del drenaje y el 28% coloca un sedal si identifica el 
trayecto, el 16% nunca considera ésta opción y el 38% lo coloca 
en casos seleccionados dependiendo de las características y ubi-
cación del absceso. 

Con respecto al sitio preferido del drenaje, se opta por hacerlo 
hacia adentro del recto o ano en un 36% de los abscesos interes-
fintéricos y un 31% de los abscesos pelvirrectales. El 59% de los 
encuestados drena hacia afuera incidiendo la piel perianal los abs-
cesos isquioanales o en herradura, el 27% drena hacia afuera los 

abscesos interesfintéricos y el 33% lo hace en todos los casos(27).
Un párrafo aparte merece el tratamiento de los abscesos en 

herradura. Como ya se ha mencionado, los mismos se desarro-
llan debido a la propagación hacia los espacios isquiorrectales 
de un absceso del espacio postanal profundo. La técnica para 
el tratamiento de estos abscesos fue descrita en el año 1965 por 
Hanley y consiste en realizar un drenaje del espacio postanal 
profundo con una incisión realizada en la línea media posterior 
desde el margen anal hasta la punta del coxis, que atraviesa el 
ligamento anocoxígeo. Además, incluye el drenaje de ambos es-
pacios isquiorrectales y la sección del esfínter anal interno para 
drenar el espacio interesfintérico (fig. 7). Posteriormente se des-
cribieron modificaciones a esta técnica, como la de agregar al 
drenaje en la línea media posterior la colocación de un sedal que 
envuelva el complejo esfinteriano, o la de limitar el drenaje a una 
esfinterotomía interna, siempre realizando el drenaje y desbrida-
miento de ambas fosas isquiorrectales (28).

Complicaciones postoperatorias

Se dividen en inmediatas y mediatas. Las complicaciones in-
mediatas más frecuentes son el sangrado y la retención aguda de 
orina, que se presentan en alrededor del 2% de los casos (29). Las 
mediatas o tardías incluyen la persistencia o recidiva del absceso y 
la formación de una fístula perianal. La fístula puede presentarse 
en aproximadamente un 15% con posterioridad al drenaje de un 
absceso perianal. Distintos factores pueden favorecer su apari-
ción, entre los que podemos mencionar el drenaje inadecuado, los 
abscesos en herradura y la persistencia de la sepsis local.
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Definición

Las fístulas perianales son una patología conocida desde la an-
tigüedad, objeto de la literatura médica durante más de 2500 años.

Fístula es aquel trayecto que comunica dos superficies re-
vestidas de epitelio. Por lo tanto, en este caso es un trayecto que 
comunica el conducto anal con la piel.

Siendo el absceso perianal el evento agudo que se trata me-
diante incisión y drenaje, la infección crónica y la epitelización 
del trayecto conducen a la fístula. Se podría hablar de absceso 
fistuloso, teniendo en cuenta la sucesión de evento agudo y cró-
nico en un importante número de pacientes. Entre el 30 y 70% 
de los pacientes lo presentan en forma concomitante y el 30% lo 
presenta en meses o hasta un año luego del drenaje.

Etiología

El origen criptoglandular se acepta como responsable en el 
90% de las fístulas y abscesos. Esta teoría, aceptada por Eisenham-
mer y Parks, propone que la sepsis se origina a partir de una glán-
dula anal obstruida, ubicada en el espacio interesfintérico (1,2).

De esta manera, se desarrolla un proceso inflamatorio/infec-
cioso que genera el absceso perianal. Estos abscesos luego de ser 
drenados, pueden generar como consecuencia una comunicación 
entre la cripta de origen y la piel perianal, constituyendo la fístula.

El 10% restante de los abscesos y fístulas se produce por cau-
sas específicas, como traumas, enfermedad de Crohn, tubercu-
losis, o enfermedades neoplásicas.

Se han estudiado algunos factores de riesgo para el desa-
rrollo de las fístulas perianales, dentro de los cuales se han en-
contrado el índice de masa corporal menor a 25, la diabetes, la 

ingesta de alcohol, el tabaquismo y el sedentarismo.
La explicación por la que algunos pacientes establecen la fís-

tula es incierta, siendo posibles factores causales la sepsis local 
persistente, la epitelización del trayecto y la respuesta hormonal 
del huésped, entre otros.

Aunque tradicionalmente se acepta la persistencia de la sep-
sis como mecanismo de formación, hay estudios que han de-
mostrado escasez de microorganismos en la fístula (3-5).

En una serie de 10 pacientes con fístula transesfinteriana, van 
Onkelen et al. (6) no pudieron identificar bacterias en el trayecto 
fistuloso de 9 de ellos. Sin embargo, la inmunohistoquímica re-
veló la presencia de peptidoglicanos proinflamatorios derivados 
de bacterias en todas las fístulas, con evidencia de respuesta del 
huésped en 6 de 10 pacientes. Esto plantea la posibilidad de que la 
formación y persistencia de la fístula represente una respuesta del 
huésped a los peptidoglicanos de la pared bacteriana (6).

Resulta enigmático el mecanismo por el cual la sepsis se 
extiende alrededor del conducto anal para formar fístulas de 
distinta complejidad. Es explicable la extensión al espacio inte-
resfintérico e isquiorrectal por ser de menor resistencia, pero pa-
recería más difícil de explicar la propagación a través del esfínter 
externo para formar una fístula transesfinteriana y el porqué del 
mayor o menor compromiso muscular.

La epitelización del trayecto se considera hipotéticamente 
como causa de persistencia de la fístula. Van Koperen et al. (7) 
encontraron células epiteliales en 15 de 18 trayectos fistulosos, 
por lo que sugirieron el curetaje del trayecto durante la fistuloto-
mía para evitar la persistencia 

Sin embargo, Mitalas et al. (8) encontraron tejido epitelial 
solamente en el 22% del total de las fístulas transesfinterianas 
evaluadas, concluyendo que la epitelización es poco común en 
las fístulas complejas. 

Parte 2. Fístulas
Leonardo Salim y Mariana Matzner Perfumo
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Incidencia

Aunque su incidencia exacta se desconoce, según distintas 
publicaciones hasta un 15% de los abscesos llevarían a una fís-
tula, pero no son datos certeros dado que muchos abscesos se 
drenan espontáneamente, o son drenados en forma ambulatoria.

Al igual que los abscesos perianales, las fistulas son más fre-
cuentes en los hombres con una incidencia de 3:1 y en los gru-
pos etarios entre 20 y 60 años, sin discriminación por razas. Las 
razones distributivas no son claras, pero a nivel molecular hay 
evidencia de que las citoquinas proinflamatorias se ven reforza-
das por la testosterona e inhibidas por los estrógenos (9).

Publicaciones europeas mencionan una incidencia del 
10,4/100000 en España y 23,2/100000 en Italia (10,11).

Clasificación

Las fístulas se clasifican de acuerdo a su recorrido a través 
del aparato esfinteriano, según la clasificación propuesta por 
parks, (12) que lleva su nombre y toma en cuenta la altura y el 
compromiso esfinteriano del trayecto. Es así que se dividen en 
submucosas (sin recorrido por los esfínteres), interesfinterianas 
(transcurren entre el esfínter interno y externo), transesfinteria-
nas (transcurren atravesando ambos esfínteres), supraesfinteria-
nas (transcurren por encima de los esfínteres) y extraesfinteria-
nas (transcurren por fuera del aparato esfinteriano atravesando 
el músculo elevador del ano) (fig. 1). 

Diagnóstico

Se basa en distintos elementos: anamnesis, examen físico y 
métodos complementarios. El paciente habitualmente se presen-
ta a la consulta por presentar secreción espontánea de material 
maloliente, que puede ser purulento o serosanguinolento a tra-
vés de una abertura externa a nivel perianal. Puede acompañarse 
de prurito debido a la dermatitis reaccionaria por la irritación 
que genera la secreción constante sobre la piel. Ante la presen-
cia de dolor, se debería descartar un absceso concomitante. La 
mayoría de los pacientes refieren como antecedente el drenaje 
espontáneo o quirúrgico de un absceso perianal.

Examen físico 

El examen físico debe realizarse en el consultorio, con buena 
iluminación, posición adecuada del paciente y los elementos ne-
cesarios para llevarlo a cabo. Consta de inspección, tacto rectal 
y anoscopía, con el objetivo de identificar el trayecto fistuloso. 

La inspección de la región perianal permite identificar la 

ubicación del o de los orificios externos, que pueden o no estar 
drenando espontáneamente (figs. 2 y 3).

También se puede observar la presencia de alguna cicatriz 
como antecedente del drenaje del absceso previo. Como el tracto 
fistuloso es un conducto fibroso, a veces se palpa en las fístulas 
más superficiales, tanto a nivel perianal como mediante el tacto 
rectal. Este último también permite evaluar la integridad y el 
tono del esfínter en forma circunferencial, tanto en reposo como 
en contracción, con el fin de obtener una impresión de la con-
tinencia. Por último, la anoscopía permite la visualización del 
orificio interno y con ello el trayecto fistuloso.

Para caracterizar de mejor manera el trayecto y la locali-
zación del orificio interno, es de utilidad el uso de la regla de 
Goodsall ( fig. 4). De acuerdo con esta regla, si se divide el ano 
en dos hemianos, anterior y posterior, mediante una línea tra-
zada transversalmente en el periné, un orificio externo en el he-
miano posterior se originará a partir de un orificio interno en

la línea media posterior (hora 6), ya que la fístula sigue un 
trayecto curvilíneo. En cambio, cuando el orificio externo se 
encuentra en el hemiano anterior, es altamente probable que el 

FIGURA 1. Clasificación de Parks de las fístulas anales. 1 Subcutánea. 2 
Interesfinteriana. 3 Transesfinteriana. 4. Supraesfinteriana. 5. Extraesfinte-
riana. EAI: Esfínter anal interno. EAE: Esfínter anal externo. 

FIGURA 2. Orificio externo ubicado en hora 1 de una fístula anal crónica 
con un granuloma.
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orificio interno se encuentre en la misma hora que el externo, 
pues la fístula sigue un trayecto rectilíneo hacia la cripta afecta-
da más cercana. Una excepción puede ocurrir cuando el orificio 
externo del hemiano anterior se encuentra alejado varios cm del 
margen anal, en cuyo caso puede resultar de una extensión hacia 
anterior de un trayecto originado en el orificio interno de hora 6. 

Mediante el tacto se puede identificar un cordón indurado 
debajo de la piel, que se dirige al probable orificio interno. El 
hecho de no tactarlo puede revelar un trayecto profundo con 
mayor compromiso del complejo esfinteriano. El examen anal 
bidigital define la relación del tracto con el esfínter y proporcio-
na información sobre su tono, volumen y presión de contracción 
voluntaria que deben evaluarse antes de la cirugía. 

También se puede realizar una prueba instilando agua oxige-
nada desde la apertura externa a través de un Abocath™, no solo 
para la identificación del orificio interno, sino también para eva-
luar la permeabilidad del trayecto (fig. 5). De resultar la prueba 
positiva, se puede tutorizar el trayecto fistuloso con un estilete 
también desde el orificio interno (fig. 6). Esto permite identificar 
el tipo de fístula para plantearle al paciente las distintas opciones 
terapéuticas. Estos gestos deben de ser realizados de acuerdo a la 
tolerancia del paciente y con precaución para evitar crear falsas 
vías que dificultan el tratamiento definitivo de la entidad. Lo más 
apropiado es realizarlos bajo anestesia.

Métodos complementarios
Los estudios por imágenes son importantes a la hora de definir la 

estrategia quirúrgica, debido a que muestran el trayecto, su relación 
con el aparato esfinteriano y la presencia de cavidades intermedias.

- Fistulografía
Es de escasa utilidad, logra hasta un 16% de efectividad se-

gún distintos estudios retrospectivos. Tiene dos inconvenientes, 
en primer lugar, no muestra los trayectos secundarios dado que 
los mismos pueden no rellenarse con el contraste y en segundo 
lugar, no muestra el aparato esfinteriano, por lo que no define la 
altura ni el compromiso muscular (13,14).

- Tomografía computada
Se realiza con contraste endovenoso y rectal, sobre todo para 

analizar fístulas originadas en el recto. Permite la evaluación de 
enfermedad inflamatoria perianal y la presencia de abscesos pe-
rirrectales. Sin embargo, no puede definir fístulas de abscesos 
sutiles debido a su baja resolución para tejidos blandos (15,16).

Es inferior a la resonancia magnética nuclear para diferen-
ciar fibrosis de enfermedad activa. Las imágenes multiplanares 
pueden ser útiles, aunque no siempre se identifica la extensión 
total del o los trayectos, por falta de relleno o taponamiento de 
los mismos por detritus (17).

FIGURA 3. Fístula en herradura. Se observan tres orificios externos en el 
hemiano posterior, uno derecho y dos izquierdos.

FIGURA 4. Esquema que re-
presenta la regla de Goodsall.

FIGURA 5. Identificación del orificio interno mediante la in-
yección de agua oxigenada a través del orificio externo.

FIGURA 6. Trayecto fistuloso canalizado por un estilete.
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- Ecografía endoanal
 Es un método no invasivo que muestra una imagen circun-

ferencial de las paredes del conducto anal y del recto. Permite 
identificar el o los trayectos fistulosos, sobre todo aquellos que 
podrían ser indetectables durante el acto operatorio. Esto puede 
disminuir la recurrencia o persistencia de las fístulas. Tiene una 
sensibilidad general del 98% y un valor predictivo positivo del 
95% para la población general, comprobado durante el procedi-
miento quirúrgico. No obstante, presenta algunas limitaciones 
para las fístulas supra o extraesfinterianas, o aquellas con exten-
siones secundarias (18,19).

En la mayoría de los casos se utilizan transductores de 7 o 10 
MHz con los que se pueden distinguir las capas anatómicas. La 
ecografía endoanal nos muestra tres niveles: alto, medio y bajo. 
En el nivel alto se observa una capa hiperecogénica externa, que 
representa el haz puborrectal caracterizado por su forma de “U”. 
En el nivel medio se observa una capa hipoecogénica circular 
que representa el esfínter anal interno y rodeando la misma por 
fuera, una capa hiperecogénica que representa el esfínter anal 
externo. A nivel bajo se observa una capa hiperecogénica exter-
na que representa el esfínter anal externo.

Resulta útil la infusión de peróxido de hidrógeno a través del 
orificio externo, ya que actúa como medio de contraste ultrasó-
nico para “exagerar” la vía y los abscesos debido a la formación 
de burbujas de gas hiper reflectantes. Esto aumenta la precisión 
y el detalle del tracto, pudiendo ser útil para delinear la sepsis 
supraelevador (20-23). La ecografía transperineal puede ser una 
alternativa, dado que tiene una precisión de alrededor del 86% 
en la identificación del orificio interno, tanto en Crohn como en 
fístulas idiopáticas (24-26).

La ecografía transvaginal resulta útil para la evaluación anal 
y de una fístula ano-recto-vaginal, con un valor predictivo cer-
cano al 100% en los casos simples y del 90% en los casos com-
plejos (27).

- Resonancia magnética nuclear 
La resonancia magnética ha demostrado ser útil para el es-

tudio de las fístulas complejas, al detectar con mayor precisión 
los trayectos fistulosos, extensiones secundarias y aberturas in-
ternas. Tiene una sensibilidad y especificidad que puede variar 
entre el 86 y 96% según las distintas series.

En un estudio de 16 pacientes con fístulas criptoglandulares 
se compararon las imágenes obtenidas por resonancia magnética 
con el examen bajo anestesia. Los autores concluyeron que es un 
método imagenológico efectivo para demostrar el curso del tra-
yecto fistuloso. Este recurso permitió optimizar el tratamiento del 
trayecto fistuloso principal e identificar más precisamente los tra-
yectos secundarios, lo cual tiene impacto en el resultado final del 
procedimiento y puede reducir la recurrencia en hasta un 75%. 

Las conclusiones de varias publicaciones consideran a la 
resonancia magnética el método óptimo para el estudio de las 
fístulas anales y sus complicaciones asociadas (28-34).

- Rectosigmoidoscopia y colonoscopia 
Se realiza rectosigmoidoscopia con el fin de buscar patología 

asociada, como neoplasias, enfermedad inflamatoria intestinal, 
etc. No obstante es necesaria la evaluación completa del colon a 
través de una colonoscopía, dado que la enfermedad de Crohn 
del colon derecho puede estar asociada a la presentación perianal.

Tratamiento

Para el tratamiento de las fístulas perianales existe una gran 
variedad de procedimientos y técnicas quirúrgicas descritas. 
Como concepto general, los principales objetivos del tratamien-
to son: lograr la mayor tasa posible de cierre del o los trayectos 
fistulosos y preservar al máximo la función esfinteriana. El tra-
tamiento elegido debe ajustarse a las características de la fístula, 
del paciente y de la experiencia del cirujano. El éxito terapéutico 
de las fístulas perianales se evaluará de acuerdo a la recidiva, 
retardo en la cicatrización e incontinencia anal postoperatoria.

Fistulotomía
La fistulotomía consiste en la apertura del trayecto fistuloso. 

Está indicada en fístulas simples, bajas, que involucren menos de 
1/3 del esfínter anal y en pacientes con función esfinteriana preope-
ratoria normal. Esta técnica presenta altas tasas de curación, cerca-
nas al 100% (35-37), pero hay que tener en cuenta que puede traer 
aparejado el riesgo de incontinencia si no se indica de manera ade-
cuada. Estos riesgos se observan con mayor frecuencia en el género 
femenino y en pacientes con disfunción esfinteriana previa, fistulas 
complejas, o antecedente de cirugías perianales (38-40).

La técnica consiste en la apertura del trayecto fistuloso pre-
via identificación del mismo. El tejido de granulación se remue-
ve mediante curetaje de la superficie del trayecto y la herida se 
deja abierta luego del control de la hemostasia (fig. 7A). 

Esto produciría una disminución en el tiempo de cicatriza-
ción y un menor requerimiento de analgesia postoperatoria sin 
alteraciones en las tasas de curación (41).

Las fístulas simples pueden manejarse de forma ambulatoria 
con un control semanal o quincenal para valorar la progresión 
del proceso de cicatrización.

Fistulectomía
Consiste en la resección total del trayecto fistuloso, lo que 

desde el punto de vista técnico resulta satisfactorio, sin embargo 
su uso no es recomendado (fig. 7B). Esto se debe a que se crean 
heridas grandes con prolongados tiempos de cicatrización, la 
separación muscular realizada genera injuria y puede aumentar 
significativamente el riesgo de incontinencia.

Sedal 
La colocación de un sedal en el trayecto fistuloso es una téc-

nica ampliamente utilizada para el tratamiento de las fístulas en 
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las que el compromiso del complejo esfinteriano es mayor al 30%, 
por lo que su sección podría ocasionar incontinencia. Presenta 
tasas altas de curación, con recurrencia de alrededor del 10%.

Su uso tiene distintas variantes según la finalidad. En una 
variante, denominada sedal suelto, se lo coloca a través del tra-
yecto de la fístula y se ata sin ajustar, para permitir el drenaje y 
la resolución de la sepsis local (fig. 8A).

En la otra variante, denominada de corte, se lo va ajustando 
en forma ambulatoria para lograr un efecto cortante progresivo 
(fig. 8B). Como sedal de corte se han utilizado varios materiales 
(seda, bandas de goma, guantes).

Sedal suelto
La finalidad de la colocación de un sedal sin tensión es la de 

generar un drenaje continuo y prolongado de la sepsis perianal 
para impedir el cierre temprano del orificio externo y la forma-
ción de un absceso. Este drenaje puede ser retirado luego de un 
tiempo para esperar el cierre espontáneo de la fístula.

También al dejarlo un tiempo prolongado puede generar en 
el trayecto fistuloso una fibrosis que puede ayudar a la realiza-
ción de otras técnicas quirúrgicas definitivas.

Puede utilizarse en fístulas altas y complejas con reducción del 
riesgo de afectación funcional esfinteriana, por lo que su uso pre-

senta una relativa seguridad. No obstante, las tasas de curación me-
joran cuando está asociado a un segundo procedimiento (42-46).

Gallis-Rozen et al. (42) evaluaron el uso del sedal suelto en 
una serie de 77 pacientes. A los 17 pacientes que tenían enferme-
dad de Crohn se los trató solamente con el sedal suelto. De los 
60 pacientes restantes, sólo 4 no requirieron un procedimiento 
adicional y 20 (46%) resolvieron con una fistulotomía.

Sedal de corte
Se utiliza en fístulas cuyo tratamiento implicaría una amplia 

división del esfínter, con alto riesgo de incontinencia. Al colocar 
un sedal cortante lo que se busca es la división lenta del esfínter 
abarcado por el sedal, con migración caudal progresiva y even-
tual extrusión del mismo. Esto se apoya en la teoría del cuerpo 
extraño, que genera fibrosis cicatrizal progresiva y curación a 
medida que desciende. La evidencia a favor de su uso se basa en 
series de casos, no habiéndose realizado ningún ensayo aleatorio 
específico del sedal ajustado versus otras opciones quirúrgicas.

Presenta altas tasas de curación, por encima del 90%. A su 
vez, se han descrito tasas de incontinencia postoperatorias de 
hasta un 12% (47), con un gran porcentaje de incontinencia a 
materia fecal sólida, lo que se observa con mayor frecuencia en 
las fístulas complejas.

FIGURA 7. Tratamiento clásico de las fístulas interesfinteria-
nas y transesfinterianas bajas. A. Fistulotomía. Destechamien-
to del trayecto fistuloso. B. Trayecto extirpado mediante una 
fistulectomía.

FIGURA 8. Tratamiento de fístulas perianales con colocación de 
sedal. A. Sedal flojo en una paciente con enfermedad de Crohn. 
B. Sedal ajustado mediante ligaduras, progresivamente más cer-
canas a la masa muscular esfinteriana para inducir su sección. 
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FIGURA 9. Esquema que representa la confección de un colgajo de avance 
endoanal. A. Trayecto fistuloso transesfinteriano alto. B. Curetaje del ex-
tremo distal del trayecto. C. Levantamiento del colgajo mucoso-muscular, 
iniciando su borde distal unos mm distales al orificio interno y extendién-
dose hacia ambos laterales por varios cm para lograr su descenso sin ten-
sión. Sutura del orificio a nivel muscular y exéresis del orificio mucoso. D. 
Colgajo descendido para suturarlo a nivel del anodermo. 

Actualmente las guías recomiendan el uso de sedales en las 
fístulas complejas, utilizados sin tensión, como drenaje, o para 
realizar otros tratamientos posteriores. 

Estudios ecográficos muestran menor división esfinteriana 
con el uso del sedal respecto de la fistulotomía. Algunos auto-
res agregan una esfinterotomía interna antes de la inserción del 
sedal, otros abarcan ambos esfínteres luego de eliminar piel y 
anodermo debajo del sedal (48-52). 

Vial et al.(48) realizaron un meta-análisis en una serie de 
casos sobre las tasas de recurrencia y la alteración de la función 
anal con el uso del sedal de ajuste con y sin esfinterotomía. Con-
cluyeron que las tasas de recurrencia son similares (<5%), pero 
la incontinencia general es mayor luego del uso de la esfintero-
tomía (25 vs 6%). 

Raslan et al. (50), en 51 pacientes tratados con sedal ajustado 
de seda, encontraron tasas de de recurrencia del 10%, e inconti-
nencia del 16,5% a gases y del 6% a heces líquidas. 

Rosen y Kaiser (46) informan una serie de 121 pacientes con 
fístulas transesfinterianas tratadas con el sedal ajustado. La cura-
ción inicial se produjo en el 90%, elevándose al 98% al sumar otro 
procedimiento quirúrgico. Diecisiete pacientes que presentaban 
en forma previa trastornos funcionales curiosamente mejoraron 
con el procedimiento y sólo 8 desarrollaron nuevos problemas en 
su función anal. La media de seguimiento fue sólo de 5 meses, por 
lo que los resultados deben tomarse con precaución. 

Colgajos de avance
La utilización de colgajos de avance se describen principal-

mente para aquellos pacientes con fístulas complejas, transesfin-
terianas altas o supraesfinterianas. 

Consisten en la creación de un colgajo de tejido nativo sano 
para cubrir el orificio interno luego de controlar la sepsis con el 
curetaje del trayecto fistuloso. La vascularización adecuada y la su-
tura sin tensión son fundamentales para el éxito del procedimiento.

- Colgajo de avance transanal
El colgajo generalmente se confecciona con el límite infe-

rior distal al orificio interno y dos extensiones laterales hacia 
cefálico, pudiendo ser de espesor parcial, tomando mucosa y 
submucosa, o de espesor total cuando se utiliza mucosa, sub-
mucosa y fibras del esfínter anal interno (fig. 9). El colgajo de 
forma semicircular (también denominado en “U” invertida) es 
el más frecuentemente utilizado dado que evita que se produzca 
isquemia en los bordes.

El porcentaje de curación en general con esta técnica es del 
60%, con tasas de incontinencia de hasta un 25%. En una revi-
sión sistemática del 2017 se reporta una tasa de recurrencia de 
hasta el 21% (52).

Existen factores que predisponen a la falla de este tratamien-
to como son el tabaquismo, la obesidad, la fístula recidivada, la 
enfermedad de Crohn y la infección activa al momento de la 
cirugía (53-57).

Las contraindicaciones para su realización son: proctitis, en 
especial por enfermedad de Crohn, sepsis no resuelta, trayectos 
secundarios persistentes, fístula de más de 3 cm de diámetro, 
patología maligna, radiación, estenosis anal, fístula de menos de 
4 semanas (58,59).

El fracaso de la reparación no conduce a empeorar los sínto-
mas. Sin embargo, en cierta medida se interrumpe la continui-
dad del esfínter interno a nivel de la unión anorrectal y como 
resultado del tejido cicatrizal el conducto anal presenta mayor 
rigidez, lo que puede derivar en un deterioro funcional.

- Colgajo de avance cutáneo
El colgajo también puede realizarse con la piel perianal, en 

cuyo caso se denomina colgajo de avance cutáneo. Presenta tasas 
de éxito similares a las de los colgajos endoanales, con la ventaja 
de evitar el ectropión. Se talla en la piel perianal, tomando piel y 
celular subcutáneo, para asegurar la vascularización. Se moviliza 
hacia dentro del conducto anal, suturando su borde cefálico a la 
mucosa con material reabsorbible. Han sido descritas distintas 
formas acorde a su confección: en V, Y, V-Y, o casa invertida. 
Como desventaja genera una cicatriz perianal, en ocasiones con 
escalón. Deben evitarse heridas horizontales que pueden gene-
rar tracción y deformidad local (60).

- Colgajo de avance en manga transanal, tipo Delorme
Es un colgajo de avance que requiere la movilización de la 

circunferencia del conducto anal. Se ha utilizado en un subgru-
po de pacientes con fístulas complejas asociadas a la enfermedad 
de Crohn. La confección de la técnica es similar a la del colgajo 
transanal, con la diferencia que la incisión es circunferencial del 
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90-100%. La incisión proximal se realiza por encima de la línea 
dentada y la distal por debajo del orificio interno y debe ser de 
espesor completo. La disección proximal debe llevarse hacia el 
supra elevador para permitir que avance sin tensión hacia distal 
para permitir la sutura del extremo distal por debajo del orificio 
interno con material reabsorbible (61).

Ligadura interesfintérica del trayecto fistuloso 
(LIFT)

El LIFT es una técnica utilizada en las fístulas transesfinte-
rianas y complejas, con un trayecto fistuloso bien establecido. 
Consiste en la realización de una incisión semilunar en la piel 
perianal a nivel del espacio interesfintérico para realizar una di-
sección hasta identificar el trayecto fistuloso. Una vez identifi-
cado y correctamente disecado se realiza la ligadura del mismo 
lo más cerca posible del orificio interno y su sección distal a la 
ligadura. Se puede realizar una prueba con peróxido de hidróge-
no para corroborar la correcta sección. Posteriormente se realiza 
el curetaje del trayecto fistuloso distal desde el orificio externo y 
el cierre de la incisión de la piel. Existen algunas variantes de la 
técnica como la realización del cierre del orificio interno, que no 
han demostrado una mejoría en las tasas de curación. 

Los primeros resultados fueron publicados en 2007, presen-
tando una tasa de curación del 94,4% y sin episodios de incon-
tinencia, debido a que se trata de una técnica donde se preserva 
la musculatura esfinteriana (62). Actualmente en las últimas re-
visiones se muestran porcentajes de curación de hasta un 76% 
con tasas de incontinencia menores al 2%, por lo que es un pro-
cedimiento con una fuerte recomendación en las guías (62-65). 

El sedal puede utilizarse previamente a la realización del 
LIFT para promover la fibrosis en el trayecto y facilitar el proce-
dimiento, a pesar de que no se ha probado aún su eficacia.

Esta técnica presentaría mejores resultados en fístulas de 
menor complejidad, existiendo consenso general que los pa-
cientes con diabetes mellitus, trayectos múltiples, colecciones 
perianales y trayectos largos serían factores de falla.

Se han descrito modificaciones al procedimiento como el 
denominado Bio-LIFT, en el que luego de la ligadura se coloca 
un bioinjerto (malla de colágeno) en el espacio interesfintérico. 
Un ensayo aleatorizado con 235 pacientes informa tasas de cu-
ración del 94% en el grupo de bioinjerto vs. 84% en el grupo de 
LIFT. Se plantea que el uso de bioinjerto disminuye el tiempo de 
curación y el dolor postoperatorio (66).

Láser
El cierre del trayecto fistuloso con láser o FiLaC es un proce-

dimiento mediante el cual se realiza la coagulación y esteriliza-
ción del trayecto fistuloso con su consiguiente fibrosis. Para ello 
se utiliza una fibra radial que emite luz amplificada por la emi-
sión de radiación (láser). A su vez con esta misma fibra se realiza 
la destrucción de la cripta de origen. El procedimiento consiste 
en el curetaje del trayecto fistuloso, con cuidado de no generar 

sangrado debido a que eso podría interferir con la acción del 
láser. Luego a través del trayecto fistuloso se introduce la fibra 
que transmite luz láser en sus 360º. Se realiza la activación de 
la misma a nivel del orificio fistuloso externo y se debe retirar 
a una velocidad de 1 mm/seg para ir generando la coagulación 
y el cierre del trayecto. Posteriormente se procede al cierre del 
orificio interno realizando un colgajo de avance (67).

 Las publicaciones muestran que el uso de un sedal previo, 
al generar fibrosis, ayuda a mejorar los resultados de la técnica 
(68).Se han mostrado tasas de curación primaria del 64%, que se 
elevan hasta el 88% con la repetición del procedimiento y tasas 
bajas de incontinencia (69).

Giamundo (70) describió una variante de la técnica que no 
realiza el colgajo ya que el cierre del orificio interno está dado 
por el mismo efecto del láser. Utilizó esta técnica en 35 pacientes 
con fístulas simples o por enfermedad de Crohn con un éxito del 
71% luego de 20 meses de seguimiento. 

La principal desventaja del FiLaC consiste en el costo eleva-
do, tanto de la fuente emisora del láser como de cada fibra radial. 
Además, más allá de sus buenos resultados, al ser un procedi-
miento a ciegas no permite descartar posibles trayectos adya-
centes, aumentando así la recurrencia.

Tratamiento asistido por video
También conocido como VAAFT (Video- assisted anal fis-

tula treatment) es una técnica descripta por Meinero, en la que 
se aplican los principios de la cirugía mini-invasiva. Consta de 
dos etapas, una diagnóstica y otra terapéutica, ambas llevadas a 
cabo en el mismo procedimiento quirúrgico. Para ello, se utiliza 
un endoscopio semirrígido de 3,3 mm de diámetro por 20 cm de 
largo llamado fistuloscopio de Meinero (Karl Storz GmbH™, Tu-
ttlingen, Germany), conectado a una torre de videolaparoscopía. 

Durante la etapa diagnóstica, se localiza correctamente el 
orificio fistuloso interno y los posibles trayectos secundarios o 
cavidades intermedias. Se inserta el fistuloscopio a través del 
orificio fistuloso externo, utilizando solución acuosa de glicina 
de manera tal que el líquido genera distensión del trayecto. Se 
avanza el fistuloscopio bajo visión directa identificando la anato-
mía de la fístula hasta visualizar el orificio interno directamente 
o por transiluminación. A continuación se procede a la etapa 
terapéutica, cuyo objetivo radica en lograr la limpieza y destruc-
ción de la fístula. Esto se cumple utilizando un electrodo de alta 
frecuencia que cauteriza todo el trayecto fistuloso, centímetro a 
centímetro. Luego se inserta un endobrush (cepillo) a manera de 
curetaje. Finalmente, se cierra el orificio interno con una sutura 
mecánica lineal cortante de 45 mm.

 Los resultados iniciales de Meinero mostraban una tasa de 
curación del 73% sin episodios de incontinencia (71). A través 
de los años se comunicaron resultados óptimos hasta en un 92%. 
Sin embargo, a medida que los distintos centros fueron incre-
mentando las publicaciones, los resultados fueron variando, con 
un descenso del éxito hasta el 54%. Esto tendría que ver con el 
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mayor tiempo de seguimiento, la selección de los pacientes y el 
tipo de fístulas, entre otras circunstancias.

Schwandner (72), en 13 pacientes con fístulas complejas 
por enfermedad de Crohn detectó durante la etapa diagnóstica 
trayectos fistulosos adicionales en un 64%. El cierre del orificio 
interno lo realizó con un colgajo, logrando un éxito del 85%, sin 
evidenciar alteraciones en la continencia. 

Romaniszyn et al. (73) realizaron un estudio no randomizado, 
unicéntrico, en 68 pacientes (30 tenían fístulas simples y 38 com-
plejas).Informaron un éxito global del 54% con una media de se-
guimiento de 31 meses. Al evaluar ambos grupos por separado, los 
pacientes con fístulas simples presentaron éxito en el 70%, mien-
tras que aquellos con fístulas complejas solo del 40% (p<0,01). Esta 
diferencia significativa estaría relacionada con el hecho de que las 
fístulas complejas son más difíciles de tratar y tienen de por sí una 
menor tasa de curación y mayor recurrencia. Los autores conside-
ran que el paso del fistuloscopio rígido se dificulta según el diámetro 
del trayecto y en las fístulas muy altas o con trayectos angulosos. 

Algunas ventajas de esta técnica son el menor tiempo opera-
torio, la identificación del orificio interno o los trayectos adya-
centes no detectados previamente por otros métodos, las incisio-
nes mínimas, la tasa de curación y la conservación de la función 
esfinteriana. Sin embargo, el alto costo del equipo y las suturas 
engrampadoras, el riesgo de lesión térmica y las dificultades téc-
nicas en ciertas fístulas hacen tal vez que hoy en día no sea un 
abordaje utilizado en todos los centros (74,75).

Otros tratamientos
En esta categoría se incluyen varios tipos de tratamiento 

para los cuales actualmente existe poca evidencia para su reco-
mendación, si bien presentan la ventaja de no lesionar el esfínter 
anal y por lo tanto no tendrían riesgo de generar incontinencia. 

Se ha descrito la oclusión del orificio interno con la utilización 
de plugs de material protésico biológico o sintético (fig. 10). Si bien 
los resultados iniciales mostraron tasas de curación cercanas al 90% 
(76), no se reprodujeron en publicaciones posteriores (77,78).

Otra de las técnicas empleadas se basa en la inyección den-
tro del trayecto fistuloso de distintas sustancias, dentro de las 
cuales encontramos los adhesivos de fibrina, el plasma rico en 
plaquetas, las células madre derivadas de adipocitos autólogos 

y los preparados de colágeno extracelular porcino (Permacol®). 
Los adhesivos de fibrina generalmente tienen dos compo-

nentes, fibrinógeno concentrado y trombina, los cuales se in-
yectan en el trayecto fistuloso luego de realizar un curetaje del 
mismo, para que la formación de colágeno genere la curación 
de la fístula. Esto a su vez genera la migración y proliferación de 
fibroblastos y células endoteliales que ayudan al proceso de ci-
catrización (79). Los estudios realizados son muy heterogéneos, 
con un promedio de curación del 50%, pero con mucha varia-
ción entre los resultados que van del 10 al 78% (80). Posterior-
mente se realizó un estudio donde se agregó al adhesivo de fibri-
na un compuesto de células madre derivadas del tejido adiposo 
autólogo extraídas mediante liposucción, donde se obtuvieron 
mejores resultados que con el uso del adhesivo solo, aunque esto 
aún se encuentra en fase de investigación (81). El uso del plasma 
rico en plaquetas fue publicado en un estudio multicéntrico con 
una tasa de curación mayor al 80%, pero hasta ahora no se reco-
mienda su uso rutinario en las guías de tratamiento. 

Permacol® es un biomaterial derivado de la matriz extrace-
lular porcina, cuya utilización fue publicada en un trabajo inicial 
con 36 pacientes y luego en otro estudio con 24 pacientes, ambos 
con buenos resultados en términos de curación de la fístula 100 y 
82,3%, respectivamente (82,83). Debido a que actualmente existe 
poca evidencia con el uso de estas técnicas su implementación 
aún no está recomendada.

Síntesis conceptual

• Los abscesos se originan por la obstrucción de las glándulas 
anales que se ubica en el espacio interesfintérico y desem-
bocan en las criptas y las fístulas por la infección crónica y 
epitelización del trayecto del drenaje. 

• La infección puede prolongarse hasta el borde anal y formar 
un absceso perianal, o atravesar el esfínter externo y formar 
un absceso isquiorrectal. La extensión cefálica origina un 
absceso intermuscular alto y la propagación por encima del 
músculo elevador, un absceso supraelevador. Un absceso 
postanal profundo puede propagarse hacia ambos espacios 
isquiorrectales dando lugar al absceso en herradura. 

FIGURA 10. Plug en el tratamiento de una fístula transesfinteriana alta. A. Hidratación previa del plug. B. Trayecto fistuloso canalizado con un estilete. 
C. Plug colocado dentro del trayecto fistuloso. 
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• El 90% de los abscesos son de causa inespecífica y se deno-
minan criptoglandulares. El 10% restante se producen por 
causas específicas, como traumas, enfermedad de Crohn, 
tuberculosis, o enfermedades neoplásicas.

• Se presentan más en los hombres (2:1) con un pico entre los 
20 y 40 años.

• Se evidencian a nivel perianal por una tumoración dolorosa, 
con eritema y edema, pudiendo acompañarse de tensión y/o 
fluctuación y en ocasiones secreción purulenta espontánea. 
La ausencia de estos elementos debe hacer sospechar un abs-
ceso supraelevador que puede requerir para su diagnóstico 
estudios por imágenes (tomografía computada, resonancia 
nuclear magnética, ecografía endoanal) o un examen bajo 
anestesia. La RMN ofrece alguna ventaja con respecto a la TC, 
dado que puede identificar el absceso y el tracto fistuloso.

• El tratamiento de los abscesos es el drenaje quirúrgico. La 
incisión debe emplazarse lo más cerca posible del margen 
anal para evitar trayectos largos ante una potencial fístula. 
Si ha drenado espontáneamente es conveniente ampliar el 
orificio para asegurar un drenaje adecuado. 

• Se puede realizar una fistulotomía primaria en el mismo acto 
del drenaje del absceso si se pueden identificar con precisión 
el trayecto y el orificio interno y no hay un compromiso mus-
cular mayor, de lo contrario se debe colocar un sedal. 

• El tratamiento antibiótico se reserva para los pacientes in-
munocomprometidos, con prótesis valvulares, obesidad 
mórbida y/o diabetes, los que deben internarse y recibir los 
antibióticos por vía endovenosa. 

• Alrededor del 40% recurren durante el primer año post dre-
naje y 15% desarrollan una fístula. Los factores predispo-
nentes son el drenaje inadecuado, los abscesos en herradura 
y la persistencia de la sepsis local.

• Según el recorrido a través del aparato esfinteriano, Parks 
clasificó a las fístulas en submucosas, interesfinterianas, 
transesfinterianas, supraesfinterianas y extraesfinterianas 
(transcurren por fuera del aparato esfinteriano atravesando 
el músculo elevador del ano).

• La inspección de la región perianal permite identificar la 
ubicación del o de los orificios externos, que pueden o no 
estar drenando espontáneamente. De acuerdo con la regla 
de Goodsall, un orificio externo posterior a una línea traza-
da transversalmente a través del periné se originará a partir 
de un orificio interno en la línea media posterior (hora 6), 
ya que el trayecto de las fístulas posteriores es curvilíneo. En 
cambio, un orificio externo anterior se originará en la cripta 
más cercana correspondiente a la misma hora, ya que las 
fístulas del hemiano anterior siguen un trayecto rectilíneo. 
Como excepción, un orificio externo anterior localizado a 
mayor distancia del margen anal puede resultar de un tra-
yecto fistuloso originado en hora 6.

• Los estudios por imágenes (ecografía endoanal, resonancia 
magnética nuclear) son importantes en las fístulas complejas 
para definir la estrategia quirúrgica, debido a que muestran el 
trayecto, su relación con el aparato esfinteriano y la presencia 
de cavidades intermedias. La resonancia se considera el mé-
todo óptimo porque detecta con mayor precisión los trayec-
tos fistulosos, extensiones secundarias y orificios internos. La 
sensibilidad y especificidad oscilan entre 86-96%. La ecogra-
fía endoanal tiene algunas limitaciones para las fístulas supra 
o extraesfinterianas, o con extensiones secundarias.

• Los principales objetivos del tratamiento de las fístulas son 
lograr la mayor tasa posible de cierre del o los trayectos fis-
tulosos y preservar al máximo la función esfinteriana. 

• La fistulotomía o apertura del trayecto fistuloso, está indi-
cada en fístulas simples que involucren menos de 1/3 del 
esfínter anal y en pacientes con función esfinteriana normal. 
Puede causar incontinencia con mayor frecuencia en muje-
res y en pacientes con disfunción esfinteriana, antecedente 
de cirugías perianales o fístulas complejas.

• La fistulectomía no se recomienda porque genera heridas 
grandes con tiempo de cicatrización prolongado y lesión 
muscular con mayor riesgo de incontinencia.

• La colocación de un sedal (seda, bandas de goma, borde de 
guante) se indica cuando el compromiso del complejo es-
finteriano es mayor al 30% y su sección podría ocasionar 
incontinencia. Tiene por finalidad el drenaje continuo y 
prolongado de la sepsis perianal al impedir el cierre tempra-
no del orificio externo y la formación de un absceso. Puede 
ser retirado luego de un tiempo para esperar el cierre es-
pontáneo de la fístula. También, cuando se deja un tiempo 
prolongado genera una fibrosis que facilita otras técnicas 
quirúrgicas definitivas. Presenta tasas altas de curación y 
recurrencia de alrededor del 10%. 

• El sedal ajustado o de corte, se va ajustando en forma ambulato-
ria para lograr un efecto cortante progresivo. Con esta variante 
se han descripto tasas de incontinencia anal del 12%. Otros co-
municaron incontinencia del 16,5% a gases y 6% a materia fecal 
sólida, con mayor frecuencia en las fístulas complejas. 

• El sedal suelto se ata sin ajustar, para permitir el drenaje y 
la resolución de la sepsis local. Actualmente las guías reco-
miendan el uso de sedales en las fístulas complejas, utilizados 
sin tensión, como drenaje, o como primer tiempo antes de 
realizar otros tratamientos posteriores. Las tasas de curación 
mejoran cuando está asociado a un segundo procedimiento.

• Los colgajos de avance también se utilizan principalmente 
para las fístulas complejas, transesfinterianas altas o su-
praesfinterianas. Consisten en la creación de un colgajo de 
tejido nativo sano para cubrir el orificio interno luego de con-
trolar la sepsis con el curetaje del trayecto fistuloso. La vascu-
larización adecuada y la sutura sin tensión son fundamentales 
para el éxito del procedimiento. 
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 Pueden ser de distintos tipos: 
 - Colgajo de avance transanal: de espesor parcial (mucosa y 

submucosa), o total (mucosa, submucosa y fibras del esfín-
ter anal interno). Presentan tasa de curación del 60%, tasa 
de incontinencia de hasta el 25% y de recurrencia de hasta 
el 21%. Los factores predisponentes para la falla son: taba-
quismo,obesidad, fístula recidivada, enfermedad de Crohn, 
especialmente con proctitis e infección activa al momento 
de la cirugía.

 - Colgajo de avance cutáneo: Se realiza con la piel perianal y 
en forma de V, Y, V-Y, o casa invertida. Presenta tasas de éxito 
similares al colgajo transanal, con la ventaja de evitar el ectro-
pión. Como desventaja genera una cicatriz perianal, en ocasio-
nes con escalón. 

 - Colgajo de avance en manga transanal, tipo Delorme: Simi-
lar al colgajo transanal pero con incisión circunferencial del 
90-100%. Debe ser de espesor completo. 

• La ligadura interesfinteriana del trayecto fistuloso (LIFT) 
también se indica para las fístulas transesfinterianas y com-
plejas con un trayecto fistuloso bien establecido. El trayecto 
se diseca en el espacio interesfintérico, se liga lo más cer-
ca posible del orificio interno y se secciona distalmente a 
la ligadura. Las tasas de curación del 76% e incontinencia 
menores al 2% y la preservación del esfínter hacen que tenga 
una fuerte recomendación. Aunque los resultados son me-
jores en fístulas simples y existe consenso en que serían fac-
tores de falla los pacientes con diabetes, trayectos múltiples, 
colecciones y trayectos largos. 

• Otras técnicas menos utilizadas incluyen el FiLaC, el 
VAAFT. El FiLaC consiste en el cierre del trayecto fistuloso 
por la coagulación con láser y el cierre del orificio interno 
con un colgajo de avance. La tasa de curación primaria del 
64% se eleva hasta el 88% repitiendo el procedimiento. Las 
tasas de incontinencia son bajas. La principal desventaja es 
el costo y que por ser a ciegas pueden perderse posibles tra-
yectos aumentando la recurrencia. El VAAFT (Video- assis-
ted anal fistula treatment) es una técnica mini-invasiva que 
localiza el orificio interno y los posibles trayectos secunda-
rios o cavidades intermedias con un fistuloscopio colocado 
a través del orificio externo. Se cauteriza todo el trayecto, se 
curetea con endobrush y se cierra el orificio interno con una 
sutura lineal cortante de 45 mm. La tasa de éxito comunica-
da recientemente es del 54%, 70% en fístulas simples y 40% 
en complejas. A pesar de conservar la función esfinteriana, 
no se utiliza en muchos centros por el alto costo, el riesgo de 
lesión térmica y las dificultades técnicas en ciertas fístulas.

• Otros tratamientos como el plug biológico o sintético y la 
inyección de distintas sustancias en el trayecto fistuloso (ad-
hesivos de fibrina, plasma rico en plaquetas, células madre 
de adipocitos autólogos, colágeno extracelular porcino (Per-
macol®), no lesionan el esfínter anal, pero actualmente tienen 
escasa evidencia para su recomendación.
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Introducción

Una fístula rectovaginal (FRV) es la comunica-
ción congénita o adquirida entre las dos superficies 
epiteliales del recto y la vagina. Si bien es una pa-
tología poco frecuente, su importancia radica en el 
impacto negativo que provoca. La salida de secre-
ción maloliente, gases y materia fecal por la vagi-
na genera trastornos en la esfera psíquica, sexual y 
social, alterando drásticamente la calidad de vida 
de quienes la padecen. La morbilidad y el éxito de 
la reparación dependen de la causa y complejidad 

de la fístula, siendo un importante desafío para el 
cirujano colorrectal.

Gran parte de la literatura trata de series de casos 
con bajo número de pacientes y análisis sistemáticos 
de los mismos. Por lo cual es dificultosa la elección 
de una técnica quirúrgica o la comparación de los re-
sultados entre diferentes procedimientos. Con estas 
limitaciones, expondremos en éste capítulo la etiolo-
gía, clasificación, manifestaciones clínicas, métodos 
de diagnóstico y tratamientos de esta patología.
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Etiología

Representa el factor predictivo más importante ya que 
tiene en consideración la enfermedad, el estado general de 
la paciente y la naturaleza tanto anatómica como funcional 
del tejido circundante. 

Una FRV se origina en malformaciones congénitas y 
una gran variedad de causas adquiridas.

Trauma obstétrico y vaginal
Generalmente las lesiones obstétricas son reconocidas y 

reparadas en el momento del parto. Las heridas profundas 
no reconocidas o las mal reparadas son el terreno para la 
generación de las fístulas (1). Aunque también se originan 
FRVs traumáticas por la introducción de cuerpos extra-
ños como pesarios u objetos sexuales y por el coito (2-5), 
el trauma obstétrico es la causa más frecuente, llegando al 
88% en algunas series(6). El 2-3% de los partos vaginales 
están asociados a desgarros de 3° y 4° grado. Subsecuen-
temente, el 3% de estas pacientes desarrollan una FRV (7). 
La primiparidad, la realización de la episiotomía en la línea 
media, el mayor peso del recién nacido y el uso de fórceps 
son factores de riesgo asociados. 

Enfermedad inflamatoria intestinal
Es la segunda causa de FRV (8). La incidencia de las 

FRVs en la enfermedad de Crohn es del 9-10% luego de 20 
años (9,10). Es proporcional a la frecuencia y severidad de 
los procesos inflamatorios (11). Es más rara la presentación 
en pacientes con colitis ulcerosa (12).

En la enfermedad de Crohn, las FRVs, de localización 
y presentación variables, son el resultado de la inflamación 
transmural del anorrecto y están frecuentemente asociadas 
a la sepsis perianal (13). Tienen una alta tasa de recurrencia, 
requiriendo múltiples procedimientos quirúrgicos para su 
resolución (14,15). 

RadioterapiA
Tanto la radioterapia externa como la braquiterapia uti-

lizadas para el cáncer de origen ginecológico, prostático o 
rectal generan citotoxicidad, causando inflamación crónica 
y endarteritis obliterante isquémica. Como consecuencia 
puede establecerse una FRV (16-18).

Cáncer
Un cáncer pélvico, perineal o anorrectal puede dar ori-

gen a una FRV.

Iatrogenia
La cirugía anorrectal, vaginal o pélvica es una causa 

relativamente frecuente de FRV. La resección anterior por 
cáncer del recto bajo presenta una tasa de entre 0,9 y 11% 

(19-21). La resección asociada del útero y/o la vagina son 
factores de riesgo que aumentan la incidencia. La confec-
ción de ostomías de protección no disminuye completa-
mente la posibilidad de formación de fístulas (21,22).

En los últimos años se ha popularizado el uso de téc-
nicas que tienen como complicación la aparición de FRVs. 
Entre ellas podemos nombrar la hemorroidopexia con su-
tura mecánica, el STARR, la cirugía mininvasiva transanal 
y los procedimientos uroginecológicos con colocación de 
malla para el tratamiento del prolapso (23-30).

Clasificación

Las FRVs pueden clasificarse de acuerdo a su etiología, 
tamaño y localización (11).

Las fístulas consideradas bajas son aquellas ubicadas en 
el tercio distal del recto y la mitad inferior de la vagina. El 
abordaje para su tratamiento quirúrgico es generalmente 
perineal. En cambio, las altas son las que se localizan en el 
tercio medio del recto y la mitad superior de la vagina. Éstas 
usualmente son abordadas por vía abdominal.

Otra clasificación las divide en simples y complejas. Las 
primeras son las ubicadas en el tercio bajo o medio de la va-
gina y son causadas generalmente por trauma o infección. 
Su diámetro es menor a 2,5 cm. Mientras que las complejas 
son aquellas ubicadas en el tercio proximal de la vagina, te-
niendo generalmente un diámetro mayor a 2,5 cm. La etio-
logía de éstas se debe mayormente a enfermedad inflamato-
ria intestinal, radiación o cáncer. 

Manifestaciones clínicas

Si bien los síntomas pueden variar dependiendo de la 
etiología, generalmente la paciente concurre a la consulta 
presentando salida de líquido maloliente, materia fecal y/o 
gases por la vagina. En menor frecuencia genera dispareu-
nia, dolor perineal e infecciones vaginales o urinarias repe-
tidas. Puede ser confundida con la incontinencia, tanto por 
la paciente como por el profesional (11).

Es de suma importancia conocer mediante el interrogato-
rio la existencia de antecedentes médicos, quirúrgicos abdo-
minales, anoperineales y obstétricos, sintomatología de enfer-
medad de Crohn, incluyendo la extraintestinal y radioterapia.

En la inspección del periné y la región perianal se de-
ben observar la presencia de abscesos, cicatrices, orificios 
cutáneos fistulosos y el grosor del tabique rectovaginal (8).

Las FRVs pueden ser identificadas en el examen digital; 
las de trayecto largo pueden ser detectadas con el tacto rec-
tal, mientras que en las de trayecto corto generalmente es 
necesario el tacto bidigital. Durante la palpación es impor-
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tante recabar una serie de datos que incluyen la presencia de 
masa irregular, tono esfinteriano y adenopatías inguinales. 
El uso del espéculo vaginal y el rectoscopio rígido son de 
suma importancia.

Sin embargo, no todas las FRVs son detectadas en el exa-
men inicial. Para ello existen diferentes procedimientos que 
ayudan en la búsqueda del diagnóstico. Uno consiste en llenar 
la vagina con agua y observar mediante la rectoscopía la salida 
de burbujas por el orificio rectal. Otra maniobra es colocar un 
tampón en la vagina e instilar azul de metileno por el recto y 
luego de 10-15 minutos examinar su presencia en el tampón. 

Ante la sospecha, cuando no es posible realizar el examen 
físico por dolor es necesaria la exploración bajo anestesia.

Tratamiento

El mejor procedimiento quirúrgico para la reparación 
varía de acuerdo con la ubicación, tamaño y etiología de 
la FRV, el riesgo quirúrgico del paciente y la experiencia 
del cirujano. También con el número y tipo de intentos de 
reparación previos. Es importante si está asociada a una le-
sión esfinteriana, una estenosis rectal o vaginal, o fístulas a 
otros órganos.

Pero más allá de todos estos condicionantes, el trata-
miento quirúrgico va a estar muy relacionado con la causa 
de la FRV, ya sea por infección criptoglandular, enfermedad 
inflamatoria intestinal, trauma, radiación o cáncer. 

En cuanto a la curación espontánea o no operatoria, la 
mitad de las pequeñas fístulas de origen obstétrico curan 
espontáneamente (31), siendo conveniente esperar al me-
nos 6 meses para realizar una cirugía. Lo mismo sucede con 
las de origen infeccioso.

La reparación quirúrgica no debe realizarse antes de 
que el paciente esté en óptimas condiciones, tanto generales 
como locales. Muchas veces las pacientes deben realizar tra-
tamientos agresivos por su enfermedad de base incluyendo 
el uso de fármacos inmunosupresores, antibióticos, antidia-
rreicos, hiperalimentación y es necesario en algunos casos, 
como en los procesos infecciosos o inflamatorios, esperar 
semanas y hasta meses para que el tejido local (tabique rec-
tovaginal) vuelva a estar en condiciones normales.

La preparación prequirúrgica es subjetiva pero usualmente 
varía de acuerdo al procedimiento planificado para el trata-
miento. Si la idea es realizar una reparación simple, basta con 
realizar un enema con fosfato horas antes del procedimiento. 
En cambio, si se realizará una esfinteroplastia, un colgajo, o 
una resección del recto con anastomosis, es necesaria la pre-
paración mecánica. El uso de profilaxis antibiótica y antitrom-
bótica debe ajustarse a las guías de cada institución. Se debe 
colocar una sonda vesical antes de realizar el procedimiento y 
en los casos causados por irradiación pélvica es necesario ana-

lizar la posibilidad de colocación de catéteres ureterales.
Los distintos tipos de abordaje son: transanal, perineal, 

transvaginal, abdominal, transesfinteriano o una combina-
ción de ellos. Las fístulas cercanas al cuello uterino general-
mente requieren un abordaje transabdominal, mientras que 
las bajas o medias uno local. 

Una FRV comunica el sistema de alta presión del recto con 
el sistema de baja presión de la vagina, por lo que un abordaje 
rectal proporciona un mejor resultado del reparo (32). La lite-
ratura presenta múltiples procedimientos para reparar FRVs, 
siendo la mayoría variaciones de técnicas básicas.

Reparación local
Anteriormente se realizaba una fistulotomía, que si 

bien tenía éxito en las fístulas anovaginales, generaba una 
alta incidencia de incontinencia en las rectovaginales. Una 
técnica utilizada para evitar esta complicación es convertir 
la fístula en un desgarro perineal completo seguido de un 
cierre capa por capa, en forma similar a la reparación de 
un desgarro perineal de cuarto grado. Las paredes vaginal y 
rectal se disecan y separan del cuerpo perineal y posterior-
mente se realiza el cierre por planos. En la bibliografía se 
destacan dos variantes de este procedimiento. Soriano et al. 
(33) realizando esta cirugía en 2 etapas (Técnica de Musset) 
reportaron una tasa de curación cercana al 100%. En la pri-
mera etapa realizan una perineo-proctotomia, seguida por 
el cierre en capas a las 8 semanas. La otra variante es la de 
Tancer et al. (34), quienes luego del cierre por capas realizan 
una esfinterotomía. Estos autores creen que ésta actúa como 
una válvula de seguridad, aliviando el espasmo muscular, 
evitando la tensión en la línea de sutura durante la defe-
cación y previendo a largo plazo la estenosis anal. Ningún 
otro autor ha hecho una recomendación similar y aparente-
mente no hay un argumento convincente para agregar una 
esfinterotomía a la reparación. Los mismos autores también 
realizaron con éxito en una pequeña serie de 10 pacientes la 
interposición de un colgajo de músculo vascularizado.

Para el tratamiento de una FRV alta la mayoría de los ci-
rujanos no intenta una reparación local. Sin embargo, Lawson 
(35) ha utilizado una incisión perineal profunda (Schuchardt) 
que divide la vagina hasta el fondo de saco proporcionando 
acceso a las fístulas ubicadas cerca del cuello uterino, con una 
tasa de éxito del 79%. En 11 de los 53 casos de su serie también 
realizó la apertura del fondo de saco de Douglas. 

Para la reparación de las fístulas ubicadas en la porción 
media del tabique rectovaginal, Hoexter et al. (32) utiliza-
ron la vía transanal en 35 pacientes. Excluyeron las fístulas 
ubicadas a más de 6 cm de la línea dentada y las causadas 
por cáncer, radiación y enfermedad inflamatoria intestinal. 
La reparación comprende la resección total de la fístula epi-
telizada, la aproximación de las fibras del tabique y la reali-
zación de un colgajo de avance de mucosa rectal que cubra 
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el defecto y proteja el reparo de la materia fecal y las altas 
presiones intraluminales durante la defecación.

Este tipo de reparación tiene detractores que señalan una 
tasa no despreciable de recidiva. Ésta se debería por un lado 
a la excesiva tensión de los tejidos en la línea de sutura por 
la movilización inadecuada que se logra a través del abordaje 
vaginal o rectal y por otro a la aposición directa de las líneas de 
sutura rectal y vaginal sin mucho tejido interpuesto. 

Wiskind y Thompsom (36) utilizan un abordaje transper-
ineal transversal separando el ano y recto de la vagina. Seccio-
nan la FRV y movilizan ampliamente las paredes vaginal y rec-
tal, lo que permite el posterior cierre de las capas sin tensión. 
Presentan una serie de 21 pacientes con un seguimiento de 3 
meses a 8 años sin recidivas. York-Mason (37) realizó en 3 pa-
cientes la reparación a través de un abordaje transesfintérico, 
que originalmente había sido utilizado para una fístula prós-
tato-rectal. Refiere que este método permite evitar el abordaje 
abdominal para reparar las FRVs medias y altas. 

Para las pacientes que han tenido reparaciones previas sin 
éxito varios autores señalan la necesidad de la interposición 
muscular, con el músculo bulbocavernoso o el gracilis (38,39). 

Boronow (40) reporta en 16 pacientes con fístulas actínicas 
un 84% de éxito con baja morbilidad con la técnica de Martius. 
Consiste en la interposición de un colgajo de grasa y músculo 
bulbocavernoso del labio mayor. Además realiza una colosto-
mía que es cerrada luego de un promedio de 6 meses. 

Colgajo de avance
Es una técnica en la cual se talla un colgajo de un seg-

mento de la pared rectal anterior, consistente de mucosa y 
esfínter interno, que involucra el orificio fistuloso interno. 
Esta técnica, descripta por primera vez por Noble en 1902, 
presenta las ventajas de no necesitar una movilización am-
plia, tener baja incidencia de retracción del colgajo y no 
generar generalmente cambios en la continencia. Técnica-
mente se coloca al paciente en posición de navaja. Con el 
fin de asegurar una correcta irrigación, la base del colgajo 
debe tener el doble de longitud que el vértice donde se en-
cuentra el orificio fistuloso. El colgajo, formado por muco-
sa, submucosa y músculo circular, se eleva desde el vértice 
hacia la base. Posteriormente, se reseca el vértice del colgajo 
incluyendo el orificio fistuloso y se lo avanza para suturarlo 
a la incisión distal. Luego se suturan ambos lados, dejando 
la vagina abierta para drenaje. Lowry et al. (38) muestran 
una tasa de éxito del 83% en su serie de pacientes con FRVs 
causadas mayoritariamente por trauma obstétrico (74%), 
infección perineal (10%) y lesión quirúrgica (7%). Kodner 
et al. (41) obtuvieron un éxito del 84% en una casuística 
que también incluyó FRVs por enfermedad de Crohn. En 
las pacientes con incontinencia previa, Khanduja et al. (42) 
recomiendan añadir la esfinteroplastia, obteniendo una 
continencia perfecta en el 70%. 

Reparación por vía abdominal
Generalmente la reparación local o los colgajos de avance 

no son efectivos en las FRVs altas, particularmente en las de 
causa actínica, neoplásica o por enfermedad inflamatoria in-
testinal. La recomendación que se encuentra en la bibliogra-
fía es el uso de la vía abdominal. La más simple de las técnicas 
es aquella que realiza la movilización del tabique rectovagi-
nal, división de la fístula y cierre por capas de los defectos 
rectal y vaginal, sin resección intestinal. Puede utilizarse la 
interposición de un pedículo de tejido vivo, como el epiplón 
mayor, para complementar esta reparación. El éxito de esta 
técnica se basa en la existencia de tejidos locales normales 
y en que la fístula pueda abordarse fácilmente desde arriba. 
Cuando los tejidos presentan trastornos inflamatorios, ya sea 
por irradiación, enfermedad inflamatoria intestinal, diverti-
culitis o neoplasia es mandatoria la resección intestinal.

Tratamientos alternativos
En este ítem encontramos el uso del tapón de colágeno o 

el adhesivo de fibrina. Su mayor uso se encuentra en las fís-
tulas de trayecto largo. Entre sus ventajas se encuentran la 
facilidad de su implementación, la posibilidad de repetirse, 
la ausencia de compromiso de la función esfinteriana y que 
no impiden otras opciones terapéuticas. 

La gran mayoría de las publicaciones son reportes de 
casos o casuísticas de bajo número. El éxito no supera el 
50%. Alrededor del 20% tienen una recidiva inmediata, que 
aumenta a más del 40% al año de seguimiento (43-45).

Enfermedad de Crohn
La aparición de una FRV en estas pacientes es de difícil 

manejo. En un pequeño porcentaje puede estar justificada 
la reparación local. Sin embargo, la proctectomía está in-
dicada en presencia de una enfermedad persistentemente 
activa refractaria al tratamiento médico, o de una lesión es-
finteriana asociada con sintomatología marcada.

En un metanálisis, Penninckx et al. (46) observan que 
la eficacia es similar independientemente del tipo de repa-
ración realizada (rectal, vaginal, colgajo de avance anocutá-
neo o perineo-proctotomía).

La tasa de curación general es del 75% (56-93%). Des-
pués de una primera reparación es del 58% (46-71%) y en 
intentos posteriores puede llegar al 62% (40-71%). La osto-
mía para desfuncionalizar no está relacionada con la tasa de 
curación. A mayor sintomatología es necesario un mayor 
número de reparaciones para lograr la curación.

En el tratamiento local se observan resultados disímiles, 
desde un bajo índice de éxitos como publican Holland y 
Greiss (47), hasta una gran tasa de curación como muestran 
otros autores, aunque con series de bajo número de pacien-
tes (10,48). Bandy et al. (48) comunican la curación de 9 
de los 10 pacientes operados con la técnica de episio-proc-
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tectomía, seguidos entre 13 y 53 meses. Radcliffe et al. (10) 
informan curación en 8 de 12 pacientes con el colgajo de 
avance endorrectal y sostienen que es la mejor técnica para 
la reparación local, a pesar de que algunos pacientes requi-
rieron más de una cirugía.

Simmang et al. (49) describen la realización de una 
manga rectal para los casos en que la FRV se asocia a una 
estenosis rectal. La técnica se basa en una resección circun-
ferencial de la estenosis junto al orificio fistuloso rectal y 
luego de una disección proximal la realización de una anas-
tomosis rectoanal sin tensión. 

Asociación con lesión esfinteriana
Tsang et al. (50) consideran importante realizar una 

ecografía endorrectal y/o una manometría para el estudio 
de lesiones esfinterianas asociadas puesto que cambia la 
elección del tipo de cirugía. Demostraron que el colgajo de 
avance endorrectal fue exitoso en el 50% de las pacientes 
con función normal del esfínter, pero en solo el 33% con 
función anormal. Cuando asociaron la esfinteroplastia, es-
tas tasas de éxito fueron del 73 y el 84% en los casos con 
función normal y anormal, respectivamente. Los resultados 
fueron mejores con las esfinteroplastias vs.los colgajos de 
avance endorrectal en las pacientes con defectos del esfínter 
identificados mediante ecografía endorrectal (88 vs. 33%) y 
manometría (86 vs. 33%). 

Baig et al. (51) encontraron un defecto del esfínter en el 
60% de sus pacientes y Yee et al. (52) informaron inconti-
nencia anal en el 40% de las suyas.

Radioterapia
La radiación produce una fibrosis tisular difusa que di-

ficulta la disección de la fístula. También genera una endar-
teritis de pequeños vasos provocando un compromiso en 
la vascularización local, por lo que es conveniente el uso de 
tejidos bien irrigados para la reparación de la fístula. 

Mazier et al. (53) lograron éxito en el 97% de las pa-
cientes, aún aquellas con reparaciones previas. En todos 
los casos realizaron inicialmente una colostomía que debe 
mantenerse de 6 a 12 meses para permitir la disminución o 
desaparición de la necrosis y la reacción inflamatoria local. 
Para el reparo posterior se debe utilizar tejido no irradia-
do, como epiplón o músculo. En las fístulas altas, abordadas 
por vía abdominal, se realiza una resección anterior baja 
extirpando el tejido irradiado y realizando la anastomosis 
con sutura mecánica. 

Parks et al. (54) desarrollaron una técnica de anastomo-
sis en manga para tratar pacientes con fístulas por radia-
ción. Consiste en movilizar el recto hasta un poco más allá 
del nivel de la FRV y su sección en ese punto. Se reseca el 
colon irradiado y luego desde un abordaje perineal se diseca 
la mucosa del músculo subyacente hasta que todo el recto 

restante queda despojado de toda la mucosa quedando un 
tubo de músculo rectal que contiene la fístula en su porción 
más cefálica. A continuación, se pasa el colon proximal nor-
mal a través del manguito de músculo distal cubriendo la 
fístula y se realiza por vía endoanal la anastomosis del colon 
al conducto anal a nivel de la línea dentada.

Síntesis conceptual

• Las fístulas rectovaginales (FRVs) son poco frecuentes. 
La salida de secreción maloliente, gases y materia fecal 
por la vagina genera trastornos en la esfera psíquica, se-
xual y social y altera drásticamente la calidad de vida. 
La morbilidad y el éxito de la reparación dependen de la 
causa y complejidad de la fístula.

• La etiología puede ser congénita y adquirida por trauma 
obstétrico y vaginal, enfermedad inflamatoria intestinal 
(EII), radioterapia, cáncer (pélvico, perineal o anorrec-
tal) y iatrogenia quirúrgica.

• Aunque se originan FRVs traumáticas por pesarios u obje-
tos sexuales y el coito, el trauma obstétrico es la causa más 
frecuente. Las lesiones obstétricas profundas profundas no 
reconocidas o mal reparadas en el momento del parto ge-
neran fístulas en aproximadamente el 3% de las pacientes. 
La primiparidad, la episiotomía medial, el mayor peso del 
recién nacido y el uso de fórceps son factores de riesgo. 

• La EII es la segunda causa de FRV. Es rara en pacientes 
con colitis ulcerosa, pero en la enfermedad de Crohn la 
tasa llega al 9-10% luego de 20 años. Tienen una alta tasa 
de recurrencia y requieren múltiples procedimientos 
quirúrgicos para su resolución. 

• La radioterapia externa y la braquiterapia utilizadas para 
el cáncer ginecológico, prostático o rectal puede causar 
una FRV por la citotoxicidad, inflamación crónica y en-
darteritis obliterante isquémica que ocasionan.

• La cirugía anorrectal, vaginal o pélvica es una causa re-
lativamente frecuente de FRV iatrogénica. La incidencia 
en la resección anterior baja del recto es de 1-11%. La 
exéresis asociada del útero y/o la vagina aumentan el 
riesgo. Otras técnicas que pueden complicarse con una 
FRV son el PPH, el STARR, la cirugía mininvasiva tran-
sanal y los procedimientos uroginecológicos con coloca-
ción de malla para el tratamiento del prolapso.

• Las FRVs se clasifican en simples y complejas. Las pri-
meras son las ubicadas en el tercio inferior o medio de 
la vagina, <2,5 cm de diámetro y causadas generalmen-
te por trauma o infección. Las complejas son las que se 
ubican en el tercio proximal de la vagina, son >2,5 cm de 
diámetro y/o son causadas por EII, radiación o cáncer. 

• No todas las FRVs son detectadas en el examen inicial 
bidigital. Para ponerlas de manifiesto se puede llenar la 
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vagina con agua y observar la salida de burbujas durante 
la rectoscopía. Otra maniobra es colocar un tampón en 
la vagina e instilar azul de metileno por el recto y luego 
de 10-15 minutos examinar la tinción del tampón. Ante 
la sospecha, cuando no es posible realizar el examen físi-
co por dolor es necesaria la exploración bajo anestesia.

• La mitad de las pequeñas fístulas de origen obstétrico 
curan espontáneamente, siendo conveniente esperar al 
menos 6 meses antes de realizar una cirugía. Lo mismo 
sucede con las de origen infeccioso.

• La reparación quirúrgica no debe realizarse antes de que 
el paciente esté en óptimas condiciones, tanto generales 
como locales. Es necesario en los procesos infecciosos 
o inflamatorios, esperar semanas y hasta meses (espe-
cialmente en la injuria radiante) para que el tejido local 
vuelva a estar en condiciones normales.

• El abordaje puede ser transanal, perineal, transvaginal 
o abdominal. Las fístulas cercanas al cuello uterino ge-
neralmente requieren un abordaje abdominal, mientras 
que las bajas o medias uno local. 

• Para la reparación local por vía perineal una técnica consis-
te en convertir la fístula en un desgarro perineal completo 
seguido del cierre por planos. Otra técnica utiliza una in-
cisión perineal transversal separando el ano y recto de la 
vagina. Se secciona la FRV y se moviliza ampliamente las 
paredes vaginal y rectal, lo que permite el posterior cierre 
de las capas sin tensión y la interposición del músculo ele-
vador del ano entre ambos órganos. En las pacientes con in-
continencia previa se recomienda añadir la esfinteroplastia. 
Los resultados son mejores con las esfinteroplastias vs. los 
colgajos de avance endorrectal en las pacientes con defectos 
del esfínter identificados mediante ecografía endorrectal 
(88 vs. 33%) y manometría (86 vs. 33%).

• El abordaje transanal presenta mejores resultados que el 
transvaginal, dado que la FRV comunica el sistema de alta 
presión del recto con el sistema de baja presión de la vagina. 

• El colgajo de avance transanal consiste en tallar un col-
gajo de la pared rectal anterior consistente de mucosa, 
submucosa y esfínter interno, involucrando el orificio 
fistuloso interno. Sus ventajas incluyen no necesitar una 
movilización amplia, tener baja incidencia de retracción 
y no generar usualmente cambios en la continencia. La 
tasa de éxito ronda el 85%. 

• La tasa de curación general es del 75% (56-93%). Des-
pués de una primera reparación es del 58% (46-71%) y 
en intentos posteriores puede llegar al 62% (40-71%). 

• En un metanálisis se observó que la eficacia es similar 
independientemente del tipo de reparación realizada 
(rectal, vaginal, colgajo de avance anocutáneo o peri-
neo-proctotomía) 

• Para las pacientes que han tenido reparaciones previas 
sin éxito varios autores señalan la necesidad de la inter-

posición muscular, con el músculo bulbocavernoso o el 
gracilis. 

• La reparación por vía abdominal se indica para las fís-
tulas altas, particularmente las de causa actínica, neo-
plásica o por EII, en las que es mandatoria la resección 
intestinal. Es conveniente adicionar la interposición de 
un pedículo de tejido vivo, como el epiplón mayor, para 
complementar esta reparación. 

• Las FRVs por enfermedad de Crohn son de difícil ma-
nejo. En un pequeño porcentaje puede estar justificada 
la reparación local. Sin embargo, está indicada la proc-
tectomía en presencia de enfermedad persistentemente 
activa refractaria al tratamiento médico, o de una lesión 
esfinteriana muy sintomática.

• Las FRVs por radioterapia se consideran complejas. La 
radiación produce una fibrosis difusa que dificulta la di-
sección de la fístula y una endarteritis de pequeños vasos 
que compromete la vascularización local, por lo que es 
conveniente el uso de tejidos bien irrigados para la re-
paración de la fístula. En todos los casos debe realizarse 
inicialmente una colostomía que debe mantenerse de 6 
a 12 meses para permitir la disminución o desaparición 
de la necrosis y la reacción inflamatoria local. Para el re-
paro posterior se debe utilizar tejido no irradiado, como 
epiplón o músculo. En las fístulas altas, abordadas por 
vía abdominal, se realiza una resección anterior baja ex-
tirpando el tejido irradiado y realizando la anastomosis 
con sutura mecánica. 

• Si la resección anterior baja es muy compleja por la fi-
brosis pelviana puede reemplazarse por la operación de 
Parks. Esta consiste en movilizar el recto hasta un poco 
más allá del nivel de la fístula y su sección a ese nivel. 
Se reseca el colon irradiado y luego desde el abordaje 
perineal se realiza una mucosectomía dejando el tubo de 
músculo rectal que contiene la fístula en su porción más 
cefálica. A continuación, se desciende el colon proximal 
normal a través del manguito muscular distal cubriendo 
la fístula y se realiza por vía endoanal la anastomosis del 
colon al conducto anal a nivel de la línea dentada.
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ENFERMEDAD PILONIDAL

Definición 

El seno pilonidal sacrococcígeo corresponde a una cavi-
dad crónica secundaria a una reacción inflamatoria de tipo 
cuerpo extraño localizada en la parte superior del pliegue 
interglúteo o región sacrococcígea. Se presenta como un nó-
dulo subcutáneo el cual evoluciona con períodos de supura-
ción de líquido seroso o seropurulento y en la mayoría de los 
casos puede observarse la presencia de fragmentos pilosos 
exteriorizándose por sus orificios. Con menor frecuencia 
puede observarse como una herida crónica, de dificultosa ci-
catrización, localizada en la región mencionada (1).

Histológicamente no es un quiste, como se lo llama co-
múnmente, dado que no posee pared epitelizada o mem-
brana propia, sino que se forma por el proceso inflamatorio 
que genera la introducción del vello en el tejido celular sub-
cutáneo. Puede definirse entonces como un absceso cróni-
co, el cual presenta estadíos de mayor o menor actividad 
supurativa y que puede producir numerosos trayectos y 
bocas fistulosas secundarias a la reagudización del proce-
so inflamatorio, con generación de material purulento y su 
posterior drenaje (1).

Epidemiología

Su incidencia se estima en 26 nuevos casos cada 100.000 
habitantes en hombres adultos jóvenes, siendo menos fre-
cuente en el sexo femenino con una relación de 3:1 o 4:1 
según la población en estudio. El mayor número de casos 
se observan entre los 15 y 35 años, con una edad pico de 
21 años en los hombres y 19 en las mujeres (2). La mayor 
frecuencia durante la pubertad podría explicarse por efecto 
de las hormonas sexuales sobre las glándulas pilosebáceas y 
la afección a edades más tempranas en las mujeres se rela-
ciona probablemente al inicio más precoz de la pubertad en 
relación a los hombres (3). 

Tradicionalmente se han considerado diferentes fac-
tores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad como 

hirsutismo, obesidad, antecedentes familiares, piel oscura, 
sedentarismo, microtraumatismos repetitivos e irritación 
crónica de la piel. 

Etiología

En la actualidad se considera válida la teoría de su pato-
genia adquirida. El pliegue interglúteo sacrococcígeo es una 
zona que favorece la colección del vello normalmente des-
prendido de la piel. La maceración cutánea, así como los mi-
crotraumatismos repetidos en la zona, aumentan la permea-
bilidad de la barrera epidérmica, lo cual permite que a través 
de los poros cutáneos penetre un pelo hacia el espacio celular 
subcutáneo. Si bien se proponen distintos mecanismos fisio-
patológicos para este fenómeno, se acepta como teoría más 
probable la propuesta por Karydakis (4), quien sostiene que 
el efecto magnético de los vellos sueltos, así como su forma 
de punta en cincel favorecen el ingreso a través de la barre-
ra epidérmica. Una vez que un pelo ha ingresado y formado 
la cavidad, otros pueden ingresar con mayor facilidad por la 
presión negativa que se produce al caminar. Estos vellos des-
encadenan una reacción inflamatoria de tipo cuerpo extraño 
con la consiguiente formación de un granuloma que termina 
por abrirse en orificios fistulosos secundarios (fig. 1).

La teoría congénita propuesta por Hodges en 1880, que 
considera la existencia de una falla de coalescencia entre las 
dos mitades del cuerpo durante el desarrollo embriológico en 
la región sacrococcígea, tiene poca aceptación en la actualidad.

Presentación clínica

Los pacientes se presentan con distintos síntomas según 
el estadío evolutivo de la enfermedad. Comúnmente en-
contramos un nódulo subcutáneo, con una fóvea cutánea 
o poro en la línea media, en la cual pueden exteriorizarse 
restos pilosos, asociado a la historia de períodos de flogosis 
local y supuración intermitente (1) (fig. 2).

Muchos pacientes refieren antecedentes de numerosos 
drenajes espontáneos o instrumentales, pudiéndose obser-

FIGURA 1. Mecanismos fisiopatológicos para el desarrollo de seno pilonidal sacrococcígeo propuesto por Karydakis 
(4). A) Se observa la introducción de un vello por un poro y la posterior formación del absceso crónico. B) Una vez que 
ha ingresado el primer vello se produce el ingreso de otros con mayor facilidad.

A

B
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var en estos casos las cicatrices que pueden corresponder a 
trayectos fistulosos.

La piel afectada puede presentarse sin alteraciones en los 
estadíos no supurativos de la enfermedad o bien presentar 
maceración y dermatitis local secundaria a la acumulación de 
las secreciones durante la fase supurativa y referir el paciente 
el drenaje espontáneo de secreción serosa o seropurulenta. 

Durante el período agudo o absceso, encontraremos flo-
gosis local, eritema y aumento de la temperatura de la piel 
asociado a intenso dolor.

Diagnóstico

En la inspección de la región se podrá visualizar áreas 
de flogosis o supuración durante el período agudo o supu-
rativo con síntomas y signos floridos, presencia de orificios 
fistulosos, con o sin contenido piloso. Sin embargo, hay 
ocasiones en donde solo es posible palpar un nódulo sub-
cutáneo renitente, con piel aparentemente normal, lo cual 
obliga a identificar el orificio primario para determinar el 
diagnóstico de la enfermedad. 

Como parte del examen físico pueden canularse el o los 
trayectos fistulosos para establecer su origen hacia la línea 
media, lo cual nos ayuda a descartar otros diagnósticos di-
ferenciales (fig. 3).

Para aquellos casos en donde existan dudas sobre el 
diagnóstico o para lesiones con gran compromiso local 
quedan reservados los estudios complementarios, siendo 
de relevancia la ecografía endoanal, la ecografía de partes 
blandas, fistulografías y la resonancia magnética nuclear. 

Como diagnósticos diferenciales podemos mencionar 
fístulas anales con prolongación hacia la región sacrococ-
cígea, la hidradenitis supurada, enfermedad de glándulas 
sudoríparas, quistes sebáceos o lipomas infectados, enfer-
medad de Crohn perianal, granulomas tuberculosos o sifilí-
ticos, procesos de osteomielitis y actinomicosis.

Clasificación

Si bien se describen múltiples sistemas de clasificación, 
no existe consenso actual sobre uno. Los mismos conside-
ran de importancia la ubicación del seno, la relación con 
la línea media, la extensión lateral en un margen radial de 
1 cm, la extensión posterior y el número de orificios fis-
tulosos. Establecer criterios de recurrencia resulta también 
confuso ya que los distintos autores proponen tiempos de 
cicatrización distintos (5).

Por otro lado, las características de los pacientes en rela-
ción a la epidemiología y complexión física también deberían 
ser consideradas como parte de este sistema de clasificación. 

Frente a lo presentado, consideramos prioritario esta-
blecer un sistema de clasificación universal, que cumpla cri-
terios de validez, que resulte en un uso simple, contemple 
características clínicas, permita establecer criterios pronós-
ticos y sobre todo definir protocolos, evitando la elección 
del tratamiento solo a criterio del cirujano. Actualmente, se 
está llevando a cabo un estudio de cohorte en Reino Unido 
al respecto, que aún no ha arrojado conclusiones (6).

FIGURA 2. Quiste Pilonidal. Se observan 2 orificios cutáneos y restos pi-
losos exteriorizándose por el extremo caudal (flecha). FIGURA 3. Quiste Pilonidal. Se observa estilete canulando orificio fistu-

loso lateral izquierdo desde cefálico a caudal.
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Tratamiento

Los principios terapéuticos que debemos buscar para el 
tratamiento exitoso de esta patología radican en la remo-
ción o colapso, tanto de la cavidad del seno pilonidal como 
de los trayectos secundarios. Por otra parte, es fundamental 
considerar las condiciones locales residuales de la región 
dado que las tasas de recaída de la enfermedad se encuen-
tran directamente relacionadas con esto. 

Se ha descripto en la literatura un amplio arsenal tera-
péutico con diferencias en sus principios tácticos. En este 
capítulo intentaremos clasificar y describir los métodos más 
utilizados actualmente, los cuales han demostrado mejores 
resultados (cuadro 1).

La falta de una clasificación universal, así como la varia-
bilidad en la forma de presentación de esta enfermedad nos 
lleva a la conclusión de que no existe una “técnica ideal” que 
pueda utilizarse en todos los casos, sino que cada paciente 
debe evaluarse individualmente. 

Posición del paciente
Solemos utilizar la posición de Kraske o Navaja Sevi-

llana para el abordaje terapéutico de la patología, dado que 
nos permite una correcta exposición tanto de la zona como 
de la región anal. Para mejorar el campo operatorio suelen 
colocarse 2 cintas tensoras, una caudal y otra cefálica con 
respecto a la lesión, las cuales se adhieren a los glúteos y 
traccionan lateralmente. Este gesto permite abrir aún más 
el campo quirúrgico y se debe tener el recaudo de soltar la 
tensión de las mismas en el momento de decidir realizar el 
cierre del defecto o la reparación plástica en los casos de 
resección completa del seno pilonidal.

La posición de Navaja Sevillana consiste en colocar al pa-
ciente en decúbito ventral, se coloca un rodillo a modo de 
realce a la altura de las crestas ilíacas y se “quiebra” el plano 
de la camilla a la altura de las caderas en un ángulo variable 
de acuerdo a la exposición que se desee lograr. Debe colocar-

No resectivas Resectivas

Esclerosis Semicerradas
   Operación de Mc Fee

Técnicas Mini invasivas
    Pit Picking
    EPSit
    PiLaT

Cerradas
    Cierre lateral
    Reparaciones plásticas

Destechamiento y puesta a plano 
(quistotomía)
    Con Marsupialización: 
    Operación de Buie
    Sin Marsupialización:  
    Operación de Zimmerman

CUADRO 1. Clasificación de las técnicas para el tratamiento del seno 
pilonidal sacrococcígeo.

se protección de las piernas y pies (para prevenir lesiones por 
decúbito) y evitar la abducción forzada de los miembros su-
periores como profilaxis de la elongación del plexo braquial. 

En pacientes embarazadas o con contraindicaciones 
para el decúbito prono, puede utilizarse la posición de Sims, 
o decúbito lateral izquierdo con miembros inferiores en se-
miflexión, para realizar procedimientos de drenajes de abs-
cesos o exámenes bajo sedación. En esta posición es impor-
tante realizar una buena fijación del paciente y colocar una 
almohada o colchón neumático entre las rodillas y tobillos 
como protección de lesiones por decúbito de los mismos.

La antisepsia de la zona debe ser suficiente como para 
cubrir potenciales regiones dadoras de injertos dermocutá-
neos o miocutáneos, extendiéndose la misma hasta la región 
lumbar hacia cefálico, al tercio superior de los muslos hacia 
caudal y hasta la línea axilar anterior en el plano lateral.

Rasurado y depilación láser 
En todos los casos es necesario mantener la región lo 

más libre posible de vello. Esto disminuye los tiempos de 
cicatrización, así como la tasa de complicaciones postope-
ratorias. Este gesto puede realizarse a través del rasurado 
semanal de la zona y la extensión necesaria en la cual debe 
aplicarse es de 5 cm por fuera del seno pilonidal, sus trayec-
tos fistulosos o las cicatrices de reparaciones plásticas. 

Algunos autores proponen que también podría dismi-
nuir el índice de recidiva de la enfermedad por lo que han 
propuesto la utilización de las técnicas de depilación por 
láser en la región, tanto en el pre como en el post opera-
torio. En una revisión sistemática Halleran (7) incluye 35 
estudios, con gran heterogeneidad metodológica, obtenien-
do como resultado una variabilidad de recurrencia del 0 al 
28%. Asimismo, el periodo de seguimiento y tiempo de re-
currencia resultan muy disímiles. 

Por su parte, la ASCRS (8) establece como recomenda-
ción débil la depilación cada 1 o 2 semanas hasta la curación 
como medida de tratamiento complementario. 

Si bien actualmente no hay un consenso claro, en la 
práctica clínica recomendamos el rasurado hasta la cura-
ción definitiva. 

Técnicas no resectivas
Esclerosis

Este procedimiento corresponde a un tratamiento quí-
mico, técnicamente invasivo, que consiste en la inyección 
de fenol al 80%, agente que actúa esclerosando la cavidad 
del seno pilonidal.

La técnica descrita por Maurice y Greenwood en 1964 
se aplica fuera del período de absceso. 

El paciente es colocado en posición de navaja sevillana, 
se realiza el rasurado según técnica descrita y la asepsia co-
rrespondiente. Se abren los orificios de la línea media y se 
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procede al curetaje del seno pilonidal y extracción completa 
de todos los pelos. Una vez preparado el campo, se procede, 
bajo técnica aséptica, a la colocación de una cánula de ins-
tilación por uno de los orificios fistulosos. Suelen utilizarse 
cánulas de calibres entre 4 y 8 fr. Se instila sin presión fenol 
al 80 – 85 % hasta constatar la salida por los otros orificios 
y se deja actuar durante 1 a 3 minutos. A continuación, se 
lava con solución fisiológica o etanol al 70 % para eliminar 
o neutralizar los restos de la sustancia esclerosante (fig. 4). 
Originalmente se describe esta técnica bajo anestesia gene-
ral, pero en la actualidad suele ser realizada bajo anestesia 
local o neuroleptoanestesia. 

Puede repetirse el procedimiento si se constata ausen-
cia de curación para la sexta semana postoperatoria, pero la 
evidencia sugiere que la necesidad de una tercera sesión de 
esclerosis se relaciona con bajas tasas de éxito terapéutico.

Existen 3 factores independientes relacionados directa-
mente con el fracaso de la terapéutica. La presencia de múl-
tiples trayectos subcutáneos, lo cual puede estimarse por la 
existencia de más de 3 orificios fistulosos localizados por 
fuera de la línea media; defectos en la hemostasia poste-
rior al curetaje del seno, lo cual disminuye la superficie de 
contacto de la sustancia esclerosante con las paredes de la 
cavidad y los trayectos fistulosos; y la persistencia de vello 
dentro de la lesión, dado que el fenol no puede digerirlos.

La cicatrización completa se logra aproximadamente a 
las 4 semanas de la sesión.

Pronk y col. (9) en un reciente estudio aleatorizado 
comparativo con técnicas resectivas, que incluyó 100 pa-
cientes, informan como beneficio primario de la técnica 
la posibilidad de anestesia local y manejo ambulatorio con 
rápida inserción a actividades habituales, no establecen la 
recurrencia como objetivo primario, pero la analizan sin 
significación estadística. Kaymakcioglu (10), por su parte, 
publica una recurrencia de 8,3% en un seguimiento de 24 
meses, ascendiendo al 33,3% a los 22 meses en los trabajos 
de Aksoy y col. (11). 

FIGURA 4. Procedimiento de esclerosis con fenol 80 %. FIGURA 5. Técnica de Pit Picking. Resección del trayecto fistuloso.

Como alternativa, un grupo de Turquía (12) publica su ex-
periencia con la utilización de fenol cristalizado, con una tasa 
de curación del 88% a los 30 días con una única aplicación. El 
fenol cristalizado es sólido y se vuelve líquido al contacto con 
el calor corporal, por lo cual establecen su fácil aplicación con 
pinza al interior de los orificios y concluyen que se trata de un 
procedimiento mínimamente invasivo con rápida curación, 
que resulta en una mejoría de la calidad de vida. 

Los beneficios de la esclerosis estarían determinados por una 
rápida recuperación e inserción laboral, baja tasa de infecciones 
y lechos cruentos crónicos, siendo un procedimiento simple. Se 
posiciona como una alternativa terapéutica que requiere de una 
buena selección de pacientes y una técnica acabada.

Técnicas quirúrgicas mínimamente invasivas
Siguiendo el principio de la esclerosis y con la inten-

ción de preservar la mayor cantidad de piel sana posible, 
se han descrito en la literatura innumerables mecanismos 
para producir el colapso tanto de los trayectos como de la 
cavidad principal. El concepto de las técnicas de invasión 
mínima para esta patología radica en preservar la piel para 
un menor disconfort y una más rápida reincorporación a 
las actividades habituales. Considerando que el rango etario 
de la patología está compuesto mayormente por pacientes 
en edad productiva, este ítem adquiere gran relevancia al 
momento de objetivar resultados.

Pit picking y resección de los trayectos fistulosos
Existen múltiples variantes para realizar este tipo de in-

tervenciones, pero el concepto central radica en resecar solo 
los trayectos fistulosos, retirar los vellos y detritus celulares 
de la cavidad pilonidal, realizar un lavado profuso, buena 
hemostasia y dejar que se colapse el seno por cicatrización 
secundaria (fig. 5). Algunos autores proponen utilizar colo-
rantes sistemáticamente como azul de metileno para detec-
tar todos los trayectos fistulosos secundarios. 

Otros, por su parte, han descrito el uso de trépanos de 
diferente tamaño diseñados con esta finalidad (13). 

La utilización de sustancias coadyuvante para estimular 
el colapso de la cavidad, incluyen experiencias con matriz 
de colágeno o adhesivos de fibrina (14), como sustrato para 
la granulación o la estimulación con plasma rico en plaque-
tas (15). Se aguardan resultados de estudios de mayor peso 
para evaluar conclusiones de estos métodos. 
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Tratamiento de la enfermedad pilonidal con láser
(SiLaP – SiLaC – PiLat)

Si bien encontramos varias denominaciones (SiLaP: Sinus 
Laser Procedure; SiLaC: Sinus Laser Closure; PiLaT: Pilonidal 
Laser Treatment) todas corresponden con la misma técnica. 

Se utiliza un diodo láser que trabaja en una longitud de 
onda de 1470 nm. Los distintos autores describen distintas 
configuraciones de potencia entre 8 y 10 Watts en modo 
continuo, lo cual transmite un promedio energético entre 
100 y 230 J por centímetro cuadrado. La clave está en la 
utilización de una fibra circunferencial de 360° que permi-
te transmitir la energía en forma cilíndrica, produciendo la 
destrucción de 2-3 mm de tejido en profundidad.

Se realizan pequeñas incisiones de 0.5 a 1 cm en los orifi-
cios fistulosos a través de las cuales se retiran restos de vellos 
y detritus celulares con pinzas y curetas pequeñas. En casos 
de cavidades extensas puede requerirse incisiones accesorias 
para un correcto acceso a la misma. Se “limpia” la cavidad 
con un cepillo para evitar dejar residuos que predisponen la 
recidiva, lavado con solución salina y una vez constatada la 
correcta hemostasia se coloca la fibra láser y se realizan dis-
paros de 1 - 1.5 segundos de duración cada 1 mm. Se constata 
el colapso de la cavidad ante la imposibilidad de progresar la 
sonda nuevamente y se realiza una curación estéril.

Si bien se requiere de trabajos con mayor fuerza estadís-
tica para evaluar el método a largo plazo, las experiencias 
iniciales son prometedoras. Las tasas de curación rondan 
entre 85 y 92 %, con posibilidad de un retratamiento con el 
mismo método en todos los casos, la recidiva se encuentra 
entre el 2 y el 15 %, complicaciones alrededor de un 10 % 
y como mayor ventaja se describen el bajo nivel de dolor 
postoperatorio y la rápida recuperación y regreso a activi-
dades habituales (16,17).

Como aspectos mejorables, cabe remarcar el alto costo 
tanto de las fibras (descartables), como del equipo y la colo-
cación “a ciegas” de la sonda que podría dejar trayectos sin 
tratar o residuos sin extraer que predisponen a la recidiva.

Tratamiento con fistuloscopía (VAAPS – EPSiT)
De sus siglas en inglés VAAPS (Video-assisted ablation 

of pilonidal sinus) o EPSiT (Endoscopic Pilonidal Sinus 
Treatment), este método es similar al aplicado para el tra-
tamiento de la fístula anal asistido por video endoscopía y 
su principal fortaleza radica en la visión directa de la lesión.

Para esto se utiliza un sistema de video endoscopía rí-
gido, con irrigación continua y un canal de trabajo. El fis-
tuloscopio más difundido es el descrito por el Dr. Piecarlo 
Meinero (fig. 6A), el cual mide 18 cm, posee una óptica de 
8°, un canal de irrigación y otro de trabajo. Otros autores 
han utilizado un histeroscopio de 4 mm respetando los pre-
ceptos de la técnica con buenos resultados (18).

El procedimiento consta de 2 fases, la primera diagnós-
tica en donde se reconoce la anatomía de la enfermedad pi-
lonidal, trayectos secundarios y cavidades abscedadas; y la 
segunda terapéutica en donde se extraen los vellos y restos 
fibrinosos, se electrofulgura la cavidad y se cepillan los tra-
yectos para estimular su granulación.

Para ingresar el fistuloscopio se realizan incisiones cir-
culares de 0.5 cm alrededor de los orificios externos y se 
comienza la fase diagnóstica instilando sustancia con ma-
nitol o glicina.

Posteriormente, se extraen bajo visión directa con una 
pinza de prensión todos los vellos, restos fibrinosos y de-
tritus libres de la cavidad. Este paso es fundamental dado 
que la persistencia de los mismos condiciona la recidiva. 
Se procede a la fulguración de las paredes con un electro-
do monopolar de alta frecuencia con cuidado de no dejar 
abandonado ningún sector. Se lava la cavidad y se coloca 
un endobrush en el trayecto fistuloso para estimular su 
granulación y se resecan los sinus principales y/o laterales. 
Cabe remarcar que, al igual que el tratamiento con láser, 
las recidivas se relacionan directamente con el número de 
trayectos que posee la lesión.

Las heridas externas se dejan abiertas (fig. 6B) y la cica-
trización final se alcanza en aproximadamente 25 - 30 días. 

FIGURA 6. A) Fistuloscopio, 
electrodo de alta frecuencia, 
obturador y cable monopolar. 
B) Heridas abiertas posterior 
al procedimiento (gentileza 
Dr Salim).A B
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Las tasas de éxito varían entre los distintos autores, pero 
se encuentran cercanas al 90 % considerando tanto lesiones 
primarias como recidivadas. La recurrencia ronda entre el 1 y 
12 % y las complicaciones oscilan alrededor del 11 % (18,19).

Como ventaja potencial ante el PiLaC, los defensores de 
la técnica argumentan la visión directa de la cavidad y todos 
los trayectos fistulosos. Por su parte, la fulguración conse-
guida por el disparo de la sonda láser sería más efectiva que 
la obtenida a través del electrodo de alta frecuencia. 

Si bien tanto PiLaC como EPSiT son métodos que deman-
dan una aparatología especial y esto los vuelve teóricamente 
más costosos en relación a las técnicas quirúrgicas tradicio-
nales, no se han hecho hasta hoy estudios de costos directos 
e indirectos considerando la ausencia laboral, tiempos de re-
cuperación y necesidad de curaciones por personal sanitario. 

Se aguarda evidencia más sólida en los próximos años de 
todas formas, consideramos ambas técnicas prometedoras.

Destechamiento y curetaje (Operación de Buie 
y Zimmerman)

El destechamiento y curetaje, mal llamado quistotomía, 
consiste en la apertura del seno pilonidal y todos sus trayec-
tos fistulosos. Se reseca la piel superficial, dejando la pared 
posterior de la cavidad adherida al plano profundo, extra-
yendo los pelos para su cicatrización por segunda intención.

Las ventajas de esta técnica radican en su simpleza y 
velocidad, así como que suele ser realizada en forma am-
bulatoria. El dolor postoperatorio suele ser referido por los 
pacientes como bajo o tolerable y el índice de infección de 
herida quirúrgica se encuentra en el 6 y 9 % siendo algo su-
perior a los pacientes operados con técnicas cerradas, pero 
sin diferencias estadísticamente significativas (2).

El mayor inconveniente se presenta en los tiempos de 
curación. Los pacientes seleccionados, con lesiones simples 
y defectos pequeños, suelen cicatrizar completamente entre 
8 y 12 semanas después de la intervención. En algunos ca-
sos se constatan lechos cruentos crónicos de difícil cierre.

Bajo técnica aséptica se canulan los orificios fistulosos 
con estilete siguiendo sus trayectos hasta el seno pilonidal. 

Buie describe su técnica original en 1937 con una incisión 
losángica, la cual se extiende a 1,5 cm por fuera de la línea 
media en el plano transversal y con límites en los bordes 
cefálico y caudal de la lesión en el plano longitudinal. La 
misma debe involucrar la totalidad de orificios fistulosos, 
resecando piel y tejido celular subcutáneo (fig. 7A).

Como variante técnica, nosotros solemos realizar la aper-
tura cutánea sobre un estilete, tanto en la cavidad como en los 
trayectos fistulosos. Posteriormente resecamos la piel superfi-
cial a la cavidad inflamatoria según su forma, en pos de dejar 
lechos más pequeños y sacrificar la menor cantidad de piel 
posible (fig. 7B y 7C). Una vez en la cavidad de la lesión, se ex-
traen los pelos junto a detritus celulares y material de cicatriza-
ción anómalo y se procede al curetaje de la cápsula hasta llegar 
a una superficie blanco-nacarada con sangrado en napa. Debe 
realizarse, en este punto de la cirugía, el estricto control de la 
hemostasia, tanto de la cápsula residual como del borde dér-
mico libre, ya que son sectores con mayor tendencia a sangra-
do en el postoperatorio. Posteriormente se buscará cualquier 
trayecto secundario que pueda haber quedado inadvertido con 
un estilete para su destechamiento y curetaje. Puede dejarse el 
lecho operatorio de esta manera, según describe Zimmerman 
en 1978 (fig. 7D) o realizarse la “marsupialización” del mismo, 
a lo Buie (fig. 7E). Este gesto consiste en la sutura de la cápsula 
residual al borde cutáneo libre con material reabsorbible con 
el objeto de acercar el borde de piel al fondo del lecho opera-
torio para disminuir el espacio muerto y los tiempos de cica-
trización. Esto aumenta el tiempo operatorio y puede generar 
mayor dolor al paciente. En casos de cavidades pequeñas y 
cápsulas friables la alternativa más recomendada es la descrita 
por Zimmerman. Solemos realizar la curación con gasas iodo-
formadas o furacinadas, las cuales se retiran a las 48 hs. Estas 
se extraen cuidadosamente, en ocasiones embebidas en solu-
ción fisiológica, evitando generar un sangrado traumático. De 
producirse, el mismo es fácilmente controlado con maniobras 
de compresión, aunque en ocasiones puede ser necesario he-
mostasia con puntos o electrocauterio. Se alecciona al paciente 
para realizarse curaciones diarias con agentes cicatrizantes y 
comienza un plan de rasurado semanal.

FIGURA 7. A) Incisión descrita por Buie para su técnica. B y C) Apertura del seno pilonidal sobre estilete para sacrificar la menor cantidad de piel pos-
sible. D) Técnica de Zimmerman. E) Marsupialización a lo Buie.

A B C D E



 |   233Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 13. Enfermedad pilonidal e hidrosadenitis supurativa

Las técnicas descritas por Buie y Zimmeman, así como 
sus variantes, se recomiendan como táctica de primera lí-
nea para lesiones pequeñas, no recidivadas, en pacientes 
que por su contextura física no presenten defectos de gran 
tamaño posterior al destechamiento. 

Técnicas resectivas
En este grupo de cirugías es necesario realizar la resección 

completa del seno pilonidal, así como cualquier extensión de 
trayectos secundarios. La disección debe comenzar en la piel y 
extenderse lateralmente hacia la aponeurosis del glúteo mayor 
y medialmente hacia la fascia sacrococcígea en profundidad 
(fig. 8). La piel resecada debe ser suficiente para incluir todos 
los orificios fistulosos pero es importante economizar lo más 
posible en pos de generar el menor sacrificio cutáneo. Es im-
portante también planificar la forma y la extensión del defecto 
que quedará luego de la exéresis, así como la reparación del 
mismo antes de realizar la incisión. Esto permitirá reparacio-
nes más exitosas, sobre todo en los casos que se decida optar 
por la utilización de colgajos. 

Las técnicas que proponen el cierre del defecto con cicatri-
ces emplazadas sobre la línea media han caído en desuso por 
su mayor tasa de recidivas. Esto ha generado numerosas pro-
puestas en la forma de la reconstrucción posterior. Describi-
remos en este trabajo las más utilizadas en la práctica médica.

En nuestro grupo solemos canular los trayectos fistu-
losos con estilete para determinar la extensión real de la 

lesión previo a realizar cualquier incisión evitando sacrifi-
car piel innecesariamente. Una vez hecha esta exploración, 
marcamos los márgenes cutáneos de la resección según el 
tipo de reparación propuesta. 

Técnica semicerrada (operación de Mc Fee)
En 1942, Mc Fee propone realizar un cierre parcial del 

defecto residual a la resección de la lesión para disminuir 
los tiempos de cicatrización. Este cierre se logra a través de 
una sutura de material absorbible que une los bordes cu-
táneos libres a la fascia sacrococcígea, intentando acercar 
los bordes de piel hacia la profundidad, a modo de marsu-
pialización. Cada punto tomará uno de los bordes libres, 
pasará por la fascia sacrococcígea y volverá a modo de “U” 
al borde cutáneo libre homolateral. Al anudar, se acerca la 
piel cerrando parcialmente el defecto, lo que redunda en 
una disminución en el tiempo de cicatrización. Suelen ser 
suficientes 3 o 4 puntos dependiendo del tamaño del de-
fecto y se recomienda anudar los puntos de forma diferida 
comenzando por los extremos para disminuir la tensión en 
la región central de la herida (fig. 9).

Suelen dejarse los hilos largos para colocar una gasa hú-
meda y anudar nuevamente los cabos por encima a modo 
de rodillo compresivo. Esta gasa se retira entre el 5° y 7° 
día de no presentarse ninguna situación que nos obligue a 
controlar la herida previamente.

La técnica descrita por Mc Fee ha presentado, en los 
estudios comparativos, resultados similares con respecto a 
los tiempos de cicatrización y la tasa de recidiva en com-
paración con las variantes abiertas no resectivas, pero con 
mayor dificultad técnica, mayor tiempo de hospitalización 
y de dolor postoperatorio (20). Si bien en nuestro medio 
todavía se sigue practicando con cierta frecuencia, su uso 
en la actualidad pierde cada vez más adeptos en favor de las 
técnicas abiertas ya descritas o las cerradas que veremos a 
continuación (8).

Cierres laterales y avance de flaps cutáneos 
Si bien en la literatura pueden hallarse gran cantidad 

de variantes técnicas para la reparación plástica de esta en-
fermedad, describiremos en esta obra las modalidades más 
utilizadas y con evidencia científica sólida a su favor.

Operación de Karydakis
Esta técnica, descrita por Karydakis en 1973, propone 

abordar la patología a través de una incisión elíptica algo des-
plazada por fuera de la línea media y realizar una disección 
oblicua hasta la fascia sacrococcígea. Una vez resecada la le-
sión, se cierra por planos llevando el flap medial hacia lateral, 
quedando la sutura de los bordes cutáneos por fuera de la 
línea media. Como resultado, quedará una cicatriz lineal lon-
gitudinal para mediana (fig. 10). El cierre se realiza con mate-

FIGURA 8. Plano de disección para las técnicas resectivas.

FIGURA 9.  Sutura para la técnica semicerrada según Mc Fee.
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rial de sutura reabsorbible, en varios planos y se recomienda 
dejar un drenaje en el lecho, el cual se extrae entre 2 y 7 días 
posteriores de acuerdo a la magnitud del defecto.

Operación de Bascom I
Esta técnica descrita en el año 1980 y modificada sub-

secuentemente, podemos considerarla como una de las pri-
meras propuestas de realizar cirugías con menor remoción 
de piel en la línea media. En ella se resecan los trayectos 
fistulosos individualmente y posteriormente se realiza una 
incisión lateral a la cavidad del seno pilonidal para curetear 
la misma. Ésta permanece abierta a modo de drenaje hasta 
que cicatriza por segunda intención. 

Se utiliza el estilete como guía para resecar los trayec-
tos con una incisión tubular hasta la cavidad como en las 
técnicas de pit picking. Se respeta la mayor cantidad de piel 
sana dejando pequeñas cicatrices circulares que posterior-
mente se suturan. Una vez resecados los trayectos, se realiza 
una incisión lateral y paralela a la línea media hasta llegar 
a la cavidad del seno pilonidal. Una vez extraídos los restos 
pilosos, se curetea la pared del absceso crónico así como 
todas las extensiones encontradas y no resecadas en el paso 
anterior. Se suturan las incisiones de los trayectos tanto de 
la línea media como laterales y se deja abierta la incisión 
lateral a modo de drenaje. 

Reparación por colgajos dermo cutáneos
La utilización de un colgajo dermo cutáneo para la re-

paración del defecto posterior a la exéresis de la lesión re-

sulta útil en enfermedad voluminosa o aquellas recidivas 
con gran componente cicatrizal o cavidades residuales que 
demandan una resección extensa, dado que permiten reali-
zar el cierre del defecto disminuyendo los tiempos de cica-
trización. La ventaja por sobre el cierre simple estará en la 
posibilidad de reparaciones de mayor volumen. 

Se deben respetar los mismos principios técnicos descri-
tos para cualquier tipo de colgajo dermo cutáneo; selección y 
disección correcta de los colgajos, respetar la irrigación de los 
mismos, prolija hemostasia y asepsia y suturas sin tensión.

Colgajo tipo Limberg
En este caso, la incisión toma la forma de un rombo, 

el cual se confecciona enfrentando 2 triángulos equiláteros 
unidos en uno de sus lados. Se reseca la lesión en su to-
talidad respetando los márgenes cutáneos establecidos y el 
tejido celular subcutáneo para preservar buena irrigación 
del borde libre de piel. 

El colgajo se labra a través de una incisión transversal, 
que continúa la línea media del rombo, o la unión de los 
triángulos equiláteros, y mide igual que cada uno de los lados 
del rombo. Luego, la incisión rota en sentido caudal o cefálico 
(dependiendo de la mejor zona dadora) hasta hacerse parale-
la al lado homolateral del rombo (fig. 11A y 11B).

Este colgajo se libera del plano de las fascias glútea y 
sacrococcígea y se moviliza junto a todo su tejido celular 
subcutáneo hacia la línea media (fig. 11C y 11D).

Se coloca un drenaje por contrabertura para drenar el 
líquido inflamatorio y se sutura por planos hasta cerrar 
completamente el defecto. Realizamos una curación estéril 
compresiva y dejamos el drenaje entre 2 y 7 días según la 
magnitud del defecto y la cantidad de líquido que se produz-
ca (fig. 11E). Es fundamental que el colgajo llegue sin tensión, 
con buena irrigación y con buena cantidad de tejido celular 
subcutáneo, dado que si la grasa de la hipodermis es escasa se 
corre riesgos de que se produzcan lesiones por decúbito de la 
piel sobre las superficies óseas o dolores al sentarse.

Cierre con plástica cleft lift (operación de Bascom 2)
Si bien se encuentran numerosas variantes de la técnica 

original en la literatura, describiremos la que utilizamos en 
nuestro grupo.

FIGURA 10. Técnica de resección y cierre lateral de Karydakis.

FIGURA 11. A y B) Marcación colgajo tipo Limberg. C) Exéresis de la lesión. D) Confección y liberación del colgajo. E) Colgajo suturado.

BA C D E



 |   235Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 13. Enfermedad pilonidal e hidrosadenitis supurativa

El principio de esta cirugía radica en una resección que 
comienza en la línea media, incluye los orificios presentes 
en ésta y se lateraliza en dirección a donde predomina la 
enfermedad. Se respeta una pequeña “isla” de piel en el ex-
tremo caudal que funciona como puente libre de tensión 
para permitir un cierre lateral. De existir compromiso con-
tralateral, la disección del tejido inflamatorio se realiza en 
forma subcutánea para preservar la piel dadora.

Antes de comenzar es importante establecer el límite de 
la disección del colgajo que avanzará sobre el defecto, para 
ello se realiza compresión de ambas nalgas y se marca el sitio 
donde toman contacto en el borde superior (fig. 12A y 12B).

Una vez establecido este parámetro, se marcará la inci-
sión a realizar, la misma deriva de una elipse modificada en 
una línea recta longitudinal en la línea media que se cierra 
a modo de elipse en su extremo cefálico, pero es invadida 
por una isla de piel en el extremo caudal (fig. 12C y 12D).

Se reseca la lesión ipsilateral con piel y tejido celular 
subcutáneo y se realiza exéresis subcutánea en caso de exis-
tir compromiso contralateral respetando la piel. 

Una vez finalizado el tiempo de resección, se liberan los 
flaps laterales hasta la extensión marcada en el primer punto. 
Nosotros solemos movilizar completamente los 2 flaps dermo 
cutáneos antes de realizar la resección para tener mejor control 
de la movilidad del flap y realizar una resección más delimita-
da al tejido enfermo en pos de conservar la mayor cantidad de 
tejido celular subcutáneo sano posible (fig. 12E y 12F).

Una vez liberado el flap de avance, se cierra la brecha en 
varios planos teniendo en cuenta que la fuerza de tracción en 
el extremo caudal se dirige hacia abajo en lugar de hacia lateral, 

observando la coaptación de los bordes cutáneos en donde la 
isla de piel conservada inicialmente sirve de guía para que la 
cicatriz final quede lateral a la línea media (fig. 12G y 12H).

Plásticas en z
Para practicar este tipo de reparación se debe realizar 

una incisión elíptica de mayor diámetro en el eje longitudi-
nal. Una vez resecada la lesión, se procede a labrar 2 colgajos 
laterales. Para esto realizaremos una incisión que se dirige 
de cefálico a caudal sobre uno de los bordes y una incisión 
con el sentido contrario sobre el borde libre contralateral. 
Estos colgajos rotan unos 90° aproximadamente para unirse 
cada colgajo con el borde libre de piel contralateral (fig. 13).

Colgajo miocutáneo 
Esta intervención se reserva para aquellos casos en don-

de las alternativas mencionadas han fracasado o no son 
suficientes por la extensión de la lesión y su componente 
cicatrizal. Se reconoce como la de mayor complejidad téc-
nica y la que insume mayor tiempo tanto quirúrgico como 
de recuperación y retorno laboral. 

FIGURA 12. A y B) Compresión de glúteos para marcar límite de disección (línea punteada). C y D) Marcado de la incisión (línea llena) y corte de piel.  
E) Liberación del flap previa resección de la lesión. F) Se constata que el colgajo llega sin tensión. G) Se observa la cicatriz lateral. H) Pieza de resección.

A B C D
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FIGURA 13. Técnica de reparación en “Z”.
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Se realiza una incisión circular, la cual se emplaza si-
guiendo el contorno del glúteo mayor y se diseca un colgajo 
en bloque que incluye piel, tejido celular subcutáneo y al 
músculo glúteo mayor, tomando como eje de rotación la 
arteria glútea superior, la cual debe ser respetada para pre-
servar la irrigación. Se rota el flap así disecado y se sutura 
por planos para cerrar el defecto (fig. 14).

El cuidado de estos pacientes debe ser extremo y suelen 
requerir más de 1 día de internación, la utilización de 1 o 
más drenajes y curaciones realizadas por el equipo quirúr-
gico para garantizar el éxito de la técnica.

Abscesos

El seno pilonidal puede presentarse en el período agu-
do en su forma abscedada, lo que provoca intenso dolor 
y requiere de drenaje para su resolución. Siguiendo los 
principios terapéuticos aceptados para el tratamiento de 
cualquier colección purulenta, deben realizarse incisiones 
amplias sobre la superficie cutánea fluctuante, desbridar los 
tejidos para evitar colecciones residuales no tratadas y ob-
tener una correcta boca de drenaje. Es importante informar 
a los pacientes sobre el origen de la patología, así como su 
evolución clínica con períodos supurativos futuros.

Algunos autores proponen realizar concomitantemente la 
extracción de vellos y el curetaje de la cavidad y los trayectos. 
Las tasas de recaídas se ubican entre el 42 % y el 79 % (21).

El uso rutinario de antibióticos en los pacientes inmu-
nocompetentes y sin factores de riesgo es materia de con-
troversia. Nosotros solemos realizar la profilaxis operatoria 
y luego decidir la necesidad de los mismos de acuerdo al 
grado de celulitis que presente la piel circundante. En los 
casos en que optamos por indicar su uso, utilizamos cefa-
losporinas de primera generación, por un lapso de 7 días.

Síntesis conceptual

• El seno pilonidal sacrococcígeo corresponde a una cavi-
dad crónica secundaria a una reacción inflamatoria de 
tipo cuerpo extraño localizada en la parte superior del 

pliegue interglúteo o región sacrococcígea. Se presenta 
como un nódulo subcutáneo el cual evoluciona con pe-
ríodos de supuración de líquido seroso o seropurulento y 
en la mayoría de los casos puede observarse la presencia 
de fragmentos pilosos exteriorizándose por sus orificios.

• Tradicionalmente se han considerado diferentes facto-
res de riesgo para el desarrollo de la enfermedad como 
hirsutismo, obesidad, antecedentes familiares, piel oscu-
ra, sedentarismo, microtraumatismos repetitivos e irri-
tación crónica de la piel. 

• Dentro de las alternativas de tratamiento se describen 
técnicas quirúrgicas no resectivas y resectivas.

• Las técnicas no resectivas tienen por objeto preservar 
piel para un menor disconfort y una rápida reincorpo-
ración a las actividades habituales. Estas incluyen las 
esclerosis, técnicas mini invasivas (Pit Picking, EPSiT, 
PiLaT) y destechamiento y puesta a plano (operación de 
Buie y operación de Zimmerman para cavidades peque-
ñas con capsulas friables).

• Las técnicas resectivas incluyen técnicas semicerradas 
(operación de Mc Fee) y cerradas (cierre lateral y repa-
raciones plásticas).

• La elección de la cirugía a utilizar debe considerar una 
adecuada evaluación del seno y de las características del 
paciente.

HIDRADENITIS SUPURATIVA (HS)

Definición

Se define como una enfermedad cutánea inflamatoria 
crónica, recurrente y debilitante, que habitualmente se pre-
senta tras la pubertad con nódulos inflamatorios, profundos 
y dolorosos, afectando áreas corporales con presencia de fo-
lículos pilosos y glándulas apocrinas, siendo las regiones más 
frecuentemente afectadas la axilar, inguinal y anogenital (22).

A esta entidad se la conoce con otras denominaciones. 
Históricamente se la ha mencionado como enfermedad de 
Verneuil, dado que fue este cirujano francés quien a media-
dos del siglo XIX relacionó la enfermedad con las glándulas 
apocrinas. En 1989 se introdujo el término acné invertido. 

Epidemiología

Existe en la literatura científica gran variabilidad en re-
lación con los datos de prevalencia comunicados, lo cual sea 
probablemente atribuible a las diferencias poblacionales y 

FIGURA 14. Confección del colgajo miocutáneo.
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metodológicas de los distintos estudios. Las tasas de preva-
lencia se informan en un rango de 0,03 a 4,1% dependien-
do de la población estudiada y diseño del estudio (23). Los 
datos recientes sugieren un aumento de la incidencia, esta-
bleciéndose 10 nuevos casos por 100.000 habitantes. Esta 
tendencia probablemente refleja el mejor conocimiento de 
la enfermedad.

Respecto a la distribución etaria, la enfermedad habi-
tualmente se inicia tras la pubertad, y suele permanecer 
activa durante la tercera y cuarta décadas de la vida. Se ha 
observado que en las mujeres existe con frecuencia una me-
joría tras la instauración de la menopausia, y por tanto sue-
len ser varones los pacientes que mantienen actividad de la 
enfermedad a partir de los 50 años. 

Presenta una distribución por sexo, siendo más frecuen-
te en mujeres que en varones, con una relación de 3:1.

Se ha asociado a múltiples comorbilidades, con las cuales 
comparte mecanismos fisiopatológicos y/o una base genéti-
ca, tales como seno pilonidal, acné conglobata y enfermedad 
inflamatoria intestinal, entre otras menos consideradas (22).

Etiopatogenia

La etiología no es bien clara. Se conoce la existencia de 
un desequilibrio del sistema inmune, en un individuo pre-
dispuesto genéticamente, sobre el cual se presentan factores 
exógenos predisponentes.

La secuencia patogénica se describe: 1) hiperqueratosis 
y taponamiento folicular; 2) dilatación de la unidad pilose-
bácea; 3) rotura y extrusión del contenido folicular (sebo y 
detritus) a la dermis; 4) reacción inflamatoria secundaria; 
y 5) llegada de células inflamatorias y liberación de nuevas 
citoquinas perpetuando el proceso. La inflamación crónica 
de la unidad pilosebácea perpetuará el proceso con la for-
mación de abscesos y trayectos fistulosos (23).

Factores predisponentes
Genética: Se sabe que aproximadamente el 40% de los 

pacientes tienen familiares afectados. Se conoce un patrón 
de herencia autosómico dominante. Los genes participantes 
(PSENI-PSENEN-NCSTN) son los que codifican la gamma 
secretasa, la cual se ha asociado con alteraciones epidérmi-
cas y foliculares, con ausencia o alteración en la formación 
de las glándulas sebáceas.

Existen otras alteraciones genéticas, lo que sugieren una 
heterogeneidad, aún no bien conocida (23).

Inmunidad desregulada: Se han encontrado niveles 
elevados de IL-1B y TNF en piel sana perilesional como en 
tejido enfermo. Asimismo, se han correlacionado los nive-
les aumentados de estos mediadores inflamatorios con la 
severidad de los síntomas.

Bacterias: No se ha establecido una etiología bacteriana 
como agente causal. Este hecho está argumentado en que la 
enfermedad no se expresa con manifestaciones de inflama-
ción aguda, tales como celulitis, linfangitis y linfadenitis y no 
siempre se encuentra un patógeno en los cultivos (24). Por 
el contrario, hay estudios que han notificado la existencia de 
microflora en folículos pilosos. Ante esto, parece lógico que 
la colonización bacteriana frente al desequilibrio de péptidos 
antimicrobianos podría desencadenar la cascada inflamatoria.

Tabaquismo: Se asocia en el más del 70% de los pacien-
tes con HS. La nicotina estimula mayor producción de IL-
10 que conduce la vía de la gamma-secretasa, generando 
inflamación. De todas maneras, no se ha establecido la re-
misión de la enfermedad con el cese tabáquico, por lo cual 
se necesita más información.

Obesidad: Se conoce una prevalencia aumentada en re-
lación al índice de masa corporal (IMC). Se considera más 
como un factor exacerbante que predisponente. La relación 
se establece en función a un síndrome metabólico con ca-
racterísticas proinflamatorias además de al factor mecánico 
que, ante la fricción, promueve la oclusión folicular.

Fármacos: El litio, los anticonceptivos o la isotretinoína 
son alguno de los medicamentos que pueden generar brotes 
de la enfermedad.

Clínica

Las manifestaciones clínicas incluyen lesiones inflama-
torias, dolorosas, que se presentan en forma de nódulos, 
fístulas y abscesos. 

Las recurrencias se asocian con aumento del dolor y su-
puraciones.

Las localizaciones más frecuentes son las axilas, las in-
gles, los glúteos y el área perianal, perineal, mamaria e in-
framamaria. Esta distribución de localizaciones varía por 
sexo, siendo en las mujeres más frecuentes la inframamaria, 
la axilar y la inguinal, mientras que en los hombres las zo-
nas habitualmente afectadas son la glútea, la perianal y las 
localizaciones atípicas (como la nuca y la retroauricular). 

En 2013, Canoui-Poitrine y col. (25) definieron 3 fe-
notipos de pacientes con HS. El subtipo axilo-mamaria se 
caracteriza por tener lesiones en axilas y mamas con mayor 
riesgo de cicatrices hipertróficas. El subtipo folicular, que 
presenta además otras localizaciones en orejas, tórax, es-
palda y piernas, asociándose a lesiones foliculares (sinus 
pilonidal y comedones), acné grave e historia familiar. Es 
más frecuente en varones fumadores y se asocia a un curso 
de la enfermedad más grave. Por último, el subtipo glúteo, 
se manifiesta por localización glútea, pápulas y foliculitis. 
Presenta menor relación con la obesidad y se asocia a for-
mas menos severas. 
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Diagnóstico

Se basa exclusivamente en la presentación clínica. Iden-
tificar las características y localización de las lesiones, co-
morbilidades y antecedentes familiares. 

En los parámetros de laboratorio, pueden verse aumen-
tados factores de actividad inflamatoria (Leucocitosis, Pro-
teína C Reactiva, Velocidad de Eritrosedimentación) du-
rante los periodos de recurrencia. 

Como método de estudio complementario se describe 
la ecografía y el Doppler color para delimitar lesiones de 
presentación subclínicas. Los principales hallazgos ecográ-
ficos incluyen, alteración difusa del patrón dérmico con en-
grosamiento y presencia de pseudoquistes, engrosamiento 
del folículo piloso y la detección de colecciones y tractos 
fistulosos.

Como diagnósticos diferenciales deben considerarse, 
fístulas perianales, enfermedad de Crohn con afectación 
perianal, seno pilonidal y forunculosis.

Clasificación

Existen varios modelos de clasificación y estadificación 
de la HS. Algunos cualitativos, como la estadificación de 
Hurley y otros cuantitativos, como los de Sartorius y Sar-
torius modificados, el Hidradenitis Suppurativa Physician 
Global Assessment (HS-PGA) o el Hidradenitis Suppurativa 
Clinical Response (HiSCR), entre otros. Evalúan severidad 
y permiten valorar la respuesta a la terapéutica instaurada. 
Todos tienen ventajas y limitaciones. En la práctica clínica 
habitual la más utilizada es la estadificación de Hurley para 
la valoración de la severidad (22) (cuadro 2).

Tratamiento

La elección del tratamiento depende del fenotipo, distri-
bución y ubicación anatómica de las lesiones, así como los 
factores de riesgo asociados o enfermedades comórbidas. 
Las intervenciones de tratamiento se basan en evidencia de 
baja calidad, dado la existencia de ensayos no controlados 
con número de pacientes pequeños.

El enfoque tradicional ha sido la terapia médica conserva-
dora antes del tratamiento quirúrgico. En la afectación peria-
nal, donde se observa un retraso en el diagnóstico definitivo, 
una táctica de tratamiento más agresiva puede estar justificado.

Como medidas generales deben considerarse factores 
de riesgo y comorbilidades. El cese tabáquico y la reducción 
del IMC con medidas dietarias tendrían un impacto favora-
ble en la severidad de la enfermedad y en la eficacia de las 
medidas terapéuticas (23).

Se describe la utilización de clindamicina tópica para 
lesiones superficiales (foliculitis, pápulas y pústulas), sugi-
riendo una indicación relativa en estadios leves de la enfer-
medad (Hurley I).

En enfermedad con severidad moderada (Hurley II) o 
mayor superficie de diseminación podría estar indicado en 
tratamiento sistémico. Se utilizan agentes antimicrobianos, 
tales como la combinación de rifampicina y clindamicina, y 
monoterapia con tetraciclinas. 

Los agentes biológicos están indicados en estadios Hurley 
II y III o cuando se han instaurado otros tratamientos sin éxi-
to. Está documentada la utilización de Infliximab y Adalimu-
mab en ensayos clínicos aleatorizados, con mayor utilización 
de Adalimumab por su mejor tolerancia de administración. 
Se conoce una tasa de respuesta acumulada del 58% (26).

Tratamiento quirúrgico
Existen diferentes técnicas quirúrgicas. La elección de-

pende del tipo de lesiones y la extensión de las mismas, for-
mas agudas y crónicas, comorbilidades y calidad de vida de 
los pacientes.

El procedimiento de incisión y drenaje tiene indicación 
exclusiva en las formas abscedadas con el fin de aliviar el 
dolor. Presenta altas tasas de recurrencia.

La técnica de destechamiento descrita por Mullins y 
col. en 1959, consiste en la incisión, remoción de tejido y 
exteriorización de los tractos fibrosos. Está indicada en le-
siones tipo Hurley I y II, de extensión limitada (27). Es una 
intervención con baja morbilidad y buenos resultados cos-
méticos, con un índice de recurrencia aceptable. La cicatri-
zación se produce por segunda intención. 

La escisión quirúrgica representa un procedimiento a 
considerar ante lesiones extensas (Hurley II o III). Se define 
como la única técnica curativa. La resección involucra piel 
y tejido celular subcutáneo hasta la fascia muscular con un 
margen libre de 1-2 cm. Se describe la utilización de ecogra-
fía intraoperatoria o tinciones, como azul de metileno, para 
definir el área de resección. En un segundo tiempo, se debe 
evaluar la técnica de reconstrucción, que puede ser por in-
jertos de piel, colgajos miocutáneos y terapias de compac-
tación y vacío (VAC). Siendo reportadas diferentes tasas de 
recurrencia. Mehdizadeh y col. (28) revisaron las tasas de 
recurrencia de HS después del tratamiento quirúrgico, con 

Estadios Abscesos Tractos fistulosos/
cicatrización

I Uno o más No

II Separados en el espacio y 
recurrentes

Escasa afectación

III Múltiples Múltiples

CUADRO 2. Estadificación de Hurley para valorar severidad de la 
Hidradenitis.



 |   239Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 13. Enfermedad pilonidal e hidrosadenitis supurativa

un seguimiento entre 6 meses y 8 años, encontraron tasas 
de recurrencia de 8% con colgajos y 6% con injerto de piel. 
Se utilizan tratamientos miniinvasivos con láser fracciona-
do de CO2 y Láser Nd: YAG. El mecanismo de acción del lá-
ser de CO2 es la citorreducción ablativa de los tejidos enfer-
mos y los tractos sinusales. El láser de pulso largo Nd: YAG 
(1064 nm) actúa produciendo la destrucción del folículo 
piloso. Está descrita su indicación en estadios I y II de Hur-
ley. Existen publicaciones que valoran eficacia, seguridad y 
recurrencia con un solo procedimiento láser o combinados 
(29). Asimismo, se requieren de estudios de mejor calidad 
metodológica para definir una recomendación.

En enfermedad grave se puede requerir una combina-
ción de técnicas quirúrgicas y terapias, que incluyan trata-
mientos sistémicos como antibióticos y agentes biológicos, 
con técnicas de escisión, y procedimientos de reconstruc-
ción o cierre de herida. 

Sintesis conceptual

• La hidradenitis supurativa es una enfermedad cutánea 
inflamatoria crónica, recurrente y debilitante, que ha-
bitualmente se presenta tras la pubertad con nódulos 
inflamatorios, profundos y dolorosos, afectando áreas 
corporales con presencia de folículos pilosos y glándulas 
apocrinas, siendo las regiones más frecuentemente afec-
tadas la axilar, inguinal y anogenital. 

• La secuencia patogénica se describe: 1) hiperqueratosis y 
taponamiento folicular; 2) dilatación de la unidad pilose-
bácea; 3) rotura y extrusión del contenido folicular (sebo y 
detritus) a la dermis; 4) reacción inflamatoria secundaria; 
y 5) llegada de células inflamatorias y liberación de nuevas 
citoquinas perpetuando el proceso. La inflamación cróni-
ca de la unidad pilosebácea perpetuará el proceso con la 
formación de abscesos y trayectos fistulosos.

• Canoui-Poitrine y col. (25) definieron 3 fenotipos de pa-
cientes con HS. El subtipo axilo-mamaria se caracteriza por 
tener lesiones en axilas y mamas con mayor riesgo de cica-
trices hipertróficas. El subtipo folicular, que presenta ade-
más otras localizaciones en orejas, tórax, espalda y piernas, 
asociándose a lesiones foliculares (sinus pilonidal y come-
dones), acné grave e historia familiar. Es más frecuente en 
varones fumadores y se asocia a un curso de la enfermedad 
más grave. Por último, el subtipo glúteo, se manifiesta por 
localización glútea, pápulas y foliculitis. Presenta menor re-
lación con la obesidad y se asocia a formas menos severas.

• En la práctica clínica habitual se recomienda valorar la 
severidad utilizando la estadificación de Hurley.

• La elección del tratamiento depende del fenotipo, distri-
bución y ubicación anatómica de las lesiones, así como los 
factores de riesgo asociados o enfermedades comórbidas.

• El tratamiento médico inicial es una opción (clindamicina 
tópica, antimicrobianos sistémicos, agentes biológicos).

• En estadios I y II de Hurley pueden ser de utilidad tra-
tamientos miniinvasivos con láser fraccionado de CO2 y 
Láser Nd: YAG. 

• La escisión quirúrgica representa un procedimiento a 
considerar ante lesiones extensas (Hurley II o III). Se 
define como la única técnica curativa. La resección in-
volucra piel y tejido celular subcutáneo hasta la fascia 
muscular con un margen libre de 1-2 cm. En un segundo 
tiempo, se debe evaluar la técnica de reconstrucción, que 
puede ser por injertos de piel, colgajos miocutáneos y 
terapias de compactación y vacío (VAC).

• En enfermedad grave se puede requerir la combinación 
de técnicas quirúrgicas y terapias médicas.
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Introducción

Las Infecciones de Transmisión Sexual (ITS) 
son un importante problema de salud pública. Pre-
sentan implicancias físicas y psicosociales, indivi-
duales y colectivas, tanto a nivel local como global, 
pues generan altos costos individuales y al sistema 
de salud. Las ITS, además, facilitan indirectamente 
la transmisión de HIV y provocan cambios celula-
res que preceden a algunos tipos de cáncer.

Su transmisión está influenciada por una com-
pleja interacción de factores: porcentaje de porta-
dores asintomáticos, uso de medidas de preven-
ción, prevalencia de cada una de las infecciones 
(variable entre distintos grupos poblacionales y 
zonas geográficas), virulencia y tasa de transmisi-
bilidad de cada patógeno, resistencia antibiótica y 
sinergismo biológico. 

La dificultad en el control de las ITS se relaciona 
con múltiples variables: falta de prevención, error 
diagnóstico, fallas en la adherencia a las terapias, 
resistencia del germen y falta de detección y trata-
miento de contactos. 

La población más afectada corresponde a ado-
lescentes y adultos jóvenes (1). Si bien en la localiza-
ción anorrectal son particularmente más comunes 
en hombres que tienen sexo con hombres (HSH), 
pueden presentarse en cualquier individuo, inde-
pendientemente de su orientación sexual. 

Para optimizar la información obtenida duran-

te la consulta debe seguirse una sistemática. Los 
Centros de Control y Prevención de Enfermedades 
de los Estados Unidos (CDC) recomiendan la es-
trategia de las cinco “P” englobando así los distin-
tos ítems: Parejas (cuáles y cuántas), Prevención de 
embarazo y Prevención de ITS (métodos utilizados 
y si se emplean correctamente), Prácticas sexuales 
y Pasado (historia de ITS y tratamientos recibidos). 
Es preciso indagar además acerca de los anteceden-
tes de salud y esquema de vacunación (hepatitis A, 
hepatitis B y Virus Papiloma Humano).

Es importante incluir un completo examen fí-
sico y la solicitud de serologías para la detección 
de las distintas ITS dada su frecuente asociación; 
así como también aprovechar la oportunidad para 
asesorar respecto de las diferentes estrategias para 
mantener contactos sexuales seguros. 

Puesto que las manifestaciones coloproctológi-
cas de las ITS son un motivo de consulta habitual y 
sus síntomas son fácilmente atribuibles a patologías 
no venéreas, este capítulo tiene por objeto repasar 
la epidemiología, la clínica y el adecuado manejo de 
las infecciones de consulta más frecuente.

Puede acceder a Material Complementario 1. 
“¿Cuál es la diferencia?” Refleja la importancia de 
realizar una adecuada anamnesis. Se deja link de 
acceso al video en YouTube: 
https://www.youtube.com/watch?v=WUnGHQNpxQY
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Definición

Son aquellas que se contagian mediante el contacto se-
xual, cualquiera sea éste. Toda persona sexualmente activa, 
que no se protege adecuadamente, puede adquirirlas inde-
pendientemente de su orientación sexual o identidad de gé-
nero. Como pueden cursar sin síntomas, genéricamente se 
las denomina infecciones (ITS) y no enfermedades (ETS).

Epidemiología

La Organización Panamericana de la Salud estima que 
anualmente se diagnostican más de 350 millones de nuevas 
ITS en todo el mundo, calculándose 131 millones de clami-
diasis, 78 millones de gonococia y alrededor de 5,6 millones 
de sífilis (2).  Debido al aumento de las prácticas sexuales de 
riesgo, en los últimos años se ha observado un incremento 
sostenido de las ITS en general y de la sífilis en particular, a 
nivel global (1,3). 

Resulta difícil realizar comparaciones epidemiológicas 
entre los distintos países de Sudamérica, debido a que si 
bien la mayoría tiene sistemas nacionales de vigilancia, su 
notificación no es uniforme y no está estandarizada en la 
región. En 2018 se implementó en Argentina el Sistema Na-
cional de Vigilancia que integra información clínica, resul-
tados de laboratorio e investigación epidemiológica de los 
Eventos de Notificación Obligatoria (tales como HIV, sífilis 
y -desde 2018- linfogranuloma venéreo). Además, se siguen 
por laboratorio las infecciones por Chlamydia trachomatis 
y Neisseria gonorrhoeae, en este último caso para la super-
visión de la resistencia antibiótica.

Etiología

Existen más de treinta patógenos capaces de producirlas. 
Los que más frecuentemente afectan el área anorrectal son 
Neisseria gonorrhoeae, Treponema pallidum, Chlamydia tracho-
matis, Herpes simplex y Virus del papiloma humano (HPV).

Puede acceder a Material Complementario 2

Se deja link de aplicación del CDC para descargar de 
google store de modo gratuito al celular: https://play.google.
com/store/apps/details?id=gov.cdc.general

Presentación clínica

Los signos y síntomas secundarios a las ITS son ines-
pecíficos. Es por ello que, tanto pacientes como médicos, 
suelen atribuirlos a otras causas. 

Hay tres maneras de abordar el diagnóstico y tratamien-
to de las ITS: etiológico, clínico y sindromático. Cada abor-
daje presenta ventajas y desventajas.

En muchos países en vías de desarrollo se ha estableci-
do el manejo sindromático, que se basa en la identificación 
de signos y síntomas y la administración de un tratamiento 
dirigido contra los gérmenes más probablemente responsa-
bles del cuadro. Este abordaje permite tratar al paciente en 
la primera visita facilitando su manejo (incluso el de infec-
ciones mixtas) pues puede ser implementado por cualquier 
profesional, aún sin ser especialista. 

Con fines didácticos, en este texto se optó por realizar 
una descripción sindromática inicial, para luego profundi-
zar cada patógeno en particular. 

Las manifestaciones clínicas dependerán, no sólo del agen-
te involucrado sino también del sitio de inoculación. A nivel 
anal los microorganismos sexualmente transmisibles generan 
lesiones tales como fisuras, úlceras y verrugas; mientras que en 
el recto, proctitis, úlceras y tumores inflamatorios (4). 

Si bien pueden afectar uno o ambos sitios, en general la 
afectación anal por úlceras suele ser consecuencia de la infec-
ción por Treponema pallidum y Herpes simplex virus (HSV) 
tipos 1 y 2, mientras que Chlamydia trachomatis y Neisseria 
gonorrhoeae son las principales responsables de las proctitis. 
HPV provoca verrugas y lesiones escamosas intraepiteliales de 
alto y bajo grado; esta últimas se abordarán junto al cáncer anal 
en el capítulo correspondiente (cuadro 1).

ITS que producen úlceras 
La presentación sindromática determinada por la pre-

sencia de úlceras determina la necesidad de realizar un al-
goritmo diagnóstico y terapéutico (fig. 1).

Tipo de lesión Patógeno Úlcera Proctitis Tumoración anal Tumor inflamatorio 
rectal

Treponema pallidum +++ ++ + ++

Herpes virus simplex +++ ++ + +

Chlamydia trachomatis ++ +++ + ++

Neisseria gonorrhoeae + ++ - -

Virus del papiloma humano (HPV) - - +++ -

CUADRO 1. Esquema de la frecuencia relativa de las distintas manifestaciones anorrectales de las ITS prevalentes.
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Ante la presencia de una úlcera anal hay que orientar 
el diagnóstico especialmente a Treponema pallidum y HSV, 
aunque también pueden producirlas Neisseria gonorrhoeae 
o gonococo y Chlamydia trachomatis. (fig. 2) Otras infec-
ciones ulcerativas menos frecuentes son donovanosis y 
chancroide. Los diagnósticos diferenciales de causa no in-
fecciosa más habituales son dermatitis perianal, lesiones 
por rascado, fisura anal y carcinoma escamoso de ano. Si 
la úlcera de origen venéreo se localiza en recto puede ser 
confundida con el síndrome de úlcera rectal solitaria o con 
una úlcera maligna.

ITS que producen proctitis 
La presentación sindromática determinada por presen-

cia de proctitis determina la necesidad de realizar un algo-
ritmo diagnóstico y terapéutico (fig. 3).

La proctitis infecciosa puede ser ocasionada por agen-
tes como Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, 
Treponema pallidum, HSV y, menos frecuentemente, por 
citomegalovirus, tuberculosis y amebiasis (fig. 4). Son diag-
nósticos diferenciales no infecciosos entidades como cáncer 
rectal o enfermedad inflamatoria intestinal. 

ITS que producen verrugas 
En general, las verrugas anales son provocadas por la infec-

ción por HPV. Entre los diagnósticos diferenciales cabe men-
cionar a los condilomas planos de origen sifilítico, el molusco 
contagioso y la presentación verrugosa del herpes (fig. 5).

Sífilis

Es una enfermedad provocada por la espiroqueta Trepo-
nema pallidum que, a pesar de ser de declaración obligato-
ria, de testeo compulsivo prenupcial y durante la gestación, 
sigue siendo un importante problema de salud pública aso-
ciado a costos sociales y económicos. En los últimos años 
se ha observado un aumento sostenido a nivel mundial, 
particularmente en HSH, alcanzando en Argentina tasas de 
incidencia acumulada globales de 51,1/100000 habitantes, 
con un pico de 126/100000 entre los 15 y 24 años, con un 
notorio aumento en el grupo de mujeres heterosexuales (1). 

Genera considerable morbilidad y se manifiesta en tres 
estadios progresivos, incluyendo en el tercero a la neurosífi-
lis y la sífilis cardiovascular. 

FIGURA 1. Algoritmo de 
manejo de úlceras anales.

FIGURA 2. Úlceras ana-
les con apariencia similar. 
a) sifilítica. b) herpética. 
c) clamidiásica.
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El periodo primario se caracteriza por una lesión ulcera-
tiva denominada “chancro” que a nivel anal, contrariamente 
a lo que ocurre en los genitales, es muy dolorosa. Habitual-
mente se asocia a linfadenopatías regionales (inguinales si el 
inóculo fue anal y mesorrectales si fue rectal) (5). En esta 
etapa inicial puede quedar sin diagnóstico pues su expresión 
clínica es similar a la de otras patologías no venéreas. Aún sin 
tratamiento, o con uno no específico, la lesión desaparecerá 
en 3 a 6 semanas generando la falsa sensación de curación. 

La progresión al período secundario ocurre entre 4 y 8 
semanas después, comenzando entonces la etapa de mayor 
variedad de lesiones y contagiosidad. Como resultado de 
la diseminación hematógena aparecen lesiones distantes al 

sitio de inoculación. Predominan las manifestaciones cutá-
neas (rash pápulo-eritematoso en tronco y palmas de ma-
nos o plantas de pies) y también puede haber adenopatías 
difusas. Estas manifestaciones son similares a las de otras 
patologías. Durante este periodo, a nivel anal pueden obser-
varse condilomas planos sifilíticos, diagnóstico diferencial 
de las verrugas por HPV. A nivel rectal, el cuadro podrá 
ser confundido con enfermedad inflamatoria intestinal y 
con tumores malignos. Puede cursar también con síntomas 
sistémicos como fiebre, malestar general, anorexia, pérdida 
de peso, cefalea, meningismo, artralgias, hepato y espleno-
megalia. Aún sin tratamiento específico, esta segunda etapa 
también se resolverá luego de semanas a meses, comenzan-

FIGURA 3. Algoritmo de 
manejo de proctitis.

FIGURA 4. Apariencia 
endoscópica de proctitis 
infecciosa. a) sifilítica. b) 
herpética. c) clamidiásica.

FIGURA 5. Lesiones ve-
rrugosas. a) condiloma 
verrugoso viral. b) con-
diloma plano sifilítico. c) 
molusco contagioso.
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do entonces un periodo latente. Un 25% de los pacientes 
no tratados podrán tener recurrencia de los síntomas del 
secundarismo durante el primer año de latencia, siendo 
contagiantes cuando las lesiones están presentes (6). 

La sífilis rectal constituye un desafío, ya que su forma de 
presentación es muy variada: sangrado, tenesmo, urgencia 
defecatoria y secreción anal purulenta, mucosa o sangui-
nolenta. En ocasiones produce un tumor inflamatorio ul-
cerado que puede ser confundido con un cáncer de recto o 
enfermedad inflamatoria intestinal (7-9). 

Diagnóstico 
La sospecha clínica generalmente se confirma mediante 

estudios serológicos. Existen métodos directos (PCR y micros-
copía de fondo oscuro) que confirman la infección a partir de 
secreciones o lesiones exudativas. Son útiles para el diagnós-
tico de pacientes con sífilis temprana que presentan lesiones, 
especialmente en el periodo primario, cuando aún no se han 
positivizado las pruebas no treponémicas. La microscopía de 
campo oscuro permite observar treponemas vivos, siempre que 
sea realizada inmediatamente tras la toma de la muestra y por 
un operador entrenado. La PCR (reacción en cadena de la po-
limerasa), más sensible, no requiere del microorganismo vivo. 

Los métodos indirectos incluyen pruebas treponémicas 
y no treponémicas (también denominadas reagínicas). Los 
anticuerpos treponémicos (por ejemplo, FTA Abs) son es-
pecíficos contra las proteínas de Treponema pallidum por 
lo que su positividad confirma la infección. Aparecen antes 
que los no treponémicos y son detectables de por vida, por 
lo que no son de utilidad para diagnóstico de infección acti-
va en pacientes con antecedente de haber cursado la enfer-
medad. Las pruebas no treponémicas, como la VDRL/USR 
(prueba empleada en Argentina, variante de VDRL), son 
económicas y útiles en la detección de sífilis activa. Pueden 
ser negativas en fases muy tempranas o muy tardías y nega-
tivizarse luego del tratamiento. Es por eso que sirven para 
seguimiento y confirmación de curación (10). 

Tratamiento
Consiste en una aplicación intramuscular de penicilina 

G benzatínica 2400000 UI. La cantidad de dosis no depende 
del estado inmunológico del paciente sino del estadio de la 
enfermedad: la sífilis temprana se trata con una dosis única 
y la tardía (latente tardía o indeterminada o terciaria) con 
una dosis semanal, por tres semanas. 

Los tratamientos alternativos en caso de alergia a la peni-
cilina son doxiciclina 100 mg cada 12 horas por vía oral por 
14 días o ceftriaxona intramuscular 1 g por día por 8 a 10 
días o azitromicina 2 g por vía oral en monodosis (aunque 
este último esquema presenta riesgo de resistencia) (10,11). 

Una atención especial merece el tratamiento de la sífilis 
en embarazadas, pues debe realizarse siempre con penicili-

na G parenteral, aún frente a alergia y en tal caso, habrá que 
efectuar primero la desensibilización (10,11).

Herpes

A nivel anogenital es consecuencia de la infección por 
el HSV. Existen dos tipos: el HVS tipo 1, que habitualmente 
afecta la boca y tiene una seroprevalencia poblacional del 
54% y el tipo 2, que suele comprometer la región anogenital 
y presenta una prevalencia del 16%. Dependiendo del tipo 
de prácticas sexuales, ambos pueden estar en una y otra re-
gión. Se trata de una infección frecuente, dolorosa, crónica 
y que se caracteriza por manifestarse en brotes. Desde el 
punto de vista clínico, los subtipos de HSV sólo se diferen-
cian entre sí en que la liberación subclínica de partículas 
virales y la recurrencia de las lesiones son más frecuentes en 
la infección por HSV 2 (12). 

Luego de 2 a 20 días del contacto aparecen las lesiones 
típicas, muy dolorosas, caracterizadas por múltiples vesícu-
las “en racimo” (fig. 6). En la región anal es poco frecuente 
verlas, ya que por el roce propio de la zona se destechan rá-
pidamente, dejando en su lugar úlceras, que eventualmente 
confluyen formando lesiones de mayor tamaño. Éstas pue-
den acompañarse de adenopatías inguinales dolorosas. 

Durante el primer brote o “primoinfección”, además de 
los signos clínicos ya descritos, puede haber síntomas cons-
titucionales como astenia, mialgia, artralgia y fiebre. Aún 
sin un tratamiento específico, el cuadro se resolverá dos a 
tres semanas más tarde.

En los brotes siguientes, 12 a 24 horas antes de la apari-
ción de las lesiones típicas, surgen los denominados “sínto-
mas prodrómicos” que consisten en una sensación de hor-
migueo o prurito en la región afectada. Los síntomas duran 
aproximadamente, en promedio, cinco días (13).

A nivel anal puede provocar anitis, presentación extrema-
damente dolorosa. En raras ocasiones, puede simular un tu-

FIGURA 6. Vesículas herpéticas “en racimo”.
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mor anal que se denomina herpes hipertrófico; la lesión suele 
ser vegetante, con bordes elevados y bien definidos y suelen 
observarse en pacientes HIV+ (14). La proctitis herpética clá-
sicamente afecta los últimos 10 cm del recto y cursa con un 
síndrome rectal. Es frecuente que se asocie a fiebre y consti-
pación. En ocasiones hay manifestaciones urogenitales como 
disuria e impotencia y sensación de hormigueo perineal. 

Diagnóstico
La mayor parte de las veces, la identificación de las lesio-

nes típicas alcanza para hacer diagnóstico. Frente a la duda, 
es necesario realizar estudios confirmatorios como el culti-
vo o una PCR específica. Si no se cuenta con estos métodos, 
pese a su baja sensibilidad y especificidad, puede ser útil el 
citodiagnóstico de Tzanck: con un bisturí se procede a esca-
rificar bordes y fondo de las lesiones, colocando la muestra 
sobre un portaobjeto que se fija en alcohol al 96% para ser 
remitido al laboratorio. La serología puede ser útil en in-
dividuos con herpes anogenital recurrente o con síntomas 
atípicos y cultivo o PCR negativas. También cuando exista 
clínica compatible y pruebas negativas y para las parejas de 
personas infectadas. Resulta una opción para la pesquisa en 
grupos de alto riesgo de contraer ITS (11).

Tratamiento
Los antivirales recomendados se utilizan tanto con fines 

terapéuticos como preventivos.
El tratamiento variará según se trate del primer episodio 

o de una recurrencia. 
Para el manejo de la primoinfección, el antiviral deberá 

prolongarse hasta la cicatrización de las lesiones, existiendo 
varias opciones terapéuticas (11): 
• Aciclovir 400 mg cada 8 horas por vía oral durante 

7-10 días.
• Valaciclovir 1 g cada 12 horas por vía oral durante 
 7-10 días.
• Famciclovir 250 mg cada 8 horas por vía oral durante 

7-10 días.
La mayor eficacia del tratamiento de las recurrencias se 

logra cuando se inicia junto con los síntomas prodrómicos. 
Existen distintos esquemas terapéuticos:
• Aciclovir 800 mg cada 12 horas por vía oral durante 
 5 días.
• Aciclovir 800 mg cada 8 horas por vía oral durante 
 2 días.
• Aciclovir 400 mg cada 8 horas por vía oral durante 
 5 días.
• Famciclovir 125 mg cada 12 horas por vía oral 
 durante 5 días.
• Valaciclovir 1 g por vía oral cada día durante 5 días.

Terapia supresora: Consiste en la administración soste-
nida del antiviral con el fin de disminuir el número de bro-

tes y la liberación subclínica de partículas virales, lográn-
dose una reducción en el número de recidivas de alrededor 
del 75% (15). Está indicada en pacientes que repiten varios 
episodios por año (4-6 o más), que presentan cuadros inva-
lidantes y para parejas serodiscordantes (16).

Los esquemas más utilizados son:
• Aciclovir 400mg por vía oral dos veces por día. 
• Valaciclovir 500 mg a 1 g por vía oral en dosis única diaria.
• Famciclovir 250 mg oral dos veces por día (11). 

Clamidiasis

La clamidiasis es la ITS bacteriana más frecuente, respon-
sable de la infección anual de millones de personas a nivel 
global. Dado que suele cursar asintomática su prevalencia 
real podría ser aún mayor. La transmisión puede ocurrir me-
diante contactos anorreceptivos u oro-anales no protegidos. 

Chlamydia trachomatis es una bacteria gram negativa 
intracelular de la que existen diferentes tipos, organizados 
en dos biovares: TRIC (serovares A a K) y LGV (serovares 
L1, L2, L3 y sus variantes). Los serovares D a K producen 
ITS anogenitales y orales y los LGV son responsables del 
linfogranuloma venéreo (4,17).

Las manifestaciones coloproctológicas de ambos biovares 
son variadas e inespecíficas. La forma de presentación más 
frecuente es la proctitis de diversa magnitud. En esta loca-
lización, como consecuencia de la contaminación con los 
gérmenes propios del recto, la secreción generalmente no es 
cristalina como en los genitales sino purulenta y a veces, san-
guinolenta. La descarga rectal puede acompañarse de pujos y 
tenesmo, constituyendo el síndrome rectal, similar al que se 
observa ante la presencia de un carcinoma rectal o de com-
promiso distal de una enfermedad inflamatoria intestinal. 
Dependiendo de la gravedad y extensión de la proctitis, se 
agregará dolor cólico en hemiabdomen inferior. El estudio 
endoscópico evidenciará desde un leve edema mucoso a un 
engrosamiento de las paredes rectales con úlceras y fibrina.

Aunque menos frecuentemente, Chlamydia trachomatis 
puede generar úlceras peri o endoanales. 

Desde 2003, en Europa y Estados Unidos se registraron 
numerosos brotes de linfogranuloma venéreo anorrectal 
en varones homosexuales, predominando, en los HIV+ 
(18,19). Dependiendo del sitio de inoculación, puede pro-
vocar una enfermedad anal, rectal o mixta, con adenopatías 
regionales (inguinales, mesorrectales). En ocasiones, la ade-
nopatía inguinal se absceda (denominada bubón) y puede 
fistulizar a piel. (fig. 7) En una etapa crónica de la enferme-
dad puede desarrollarse fibrosis de los tejidos afectados y 
cuando se trata del recto generar estenosis. En 2018 fue re-
portado un brote en Buenos Aires, Argentina. Coincidien-
do con los europeos, cursó con una elevada asociación con 
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otras ITS distintas del HIV (principalmente HPV, sífilis y 
gonococia). En la serie publicada por los autores, a diferen-
cia de las descritas en otras ciudades, en alrededor del 50% 
de los casos se identificó además de la proctitis compromiso 
anal (úlcera, anitis, absceso o fístula) (20,21) (fig. 8).

Diagnóstico
Para el diagnóstico de la infección anorrectal se pueden 

utilizar métodos directos o indirectos. La evaluación direc-
ta se realiza en muestras de hisopado rectal o de aspirados 
de los bubones. Se basa en el cultivo o en la detección del 
antígeno por anticuerpos monoclonales. 

Los métodos indirectos incluyen la fijación de com-
plemento, microinmunofluorescencia y PCR. En aquellos 

casos positivos, se sugiere realizar la genotipificación de 
Chlamydia trachomatis para adecuar el tratamiento según 
el biovar y para comprender mejor la epidemiología a nivel 
local de la infección (22). 

Tratamiento
El tratamiento de elección para la infección anorrectal es 

doxiciclina 100 mg cada 12 horas por vía oral por 7 o 21 días 
según se trate del biovar TRIC o LGV, respectivamente. En 
Buenos Aires, desde la emisión del alerta epidemiológica en 
2018 sobre la alta prevalencia de infección por el biovar LGV, 
en caso de no poder realizarse genotipificación, deberá indi-
carse tratamiento para cubrir linfogranuloma venéreo, par-
ticularmente en pacientes HSH HIV+ (22). Esta indicación 
variará de acuerdo a la situación epidemiológica local.

Como regímenes alternativos puede emplearse eritro-
micina 400 mg cada 6 horas por vía oral durante 21 días 
o azitromicina 1g en dosis única o una dosis semanal por 
tres semanas.

Frente a la falla terapéutica está indicada moxifloxacina 
400 mg por vía oral por día, durante 21 días. 

Gonorrea

Es la segunda ITS bacteriana en frecuencia, provocada 
por el diplococo gram negativo Neisseria gonorrhoeae. 

Actualmente es prioritaria para la salud pública mun-
dial por su gran capacidad para desarrollar resistencia a la 
mayoría de los antibióticos utilizados para tratarla.

En Argentina, el Sistema Nacional de Vigilancia en Sa-
lud del Ministerio de Salud, notificó en el año 2016 una tasa 
de 7,02/100000 habitantes (23).

El compromiso anorrectal puede producirse por trans-
misión directa, a través del coito anal receptivo no protegi-
do, sexo oral o por diseminación contigua a partir de una 
infección del tracto genital inferior femenino. El 35-50% de 
las mujeres con cervicitis gonocócica tienen además infec-
ción rectal, generalmente asintomática (24). La prevalencia 
a nivel anorrectal varía según las series entre 0% y 3% en las 
mujeres y entre 6% y 21% en HSH (24).

Luego de un periodo de incubación de uno a catorce 
días, aparecen los primeros síntomas: prurito anal, secre-
ción mucopurulenta, proctorragia y proctalgia. La inspec-
ción anal puede ser normal o revelar eritema y, eventual-
mente, ulceraciones. Un hallazgo típico consiste en la salida 
de pus a través del ano. A nivel rectal puede evidenciarse 
proctitis de características inespecíficas y similares a las de 
otras infecciones. Excepcionalmente, tras la diseminación 
hematógena, puede causar gonococia diseminada que se 
expresa por lesiones cutáneas, artritis, tenosinovitis e inclu-
so meningitis y endocarditis.

FIGURA 7. Bubón inguinal por Chlamydia trachomatis biovar LGV.

FIGURA 8. Fístula 
perianal por Chlamy-
dia trachomatis bio-
var LGV.
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Diagnóstico 
Se basa en la identificación por visualización directa de 

diplococos gram negativos intracelulares en una tinción de 
Gram, en prueba positiva de PCR o mediante cultivo. Este 
último tiene la ventaja adicional de permitir efectuar estu-
dios de sensibilidad antibiótica. La muestra rectal se obtiene 
mediante la introducción de un hisopo sintético humedeci-
do en agua aproximadamente 6 cm. La muestra se conserva 
en un medio de transporte adecuado al germen, debiendo 
ser procesada dentro de las 4 hs debido a su gran labilidad. 

Tratamiento
Cuando no se cuenta con datos locales, las guías de trata-

miento de la Organización Mundial de la Salud de 2016 sugie-
ren la terapia dual debido al alto riesgo de resistencia con el uso 
de monodroga. El tratamiento consiste en una dosis de 250 mg 
a 500 mg de ceftriaxona intramuscular o de cefixima 400 mg 
por vía oral asociada a 1gr de azitromicina por vía oral. 

Si no puede descartarse infección rectal por Chlamydia 
trachomatis, se agregará doxiciclina en esquema acorde a 
epidemiología local (25,26).

Virus del papiloma humano 

La infección por HPV es la más frecuente a nivel mun-
dial (27). La mayoría de los individuos sexualmente activos, 
la contraerán en algún momento de sus vidas (28). Existen 
más de 200 tipos, de los cuales unos 40 pueden infectar el 
área anogenital. Se clasifican según su potencial oncogéni-
co, en HPV de bajo riesgo (lr-HPV) y HPV de alto riesgo 
(hr-HPV) (29). Se transmite a través del contacto con mu-
cosa o piel infectada e invade las células de la capa basal 
de la epidermis a través de microabrasiones. A nivel ano-
genital, la infección ocurre casi exclusivamente durante el 
contacto sexual pero eventualmente, podría ser transmitido 
por uso compartido de juguetes sexuales u otros elemen-
tos. El uso regular y adecuado del preservativo no logra 
una protección completa contra la infección porque el HPV 
puede transmitirse por roce entre áreas no protegidas como 
el pubis, la vulva o el escroto (11,30).

La presencia de microlesiones en la zona anal no es in-
frecuente (ya sea por rascado, higiene excesiva, depilación o 
secundarias a la evacuación); y dado que muchos pacientes 
no utilizan el preservativo desde el comienzo de la relación 
sexual, esta región es particularmente vulnerable al conta-
gio de gérmenes, entre ellos, el HPV (28). Una vez adquiri-
do, la infección puede entrar en una fase latente y, luego de 
un periodo de incubación variable, manifestarse de forma 
clínica o subclínica (31).

En el año 2012, se propuso una terminología unificada de-
nominada “LAST” (Lower Anogenital Squamous Terminology) 

para nombrar a las lesiones producidas por este virus en las 
distintas zonas del área anogenital. Propone clasificar las lesio-
nes escamosas (SIL) en dos niveles: de bajo grado (L-SIL), ge-
neralmente autolimitadas, y de alto grado (H-SIL), con mayor 
potencial para progresar a carcinoma escamoso. A su vez, se 
sub-categorizan de acuerdo a la denominación de neoplasias 
intraepiteliales anteponiendo la inicial de la localización (AIN 
si es endoanal y PAIN si es perianal). Las L-SIL comprenden 
las AIN/PAIN 1 y los condilomas. En este capítulo se hará re-
ferencia exclusivamente a estos últimos (32). 

Los condilomas son lesiones verrugosas generalmente 
provocadas por los lr-HPV 6 y 11 en más del 95% de los 
casos (33). Su incidencia global estimada es de 160 a 289 
/100000 personas al año (34). Su cantidad, tamaño y colora-
ción son muy variados. Son lesiones proliferativas benignas 
que pueden encontrarse en las regiones perianal, endoanal 
y perineal. Pueden ser pápulas de 1 a 5 mm, planas o pedi-
culadas, solitarias o múltiples. Pueden confluir formando 
placas extensas, particularmente en inmunosuprimidos. 
Suelen tener el color de la piel o bien estar hiper o hipopig-
mentadas. Se localizan a nivel endoanal y perianal (fig. 9). 
A nivel endoanal son más frecuentes en quienes practican 
sexo anal no protegido, aunque no exclusivamente. A di-
ferencia de lo que ocurre en otras localizaciones, en ésta 
suelen ser sintomáticos, siendo las manifestaciones más co-
munes prurito, secreción, ardor, dolor o sangrado.

Diagnóstico
Las lesiones perianales se identifican fácilmente me-

diante una inspección meticulosa del área. Resulta clave 
contar con una fuente de luz potente para realizar un exa-
men minucioso ya que lesiones inadvertidas pueden ser 
causa de fracaso terapéutico.

La sospecha clínica suele bastar para diagnosticarlas, 
por lo que la biopsia no resulta indispensable inicialmen-
te, pero sí frente a duda diagnóstica, falta de respuesta al 

FIGURA 9. Condilomas endo y perianales.



 |   250Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 14. Infecciones de transmisión sexual

tratamiento, crecimiento rápido o sospecha de malignidad 
(11,35). Debido a que es frecuente la coexistencia de lesio-
nes en ambas zonas, es necesario descartar la presencia de 
verrugas endoanales. Para ello, se realiza un tacto anorrec-
tal y una anoscopía convencional. Si bien la anoscopía de 
alta resolución es clásicamente empleada para diagnosticar 
y dirigir el tratamiento de lesiones subclínicas, es útil ade-
más para visualizar y tratar más fácilmente aquéllas más pe-
queñas y en localizaciones atípicas (criptas, pliegues). 

Tratamiento 
Los condilomas perianales suelen requerir tratamiento 

debido a los síntomas que ocasionan, el temor a contagiar a 
otros, el deseo de retomar la vida sexual habitual rápidamen-
te o por razones estéticas y emocionales. Ha sido ampliamen-
te reconocido el impacto negativo que producen las verrugas 
anogenitales en la sexualidad y la calidad de vida (36,37). 

La elección de la terapia dependerá de la localización, 
del número y característica de las lesiones. Debe ser adecua-
da a cada caso considerando las preferencias del paciente, la 
experiencia del médico y los recursos disponibles en cada 
medio, los costos y el lucro cesante. La existencia de condi-
lomas endoanales, puede modificar el plan terapéutico.

Si bien existen varios tratamientos disponibles para in-
tentar eliminar las lesiones (no así el virus) no hay en la 
actualidad consenso para su manejo. Es conveniente que el 
paciente participe de la elección del tratamiento para lo cual 
debe conocer ventajas y desventajas de cada uno de ellos, 
modo de uso, posibles secuelas a largo plazo y probabilidad 
de recidiva. Independientemente de la modalidad elegida, 
la tasa de recidiva a nivel anal es elevada (35,38). 

El uso de terapias tópicas, aún cuando no resuelvan 
por completo las lesiones, puede contribuir a que un tra-
tamiento ablativo posterior sea menos extenso y mejor to-
lerado (cuadro 2). Algunas pueden ser autoadministradas, 
mientras que otras deben ser aplicadas por el médico. En 
la localización anal puede ser difícil la autocolocación de 
medicamentos en solución, por lo que son preferibles las 
formulaciones en pasta, crema o gel.

Los tópicos administrados por el médico incluyen áci-
do tricloroacético (ATA) al 80-90% y compuestos en base a 
podofilina. Dada su facilidad de uso, bajo costo y seguridad, 
el ATA 80-90% representa una primera línea razonable (fig. 
10). Es especialmente útil para las lesiones perianales y en-
doanales pequeñas. 

La podofilina, cuyo principio activo es la podofilotoxi-
na, ocasiona la necrosis de la lesión debido a su efecto anti-

Podofilina 5% Podofilotoxina 5% ATA 90% Imiquimod
3,75% - 5% Sinecatequinas 15%

Modo de acción Necrosis Necrosis Coagula proteínas Antiviral
inmunomodulador

Inhibe crecimiento
del queratinocito

Modo de aplicación
Tópico para piel 

(no mucosas)
Uso semanal

Tópico para
piel (no mucosas)
2 al día por 3 días,
4 días de descanso

Tópico para
piel y mucosas

Aplicación semanal

Tópico para
piel y mucosas
3,75%: diario

5%: día por medio

Tópico para
piel (no mucosas)

3 veces al día

Duración 4-6 semanas 4-6 semanas Hasta 10 semanas Hasta 16 semanas Hasta 16 semanas

Respuesta 50-71%
Falta evidencia 43-70% 56-81% 3,75%: 74 a 84%

5%: 25 a 77% 47-59%

Recidiva 30%
Falta evidencia

6-100% (en aquellos 
que obtuvieron por 

completa)
36% 3,75%: 13%

5%: 29%

7-11% (en aquellos 
que obtuvieron por 

completa)

Ventaja
Bajo costo compara-
tivo en caso de tratar 

grandes lesiones
Autoaplicación

Muy bajo costo Am-
plia disponibilidad
Apto embarazadas

Autoaplicación Autoaplicación
(con mayor frecuencia)

Desventaja
No apto embarazadas 
Requiere farmacéutico 

para preparación
No apto embarazadas Múltiples visitas No apto embarazadas

No apto embarazadas
No probado en inmuno-

deficiencias
No disponible

CUADRO 2. Tratamientos tópicos para lesiones asociadas a la infección por HPV.

FIGURA 10. Condilomas perianales tratados con ácido tricloroacético al 90%. 
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mitótico y antiviral. Casi todos los estudios sobre el uso de 
podofilina son antiguos y los más recientes no la incluyen 
como opción terapéutica. Sin embargo, algunos grupos la 
utilizan en vaselina sólida al 25% con resultados satisfacto-
rios (39). En nuestra experiencia, resulta particularmente 
útil para disminuir el tamaño de lesiones perianales volu-
minosas, tanto como tratamiento único o como puente a la 
exéresis quirúrgica (40) (fig 11). Puede generar dermatitis 
perianal de intensidad variable. No debe usarse en mucosas 
ni durante el embarazo.

Entre las autoadministradas se encuentran las cremas 
de imiquimod, podofilotoxina y sinecatequinas. Tienen la 
ventaja de ser adecuadas para uso ambulatorio y ser úti-
les en la enfermedad multifocal (41). La podofilotoxina es 
empleada para autoaplicación tanto en crema como en gel 
(25). El imiquimod es una droga inmunomoduladora que 
disminuye la carga viral y es de utilidad para afectación 
peri o endoanal circunferencial. Permite tratar al mismo 
tiempo las lesiones evidentes y la piel circundante, incluso 
en pacientes HIV+. Generalmente es bien tolerado aunque 
puede provocar irritación local (42). Las sinecatequinas de-
rivan de las hojas de té verde de la especie Camellia sinensis 
que contiene el ingrediente activo epigalocatechingallate. 
No está claro el mecanismo de acción, pero se han propues-
to propiedades inmunomoduladoras y antiproliferativas. 
Es únicamente para uso externo. No se encuentra dispo-
nible aún en Argentina. Pero no parece ser una alternativa 

superior a imiquimod ya que requiere más aplicaciones al 
día, su costo es mayor y la tasa de respuesta no es superior.

Existen también tratamientos ablativos que incluyen 
coagulación infrarroja, electrofulguración (fig. 12), cirugía 
resectiva (fig. 13), láser de CO2 y criocirugía. (cuadro 3) 
Pueden ser primera o segunda línea de tratamiento.

Un meta análisis comparó la eficacia y seguridad de la 
criocirugía para el tratamiento de los condilomas anogeni-
tales, resultando similar a ATA, imiquimod y podofilina. 
Se asoció con más efectos adversos leves inmediatos como 
eritema o irritación local, así como dolor. La electrofulgura-
ción tiene mejores tasas de eliminación de las verrugas (43).

Aunque no está exenta de recidivas, la resección qui-
rúrgica es uno de los tratamientos más efectivos para elimi-
nar condilomas del área anogenital. No es preciso obtener 
márgenes histológicos libres pues, además de utópico, pue-
de resultar en mayor morbilidad postoperatoria. Es posible 
realizarla con bisturí frío, electrobisturí, bisturí armónico y 
láser o con tijeras en caso de pequeñas lesiones pediculadas. 
La infiltración con solución de lidocaína con epinefrina sirve 
para minimizar el sangrado y elevar las lesiones que deberán 
ser remitidas para estudio anátomo-patológico. Es importan-
te identificar el cuadrante del que provienen, discriminando 
si son del conducto anal o del periano. El dolor y el sangrado 
son los síntomas postoperatorios más frecuentes.

En caso de grandes lesiones que comprometan peria-
no y conducto anal, varias técnicas de reconstrucción con 

FIGURA 11. Condiloma gigante, tratado con podofilina en pasta.

FIGURA 12. Condilomas perianales tratados con electrofulguración.

FIGURA 13. Cirugía resectiva con cierre primario.
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colgajos han sido descritas (colgajos rotatorios, de avance, 
miocutáneos, plásticas en S o V-Y) para preservar la fun-
ción anorrectal (44) (fig. 14).

Para evitar las complicaciones quirúrgicas tales como 
estenosis e incontinencia asociadas a la cirugía resectiva, 
algunos autores sugieren el uso de podofilina al 25% en va-
selina sólida (40,41). 

Luego del tratamiento puede haber respuesta completa, 
parcial, enfermedad estable o progresión. El objetivo es de-
tectar precozmente las recurrencias, que son más frecuentes 
en los primeros 6 meses luego de obtenida la respuesta.

No existiendo guías universales, cada grupo de trabajo 
debería desarrollar sus propios algoritmos de manejo, con-
templando la experiencia local y las recomendaciones de 
centros de referencia. 

Durante el embarazo las verrugas pueden aumentar de 
tamaño y multiplicarse. En general, se resuelven espontá-
neamente al restituirse la función inmune luego del parto. 
En el caso de que se decida tratarlos, por ejemplo por la pre-
sencia de síntomas o lesiones extensas, sólo puede hacerse 
con ATA o con procedimientos ablativos. La transmisión 
vertical es muy rara, por eso, salvo que involucren al canal 
de parto, no está indicada la cesárea. La decisión debe ser 

consensuada con el obstetra. La papilomatosis laríngea es 
una entidad muy rara (4/100000 nacidos vivos) y no exis-
te evidencia de que el tratamiento de las lesiones maternas 
disminuya el riesgo de la transmisión (11,25,35). 

Molusco contagioso

El virus Molluscum contagiosum, transmitido a través 
del contacto piel con piel o por autoinoculación, genera 
pequeñas pápulas umbilicadas denominadas molusco con-
tagioso. Afecta al 5% de la población general, al 18% de los 
pacientes inmunocomprometidos y al 30% de aquéllos cur-
sando la etapa SIDA de la infección por HIV (45). En los 
niños es una afección frecuente, que no está ligada a in-
munosupresión ni a la transmisión sexual. En los adultos 
constituye una ITS que afecta al pubis, a los genitales exter-
nos y al área perianal. Las lesiones provocan prurito, siendo 
frecuente la sobreinfección secundaria al rascado.

El diagnóstico se realiza mediante inspección al ojo des-
nudo, pero ante duda diagnóstica puede requerirse magni-
ficación. El tratamiento se efectúa mediante curetaje de las 
lesiones o con imiquimod 5% tópico.

Láser Coagulación 
infrarroja

Criocirugía Fulguración Exéresis quirúrgica

Modo de acción Vaporización tisular Vaporización tisular Necrosis epidérmica Destrucción tisular Destrucción tisular

Modo de aplicación
Anestesia general, 

regional o local, según 
tamaño lesional

Anestesia general, 
regional o local, según 

tamaño lesional

Spray o N2 líquido
No requiere anestesia

Anestesia general, 
regional o local, según 

tamaño lesional

Anestesia general, 
regional o local, según 

tamaño lesional

Duración En general, una inter-
vención Una o varias sesiones Una o varias sesiones En general, una i

ntervención
En general, una 

intervención

Respuesta 23-94% 75-85% 79-88% 61-94% 80-100%

Recidiva 60-77% 50% 25-39% 22-75% 30%

Ventaja
Puede resolver todas 
las lesiones en una 

sesión

En consultorio 
No disemina partículas

En consultorio
Procedimiento 

sencillo

Para lesiones múltiples 
o extensas Puede todas las lesiones

Desventaja
Alto costo por equipo. 
Requiere evacuación 

de partículas
Requiere equipo Requiere equipo

Requiere equipo de 
protección personal y 
evacuación partículas

Mayor morbilidad

CUADRO 3. Tratamientos ablativos para lesiones asociadas a la infección por HPV.

FIGURA 14. Cirugía re-
sectiva con reconstruc-
ción con colgajos V-Y.
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Pitiriasis pubis
Es consecuencia de la infección del parásito Phthirus 

pubis que se transmite por contacto estrecho, de ahí que 
ante su observación sea preciso descartar otras ITS. Afecta 
al 2 al 10% de la población mundial. El tratamiento consiste 
en colocar permetrina al 1% en el área afectada, lavando a 
los 10 minutos de la aplicación (11).

Otras infecciones menos conocidas

Aunque en menor frecuencia, otros gérmenes pueden 
causar proctitis o proctocolitis. Por ejemplo, se han infor-
mado casos de proctitis por Streptococo & hemolítico y Neis-
seria meningitidis. Es posible identificar los agentes etioló-
gicos en una muestra rectal, mediante biopsia o hisopado. 
Es recomendable mantener un contacto fluido con el perso-
nal de laboratorio que procesa las muestras para adecuar las 
técnicas diagnósticas a las características de cada caso y así 
obtener mayor rédito diagnóstico.

La proctocolitis es causada por gérmenes como Shigella 
sp, Campylobacter sp o Entamoeba histolytica. Se suman a 
los síntomas propios del síndrome rectal, diarrea y dolor 
abdominal. En ambos casos el contagio puede ser a través 
del sexo anal receptivo, el sexo oral-anal o por el uso de 
saliva como lubricante. Por eso también pueden detectarse 
gérmenes digestivos y respiratorios como causales de proc-
titis. La identificación de microorganismos atípicos es más 
común en HSH HIV+. 

Mycoplasma
Si bien es un potencial agente causal de proctitis en 

HSH, puede no dar síntomas. Distintos estudios detectaron 
Mycoplasma genitalium entre el 4,4% y el 7% de los hiso-
pados rectales de HSH asintomáticos (46). Se lo identificó 
como agente causal de proctitis en el 12 % de los HSH, sien-
do significativamente mayor en aquéllos HIV+ (47). 

La detección rectal de Mycoplasma genitalium no im-
plica la necesidad de tratamiento porque la mayoría de la 
bibliografía actual no encontró asociación entre su presen-
cia y el desarrollo de síntomas. Sólo se justifica tratarlo en 
el caso de proctitis sin otro patógeno que la explique. Se 
trata con doxiciclina 100 mg por vía oral cada 12 horas por 
7 días, seguido de azitromicina por vía oral durante cuatro 
días (día 1, 1gr y días 2 a 4, 500 mg) (25). 

Chancroide
El agente causal es Haemophilus ducreyi, bacteria 

gram-negativa que provoca úlceras cutáneas. Se transmite 
a través de microabrasiones provocadas durante el contacto 
íntimo. A nivel global, su epidemiología está poco docu-
mentada, entre otras razones, por la dificultad para confir-

mar su presencia y la implementación del tratamiento sin-
drómico de las ITS.

Tres a quince días después del contagio aparecen cefa-
lea, fiebre y debilidad general. Luego surgen pequeñas pá-
pulas dolorosas anogenitales que rápidamente se convierten 
en pústulas y se ulceran mientras aumentan en tamaño y se 
profundizan. Su fondo es granulomatoso y tiene exudado 
purulento. En sus inicios es confundible con el herpes ano-
genital. Dos semanas después del comienzo de la enferme-
dad, puede aparecer una adenopatía inflamatoria dolorosa 
en la ingle, que puede limitar el movimiento de la pierna. 
Eventualmente se ulcera y drena una secreción purulenta 
verdosa o mezclada con sangre, similar al bubón por linfo-
granuloma venéreo.

Como el cultivo de Haemophilus ducreyi es muy difícil, 
para diagnosticarlo se utiliza una PCR específica, por lo que 
se precisa un alto índice de sospecha. 

El tratamiento consiste en azitromicina 1 gr por vía oral 
o ceftriaxona 250 mg intramuscular, ambas en una única 
dosis (48).

Donovanosis
Denominado también granuloma inguinal es causado 

por Klebsiella granulomatis comb nov, bacteria gram nega-
tiva. Se trata de una infección poco frecuente y se discute si 
en todos los casos es de transmisión sexual. Puede ocasio-
nar úlceras en la región anal en la mitad de los afectados.

En sus etapas iniciales, puede ser difícil diferenciarla del 
chancroide y en las avanzadas, puede parecerse a cánceres 
genitales, linfogranuloma venéreo clásico y a la amebiasis 
cutánea anogenital (49). 

El diagnóstico se confirma mediante la identificación de 
cuerpos de Donovan en la microscopía de campo oscuro, 
en un hisopado de la lesión o con una PCR específica.

Se trata con azitromicina 1 gr por vía oral por semana 
por tres semanas o hasta la curación de las lesiones.

Infecciones sexualmente transmisibles 
en contexto de HIV

En Argentina se notifican en promedio 5800 casos nuevos 
de HIV por año y se estima que existe un 17% de portadores 
que desconoce su diagnóstico (1). Los individuos que se en-
cuentran cursando una ITS tienen más posibilidades de adqui-
rirlo. El riesgo varía según la vía de exposición, siendo mayor 
en caso de las prácticas anorreceptivas no protegidas (11).

Entre el HIV y otras ITS existe un sinergismo biológico: 
aquellas que provocan úlceras constituyen una puerta de en-
trada al HIV y, tanto las infecciones ulcerativas como las que 
no lo son, generan una respuesta inflamatoria que aumenta la 
concentración local de células que sirven de anclaje al HIV.
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Además, la coinfección entre diferentes patógenos, alte-
ra la historia natural y su respuesta al tratamiento (2).

Las manifestaciones cutáneas de la sífilis en contexto de 
HIV frecuentemente son más prolongadas, graves y atípicas 
(11). Además, es más común que se solapen sus distintas 
etapas. Si no es tratada oportunamente, aumenta el riesgo 
de transmitir o contraer el HIV de dos a tres veces.

Tanto el HIV como la sífilis han sido descritos como fac-
tores de riesgo para el contagio del biovar LGV de Chlamy-
dia trachomatis (17).

Otro ejemplo de la sinergia entre los gérmenes es que 
aumenta la carga viral de HIV como resultado de la co-in-
fección con HSV 2. Con respecto a la relación entre el HPV 
y el HIV, no está claro si tener lesiones por el primero fa-
vorece el contagio del segundo. Sin embargo, sí ha sido de-
mostrada una fuerte asociación entre infección prevalente 
por HPV y la adquisición de HIV. Esto podría deberse a la 
elevada prevalencia poblacional de la infección por HPV y a 
que comparten los mismos factores de riesgo. Tener condi-
lomas friables o sangrantes aumentarían el riesgo.

Por otra parte, los pacientes inmunocomprometidos 
tienden a presentar lesiones por HPV exofíticas, volumi-
nosas, de rápido crecimiento, con menor respuesta a los 
tratamientos y mayor tasa de recidivas (29). Además, los 
tratamientos de los condilomas suelen ser más prolongados 
y recurren con mayor frecuencia (25). 

Asesoría 

La consulta por una ITS debe aprovecharse para conver-
sar con el paciente acerca de cómo evitar futuros contagios, 
asesorando sobre prácticas sexuales seguras. Para poder 
adquirir un rol activo en la prevención, el médico tratante 
debe estar capacitado para brindar consejos adecuados. 

Un trato respetuoso, delicado, libre de prejuicios, es 
esencial durante la consulta. Dado que múltiples tabúes y 
mitos giran alrededor del sexo y la sexualidad anal, es deber 
del profesional de la salud derrotar la “conspiración del si-
lencio” que consiste en eludir la temática sexual. 

Si el paciente no se siente preparado para hablar de su 
intimidad en una primera consulta, debería tener la certeza 
de que puede regresar a un espacio a dónde fue y será aten-
dido sin prejuicios y con total confidencialidad.

Pesquisa en individuos asintomáticos de alto riesgo
En el caso de embarazadas, trabajadores sexuales, dro-

gadependientes, HIV+ y poblaciones vulnerables debe-
rá realizarse pesquisa sistemática de ITS. En aquéllos que 
practican relaciones sexuales con distintas personas debe 
enfatizarse la importancia de controles periódicos, tanto 
médicos como de laboratorio. 

En HSH, dependiendo del riesgo, cada tres a doce me-
ses se realizarán serologías para HIV, VDRL y Hepatitis C. 
Si el paciente ya tiene anticuerpos para hepatitis A y B, no es 
necesario repetirlas. Los CDC recomiendan, además, primer 
chorro de orina e hisopados orofaríngeo y anorrectal para 
testear Chlamydia trachomatis y Neisseria Gonorrhoeae (11).

Vacunación
La vacunación previa a la exposición es uno de los me-

canismos más efectivos para prevenir la transmisión de 
HPV, hepatitis A y B.

En el calendario oficial de vacunación de la República 
Argentina figura la vacuna tetravalente contra los genotipos 
6, 11, 16 y 18 de HPV para niños y niñas de 11 años en un 
esquema de dos dosis y para personas HIV+ hasta 26 años. 
Otras indicaciones, aunque fuera de calendario, incluyen a 
las mujeres HIV negativas hasta los 26 años y en cambio, 
hasta los 21 años en los hombres y a los trasplantados de ór-
ganos sólidos o células hematopoyéticas con un esquema de 
tres dosis (0, 2 y 6 meses). La vacuna tetravalente demostró 
ser eficaz para disminuir la incidencia de lesiones escamo-
sas anales relacionadas con los genotipos 6, 11, 16 y 18. 

La vacuna contra la hepatitis B está indicada en todo 
aquel que no haya sido vacunado o que no tenga anticuer-
pos. Además, tanto la vacuna contra la hepatitis A como B 
están indicadas en HSH, HIV+ y adictos endovenosos.

Seguimiento 
Ante el diagnóstico de cualquier ITS, está indicado rea-

lizar un seguimiento serológico basal para descartar HIV, 
Hepatitis A, B y C y repetirlos a los 2 y 6 meses (hepatitis A 
sólo basal). En caso de diagnóstico de hepatitis C hay que 
repetir la serología para HIV a los doce meses. 

Tanto quienes se encuentran en tratamiento por una 
ITS distinta al HIV como sus parejas deben ser advertidas 
de la necesidad de mantener abstinencia hasta completar la 
terapia o hasta la desaparición de los síntomas. Para el caso 
de gonococia y clamidiasis se sugiere extender el plazo de 
abstinencia hasta siete días después de la finalización del 
tratamiento. 

Impacto psicosocial 
El diagnóstico de una ITS implica muchas veces un es-

tigma para el paciente. Frente al diagnóstico de una infec-
ción pueden surgir una serie de interrogantes que, si no son 
aclarados, pueden suscitar conflictos personales y de pareja 
que impactan en la esfera emocional.

El efecto de las ITS en la calidad de vida ha sido bien es-
tablecido para las verrugas anogenitales, ya que se ha obser-
vado la aparición de ansiedad, culpa, enojo, disminución de 
la autoestima y preocupación respecto del riesgo de padecer 
complicaciones a largo plazo (11,37,50). Se ha estimado una 
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pérdida de calidad de vida equivalente a 6,6 días de vida 
saludable por cada episodio de condilomas (36).

En estos casos, el médico tendrá un rol fundamental, y 
deberá responder numerosas preguntas sobre la enferme-
dad, su origen, sus posibles consecuencias y su tratamiento.

Salud anal y sexualidad 
El uso correcto del preservativo y una cantidad suficien-

te de lubricante son indispensables para que el sexo anorre-
ceptivo sea seguro. Aceites y cremas (incluso las formulacio-
nes terapéuticas) alteran la permeabilidad del preservativo; 
por eso deben usarse como lubricantes únicamente aquellos 
en base acuosa. Su uso, además, disminuye la fricción, mi-
nimizando el riesgo de que se produzcan heridas que son 
puerta de entrada para patógenos. 

Los enemas previos a la práctica sexual anal no son re-
comendables porque pueden alterar la permeabilidad de la 
mucosa rectal, producir lesiones en el recto o en el ano y, si 
se usan con frecuencia, alterar el ritmo evacuatorio. 

En el caso de que haya en el mismo encuentro sexual coi-
to vaginal y anal, no debe utilizarse el mismo preservativo.

Si se comparten los juguetes sexuales, se recomienda 
cubrirlos con condón e higienizarlos adecuadamente. Pre-
ferentemente no deben ser porosos y si así fuera, se aconseja 
usarlos con preservativo aún para uso individual.

Para evitar el riesgo de la transmisión de infecciones por 
vía oral-anal, se sugiere realizar una limpieza externa suave 
del ano y el uso de un campo de látex. 

Síntesis conceptual

• La atención de los pacientes con ITS constituye un 
problema médico y social. Su prevención y control se 
basa en informar y aconsejar a las personas en riesgo, 
propiciando cambios en su conducta sexual e identifi-
cando a los portadores, sean o no sintomáticos.

• Una entrevista dirigida, efectuada oportunamente, 
permitirá considerar a las ITS como diagnóstico dife-
rencial de las patologías anorrectales no venéreas para 
evitar operar a pacientes cuyo tratamiento es antimi-
crobiano y no quirúrgico.

• Hay que considerar a la consulta como una oportuni-
dad para actuar en la prevención, solicitando serolo-
gías, indicando vacunas y asesorando sobre prácticas 
sexuales seguras.

• El manejo de un paciente con una infección sexual-
mente transmisible debe ser multidisciplinario. 

• La ITS pueden encararse de tres maneras: etiológica, clí-
nica o sindromática (úlceras, proctitis, verrugas). Esta úl-
tima resulta útil para a la atención de grandes poblaciones 
en medios con menos recursos humanos y tecnológicos. 

• ITS que producen úlceras: el diagnóstico debe orien-
tarse principalmente a sífilis y herpes, aunque también 
pueden ser por gonorrea o clamidiasis. 

• ITS que producen proctitis: puede ser ocasionada por 
clamidiasis o gonorrea. En menor frecuencia por sífilis 
y herpes.

• ITS que producen verrugas: Generalmente son provo-
cadas por la infección por HPV. Entre los diagnósticos 
diferenciales cabe mencionar a los condilomas planos 
de origen sifilítico, el molusco contagioso y la presen-
tación verrugosa del herpes. 
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Introducción

Las enfermedades dermatológicas del ano son 
un grupo de afecciones inflamatorias, infecciosas y 
neoplásicas de difícil diagnóstico y manejo. Si bien 
los pacientes a menudo no refieren abiertamente 
los síntomas asociados, éstos pueden tener un im-
pacto significativo en su calidad de vida (1,2).

Los pacientes con patología dermatológica anal 
deben ser evaluados por un coloproctólogo, con 
conocimientos e instrumental adecuados para rea-
lizar un examen coloproctológico completo. En 
casos más complejos puede ser necesario, además, 

la evaluación y el tratamiento junto con el der-
matólogo. Aunque los pacientes pueden presentar 
lesiones cutáneas dolorosas, friables, endurecidas, 
ulceradas o elevadas, el síntoma más frecuente de 
consulta es el prurito. El propósito de este capítulo 
es describir la patología de la piel perianal, enfati-
zando en el diagnóstico diferencial, las indicacio-
nes para la realización de biopsia y el tratamiento 
de las enfermedades relevantes desde la perspecti-
va del cirujano coloproctólogo (3,4). 
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Definición

La primera mención conocida al prurito anal se registra 
en el papiro médico Chester Beatty, que se encuentra en el 
Museo Británico. Diez de sus 41 remedios servían para el ma-
nejo del prurito anal y la irritación. Se lo conocía como una 
“enfermedad que elude todos los intentos de cura.” El pruri-
to fue definido hace más de 340 años por el médico alemán 
Samuel Hafenreffer, quien lo menciona como “un síntoma 
desagradable que provoca el deseo o reflejo de rascarse” (5).

Posteriormente, fueron reportados numerosos trata-
mientos tópicos e inyectables. En 1966, Caplan demostró 
el papel del ensuciamiento y contaminación fecal de la piel 
como causa del prurito y motivo más común. Se define al 
prurito anal como una afección dermatológica caracterizada 
por picazón y/o ardor en el ano y en la región perianal (6). No 
debe considerarse una enfermedad, sino un síntoma comple-
jo y molesto, que puede presentarse como única manifesta-
ción o bien ser secundario a una patología subyacente (7,8). 
Cuando no puede identificarse la causa, la afección se deno-
mina prurito anal idiopático, siendo ésta el tipo más común 
(1,3). En caso de diagnosticarse la causa, se denomina pruri-
to anal secundario. La gravedad y la persistencia de los sínto-
mas pueden producir angustia y conducir a la depresión, y en 
casos extremos, el paciente está obsesionado con una picazón 
intolerable que puede llegar a conducirlo al suicidio. 

Epidemiología

La incidencia de prurito anal varía del 1 al 5% en la po-
blación general. Los hombres se ven afectados con mayor 
frecuencia en una proporción de 4:1, más comúnmente en-
tre la cuarta y la sexta década de la vida. Las formas idiopá-
ticas de prurito anal ocurren entre el 50% y el 90% de los 
casos, siendo la secundaria poco frecuente. 

El tratamiento del prurito anal idiopático es efectivo 
en más del 90% de los pacientes. En aquellos en los que 
la estrategia de manejo habitual no es efectiva después de 
1 a 2 meses, se debe iniciar el estudio del paciente a fin de 
descartar las potenciales causas de prurito anal secundario 
(1,3,8,9). 

Clasificación y etiología

Primario, esencial o idiopático: no se puede demostrar 
la causa que lo produce. Ante el caso de no encontrar causa 
ni presentar respuesta al tratamiento habitual y escalonado, 
se denomina prurito anal idiopático severo e intratable.

Secundario: existe una causa que lo provoca pudiendo 
ser ésta de distinto origen.

Infecciosa: 
Parasitológica: oxiuros, tenias, giardias, tricomonas, sar-

coptes, pediculus pubis.   
Viral: herpes simple y zoster, citomegalovirus, papiloma 

virus humano. 
Bacteriana: estafilococo aureus, estreptococo, corine-

bacterium minutissimum, treponema pallidum, gonococo, 
clamidia. 

Micótica: dermatofitos, cándida albicans. 
Coloproctológica: hemorroides, fisura anal, fístulas pe-

rianales, incontinencia anal, prolapso rectal, postoperatorio 
de cirugía anal, celiaquía, cáncer de recto y ano, enferme-
dad inflamatoria intestinal (Colitis ulcerosa, Crohn). 

Dermatológica: psoriasis, dermatitis seborreica, atópi-
ca, de contacto, liquen plano y escleroso atrófico, derma-
tomiositis, pénfigo vulgar, síndrome de Behcet, acantosis 
nigricans, leucoplasia, enfermedad de Paget extramamaria, 
enfermedad de Bowen, melanoma.

Urogenital: incontinencia urinaria, prurito vulvar, en-
docervicitis.

Enfermedad sistémica: enfermedades tiroideas, colestasis, 
diabetes, hemopatías malignas, linfoma de Hodgkin, policite-
mia vera, insuficiencia renal crónica, anemia ferropénica. 

Higiénico-dietética: pobre o excesiva limpieza o exceso 
de humedad en la zona, sedentarismo. Ingesta excesiva de 
café, chocolate, alcohol, tabaco, bebidas cola, nueces, cerve-
za. Avitaminosis (9). 

Psicológica: inestabilidad psíquica (neurosis, ansiedad, 
psicosis, demencia senil).

Véase cuadro 1.

Fisiopatología

En esta patología se pueden identificar patrones inadecua-
dos o excesivos de higiene. Es frecuente que, en el ciclo progre-
sivo de prurito, rascado y escoriaciones, se presente un círculo 
vicioso donde los factores se incitan y mitigan potencialmente 
(1) (fig. 1). Los estudios de fisiología anorrectal, como los rea-
lizados por Farouk y col. (10), que utilizaron electromiografía 
ambulatoria computarizada y manometría, demuestran que 
los pacientes con prurito tienen una relajación más pronuncia-
da del esfínter anal interno en la distensión rectal en compara-
ción con los pacientes control. Este grupo concluye que la fuga 
fecal oculta, provoca picazón perianal. 

Diversos alimentos y productos consumidos generan al-
teración del pH de la mucosa intestinal. La filtración tiene 
un efecto irritante conocido en pacientes con continencia 
fecal alterada como en estados diarreicos. La flatulencia 
representa la entrega microaerosolizada de material muco-
fecal al tejido perianal. Otros estudios han mostrado una 
disminución de la presión anal en reposo por comparación 
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manométrica antes y después del consumo de café, pudien-
do esta sustancia contribuir a los escapes (1,3,10). 

Allan y col. (11) evaluaron la sintomatología de los pa-
cientes, agrupándolos según fuera el prurito idiopático o 
no. Este grupo encontró, al realizar manometrías y defe-
cografías, que los pacientes con prurito sin patología anal 
coexistente tenían una caída significativamente mayor de la 
presión anal en comparación con los controles, confirman-
do que el prurito anal sería causado por la fuga de líquido a 
través del conducto anal y que esta fuga puede ser produci-
da por la presencia de otra enfermedad coexistente o de un 
reflejo recto anal inhibitorio exagerado (11). 

La sensación de picazón se desencadena como fenóme-
no de superficie mediado por fibras C no mielinizadas en 
la epidermis y la subdermis. La fisiopatología del prurito se 
comprende parcialmente. La picazón neuropática se debe 

a un daño periférico o central (12). Bioquímicamente, la 
histamina, calicreína, bradiquinina, papaína y tripsina pue-
den producir picazón de forma experimental e individual 
(1,2,9). El prurito psicógeno se asocia con anomalías psico-
lógicas y se considera de origen psiquiátrico. Por lo general, 
se presenta con impulsos excesivos para rascarse o pelliz-
carse la piel sana (12).

Histopatología

En el prurito anal agudo, el edema intercelular epitelial 
y la vesiculización están presentes. En casos crónicos, se ob-
serva hiperqueratosis y acantosis. Puede ocurrir atrofia de las 
capas externas de la epidermis, glándulas sebáceas y folículos 
pilosos, pero en parte puede deberse al uso de potentes este-
roides. Finalmente, puede presentarse ulceración (3).  

Diagnóstico

Anamnesis
Es fundamental el desarrollo de la historia clínica, la 

descripción sintomática (inicio, duración y síntomas aso-
ciados), el conocimiento de las patologías médicas con-
currentes, los procedimientos quirúrgicos pasados y me-
dicamentos utilizados (7,8). Ante los mismos síntomas en 
otros miembros de la familia permite inferir la presencia 
de alérgenos comunes o parásitos. Es necesario efectuar 
interrogatorio sobre prácticas sexuales y enfermedades de 
transmisión sexual para descartar herpes, sífilis, gonorrea y 

FIGURA 1. Ciclo prurito-rascado. Factores que mitigan o exacerban la sin-
tomatología.

Dermatopatías inflamatorias Prurito anal primario o 
idiopático

Prurito anal secundario

Coloproctologías
Hemorroides, fisura anal, fístula perianal, incontinencia anal, prolap-
so, postoperatorio de cirugía anal, celiaquía, enfermedad inflamato-
ria, cáncer de ano y recto.

Dermatológicas Psoriasis, dermatitis seborreica, atópica, de contacto, liquen plano y 
escleroso atrófico, lupus discoide, dermatomiositis, pénfigo vulgar.

Urogenital Incontinencia urinaria, prurito vulvar, endocervicitis.

Enfermedad sistémica
Enfermedad tiroideas, colestasis, diabetes, hemopatías malignas, 
linfoma Hodgking, policitemia vera, insuficiencia renal crónica, 
anemia ferropénica.

Higiénico-dietética Pobre o excesiva limpieza de la zona. Humedad de la zona, sedenta-
rismo, dieta.

Psicológica Inestabilidad psíquica

Dermatopatías infecciosas Prurito anal secundario

Venéreas-no venéreas Bacterias, virus, hongos, 
parásitos

Dermatopatías pre y neoplásicas Prurito anal secundario Acantosis nigricans, leucoplasia, enfermedad de Paget extramamaria, 
enfermedad de Bowen, melanoma

CUADRO 1. Etiología prurito anal.
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clamidia. Las prácticas de higiene específicas pueden ayu-
dar a distinguir si la misma es insuficiente versus agresiva 
o excesiva. Resulta indispensable conocer los hábitos dieta-
rios y de consumo de alcohol, tabaco y cafeína (1,9). 

Debe indagarse si es más frecuente durante la noche, lo 
que podría deberse al calor de la cama o a que sea durante 
el día, cuando dominan los estímulos de la vida de relación 
sobre los de la vida vegetativa. La mayoría de los pacientes 
refieren exacerbación del síntoma en los meses de verano, 
posiblemente atribuible a una mayor sudoración con un au-
mento de la humedad de la piel perianal, especialmente en 
los pacientes obesos y con abundante vello (9). 

Puede presentarse como síntoma inicial de otra enfer-
medad sistémica, como hipotiroidismo, leucemia linfocí-
tica crónica, linfoma, hepatitis C, hepatitis B, penfigoide 
bulloso, diabetes mellitus, cáncer de pulmón, anemia ferro-
pénica, entre otros (7,13) (cuadro 2).

Examen físico
Se debe enfocar en la evaluación generalizada, buscando 

lesiones o manifestaciones en otras zonas del cuerpo, por 
ejemplo regiones axilares, interdigitales, inguinales y boca.

Es prioritario efectuar un examen proctológico com-
pleto, cuyo objetivo debe ser lograr la diferenciación entre 
enfermedad específica e idiopática.

El Washington Hospital Center clasifica el prurito anal se-
gún las características de la piel encontradas en la inspección: 

- Etapa 0: piel normal
- Etapa 1: piel roja e inflamada 
- Etapa 2: piel liquenificada 
- Etapa 3: piel liquenificada, crestas gruesas y a menudo 

ulceraciones. Esta presentación particular puede ser crónica 
y muy difícil de tratar (1,2) (fig. 2).

Al diagnóstico de prurito idiopático se arriba por exclu-
sión, requiriendo alto grado de agudeza durante el examen 
proctológico completo inicial, el cual en la mayoría de los pa-
cientes será normal o relativamente normal.  Deben evaluarse 
las regiones genitales, el área perineal y perianal, identifican-
do la presencia de fístulas, hemorroides o cicatrices cutáneas, 
y en caso necesario, se puede incluir la colonoscopia para 
descartar patología neoplásica, inflamatoria o infecciosa.

Según la anamnesis, se solicitará laboratorio completo, 
radiografía de tórax, serología para infecciones de transmi-
sión sexual y eventualmente estudio parasitológico.

Ante pacientes con sospecha de alteración de la función 
esfinteriana, será necesario estudiarlo a través de una eco-
grafía endoanal y manometría anal.

En tratamientos refractarios debe efectuarse la biopsia 
para descartar lesiones preneoplásicas o neoplásicas como la 
enfermedad de Bowen o Paget, carcinoma epidermoide y va-
rias dermatopatías, especialmente si el área perianal es la úni-
ca implicada, por ejemplo, líquen escleroso y atrófico (fig. 3).

CUADRO 2. Guía de anamnesis en paciente con prurito anal.

Guía para la anamnesis del paciente con picazón/prurito anal

¿Cuándo comenzó la picazón? ¿Cuándo es peor? ¿Qué tipo de ropa usa (ajustada o suelta)? Cuando le pica, ¿Se rasca?¿La picazón está asociada con 
las deposiciones? ¿El área anal se mantiene húmeda, por transpiración o ensucia ropa interior?

Dieta: ¿Relaciona que empeora cuando come ciertos alimentos? ¿Tiene alguna alergia alimentaria? ¿Qué líquidos ingiere?

Técnicas de limpieza y hábitos:¿Cómo se limpia el área afectada (con jabón o solo agua)? ¿Con que frecuencia? ¿Con que frecuencia tiene evacuacio-
nes intestinales? ¿Normalmente es constipado o diarreico? ¿Utiliza laxantes, fibras o enemas? 

Historia sexual: ¿Tiene relaciones sexuales con hombres, mujeres o ambos? ¿Alguna vez ha sido estudiado por una Infección Transmisión Sexual? 
¿Tiene sexo anorreceptivo? ¿Cuál es su método de protección? ¿Cuántas parejas ha tenido en el último año? Para mujeres ¿Es regular su ciclo mens-
trual? ¿Alguna vez ha estado embarazada?

Historial médico: ¿Alguna vez ha tenido una cirugía proctológica? ¿Tiene alguna enfermedad? ¿Toma alguna medicación? ¿Alguna vez ha tenido alguna 
enfermedad del sistema nerviosa periférico o central? ¿Ha aumentado o perdido peso recientemente? ¿Es fumador? ¿Es alérgico a alguna medicación?

FIGURA 2. Estadios del prurito anal. 1. Estadio 0. 2. Estadio 1. 3. Estadio 
2. 4. Estadio 3.
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Tratamiento del prurito anal idiopático

Debe centrarse en brindarle tranquilidad al paciente y 
educarlo a mantener la higiene adecuada, con el fin de rom-
per el ciclo de picazón-rascado. Se debe asesorar a los pa-
cientes para evitar agentes irritantes como alcohol, tabaco, 
cafeína, tomate, cítricos, picantes, té, gaseosas cola, cerveza, 
vino, cigarrillo, nueces, chocolate y productos lácteos (1,9). 
Se debe evitar el uso de otros irritantes conocidos como jabo-
nes, lociones, cremas, talcos y toallitas húmedas perfumadas.

Además, se aconseja evitar el traumatismo adicional 
en la piel perianal indicando no rascarse, no usar papel hi-
giénico seco, y no fregar la zona vigorosamente durante la 
ducha. Se recomienda usar papel higiénico húmedo para 
limpiar suavemente la piel. Los que tienen dificultades con 
el rascado nocturno pueden usar un par de guantes ligeros 
y suaves de algodón por la noche. 

Finalmente, se sugiere evitar la humedad y mantener 
el área seca. Esto significa no usar ropa interior ajustada, 
de material sintético, y colocar un pequeño trozo de algo-
dón con una pequeña cantidad de almidón de maíz o talco 
hipoalergénico para ayudar a absorber cualquier exceso de 
humedad. Luego de la limpieza se puede utilizar el secador 
de cabello con aire frío para mantener seca la zona. Final-
mente, los pacientes deben presentar evacuaciones regu-
lares, normales en consistencia con una dieta alta en fibra 
y evitar la ingesta excesiva de líquidos. Puede favorecer la 
incorporación en la dieta de probióticos, a fin de reducir la 
flatulencia y la mucoaerosolización. 

Si estas medidas fallan, existe una gran variedad de trata-
mientos para el manejo del prurito anal idiopático tanto tó-
pico como sistémico, farmacológico o no. El tratamiento es-

tándar puede variar en diferentes países y entornos (1,14,15). 
En aquellos pacientes en los que la estrategia de manejo 

habitual no es efectiva después de uno a dos meses, se pres-
tará atención a excluir las múltiples causas potenciales de 
prurito secundario en el ano (2,14) (fig. 4).

Terapia no farmacológica
Se debe indicar la higiene de la zona con jabones de gli-

cerina o pH neutro o suave ya que mantienen el pH de la 
piel ligeramente ácido. Los emolientes, como las cremas hi-
dratantes, son utilizados para prevenir o tratar la xerosis, y 
puede ser indicado para tratar el prurito asociado. 

Existen publicaciones que mencionan como válidas a 
terapias complementarias tales como la acupuntura, TENS 
(estimulación neural eléctrica transcutánea), homeopatía, 
meditación y aromaterapia (utilización de aceite esencial de 
lavanda, menta, eucalipto) (16-18). 

  
Terapia farmacológica tópica

Los corticoides tópicos  son comúnmente utilizados 
como agentes antiinflamatorios.  Considerando su meca-
nismo de acción dependiente de la inflamación, son más 
útiles cuando hay inflamación activa de la piel. El uso de 
crema de hidrocortisona al 1%, cada 12 horas durante un 
corto período de tiempo (2 a 4 semanas) es efectiva. Algu-
nos corticoides tópicos, como el clobetasol 0.05% (crema) 
y la mometasona 0.1% (crema), se pueden aplicar cada 12 
horas sobre la piel inflamada. 

Los esteroides más potentes o su uso prolongado pue-
den provocar atrofia de la piel y, en ocasiones, empeorar el 
prurito anal dando lugar a infecciones micóticas secunda-
rias y atrofia del colágeno dérmico, que causa sequedad y 

FIGURA 4. Tratamiento inicial del prurito anal idiopático.FIGURA 3. Algoritmo diagnóstico del prurito.
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ardor. Por dicha razón no deben ser empleados por más de 
8 semanas. Una vez que el paciente mejora los síntomas y 
las características de la piel, se indica un corticoide con me-
nor potencia, el que se va reduciendo gradualmente hasta 
ser retirado en su totalidad. Las lociones refrescantes, como 
el alcanfor y el mentol han sido utilizadas de manera efecti-
va para controlar el prurito (7).   

Los anestésicos locales  interfieren directamente con la 
transmisión de impulsos, y solo se recomiendan en casos 
puntuales, dado que pueden generar dermatitis alérgica. La 
lidocaína al 1% y al 5% se aplican tópicamente en el área 
afectada cada 8 horas (3). 

Los antihistamínicos tópicos y sistémicos pueden usarse 
para tratar el prurito mediante interferencia con la picazón 
mediada por histamina. 

 
Tratamiento del Prurito Idiopático Severo e Intratable

Según los trabajos de Suys y col., la pomada de tacroli-
mus al 0,1% (inhibidor de la calcineurina) puede ser efecti-
va, reduciendo los síntomas de los pacientes en el 68% des-
pués de dos semanas de tratamiento (19,20). 

Se han publicado trabajos donde se utiliza la capsaici-
na tópica al 0,006%. Es un tratamiento estudiado de forma 
aleatoria, donde se llegó a la conclusión de que su uso es 
seguro y representa una buena opción para el tratamiento 
del prurito idiopático severo e intratable (4). Se trata de un 
alcaloide natural extraído del chile rojo. Lysy y col. realiza-
ron un trabajo en pacientes con prurito anal con síntomas 
que duraban más de tres meses. El 70% tuvieron alivio con 
el uso de capsaicina (21). También se utiliza en forma sub-
cutánea de nemolizumab (anticuerpo anti-IL-31RA), que 
inhibe significativamente la picazón de los pacientes sin 
efectos adversos graves (22). Estas terapias no se encuen-
tran disponibles en nuestro país. 

Se ha descripto en la literatura la inyección intradér-
mica de azul de metileno. El supuesto mecanismo es la 
destrucción de terminaciones nerviosas por azul de meti-
leno. Eusebio, en 1990, publica un trabajo donde infiltra el 
anodermo y la piel perianal intracutánea y subcutánea con 
bupivacaína, epinefrina y posteriormente azul de metileno. 
Aunque afirmaron buenos resultados, algunos pacientes 
desarrollaron necrosis cutánea y requirieron debridamien-
to quirúrgico. Publicaciones de Mentes (23) y Samalavicius 
(24) describieron una técnica ligeramente diferente efec-
tuando el procedimiento en consultorio. Utilizaron azul de 
metileno con partes iguales de lidocaína intracutánea y sub-
cutáneamente obteniendo buenos resultados y sin registrar 
necrosis (fig. 5).

La cirugía para el prurito anal idiopático es excepcional 
en la actualidad. Se han descripto varias técnicas, la mayo-
ría de valor histórico, destinadas a producir la denervación 
de la piel anal y perianal, ya sea por disección o resección 

de la misma. Entre las técnicas mencionamos la operación 
de Ball, Montague y Krause. Hughes, en 1957, preconiza la 
resección de la piel anal y perianal seguida de un injerto, 
obteniendo mejores resultados al realizarla en etapas (9,25). 

En casos severos de prurito idiopático severo e intrata-
ble es conveniente acompañarlo con terapias de tratamiento 
psiquiátrico-psicológico. 

Tratamiento del prurito anal 
secundario 

Dermatopatía inflamatoria
Debido a que muchas de estas afecciones, en la región pe-

rianal no presentan su aspecto clásico, el diagnóstico preciso 
depende de un examen físico completo de todo el cuerpo. 
Varias afecciones dermatológicas pueden manifestarse con 
síntomas perianales y prurito anal. La biopsia de piel esta-
blece el diagnóstico. El tratamiento se basa generalmente en 
corticoides tópicos, debiéndose evaluar la necesidad de me-
dicación sistémica junto al dermatólogo o reumatólogo. 

Psoriasis: Es una enfermedad inflamatoria crónica, in-
munomediada común de la piel, caracterizada por parches 
redondeados, circunscriptos, eritematosos, secos, cubiertos 
por escamas de color blanco grisáceo o blanco plateado. Las 
lesiones tienen predilección por el cuero cabelludo, uñas, 
superficies extensoras de las extremidades y región sacra. 
Cuando la afección ocurre en el área anal, pueden causar 
síntomas pruriginosos severos. La forma perianal puede 
ser marcadamente delineada, cuya distribución se extiende 
desde el cóccix hasta el sacro. Para el tratamiento se pueden 
utilizar agentes tópicos que incluyen corticoides, derivados 
de la vitamina D3, retinoide o ambos combinados.

Dermatitis atópica: Es una enfermedad inflamatoria 
crónica y pruriginosa de la piel, resultante de la respuesta 

FIGURA 5. Tratamiento farmacológico del prurito anal.
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alérgica a los alérgenos ambientales. Estas lesiones son típi-
camente secas, escamosas en cara, cuello, dorso de las ma-
nos, fosa poplítea y antecubital. La base del tratamiento está 
en identificar al alérgeno y si es posible evitar su contacto. 
En el perineo, deben evitarse los jabones porque pueden ac-
tuar como irritantes y empeorar los síntomas. 

Dermatitis de contacto: Es causada por una reacción no 
alérgica después de la exposición a una sustancia irritante, o 
de contacto. La apariencia típica es de eritema extremo con 
vesículas y piel macerada. La clave del tratamiento está en 
evitar irritantes y ropa interior ajustada, baños de asiento en 
agua tibia y mantener el área afectada seca. Aplicar crema 
con vitamina A y sulfadiazina de plata cada 8 horas por 3 
semanas (26). 

Dermatitis seborreica: Es una causa poco frecuente de 
prurito anal, caracterizada por un eritema extenso y húme-
do en el perineo. Al examen físico, se observan lesiones en 
el cuero cabelludo, pecho, orejas, barba y área suprapúbica. 
El tratamiento consiste en instaurar medidas higiénico-die-
téticas y tratamiento tópico con crema de hidrocortisona al 
1% cada 12 horas o loción de miconazol, asociada a sham-
poo con ketoconazol, utilizándolo como jabón líquido (27). 

Liquen plano: En esta patología se observan pápulas pe-
queñas, con la parte superior plana con color violáceo dis-
tintivo y configuración polipoide. Las estrías de Wickham 
son líneas grises que se cruzan, que pueden visualizarse si se 
aplica aceite mineral a las placas, lo que ayuda a establecer 
el diagnóstico.   El tratamiento basado en corticoides, pre-
senta escasos resultados (3). 

Liquen escleroso y atrófico: El área genital parece ser 
el sitio más involucrado. El examen físico puede revelar la 
distribución característica de “ojo en cerradura invertida”. 
En esta situación, la enfermedad se extiende más allá del 
borde mucocutáneo para afectar la piel de la vulva, el peri-
neo y el área perianal. En la vulva, la afección involucra los 
labios, vestíbulo y el introito. Puede estar asociado con el 
carcinoma de células escamosas de la vulva, por lo que está 
indicado realizar biopsia (2,4). 

Lupus eritematoso sistémico: Rara vez ocurre en el área 
anal. La manifestación cutánea se llama lupus eritemato-
so discoide (LED). Puede comenzar con lesiones únicas o 
múltiples que involucran regiones enteras del cuerpo, es-
pecialmente cabeza y cuello, esternón, vulva y perineo. La 
placa típica es de aproximadamente 1 cm de diámetro o 
más, con escamas características. La extracción de las esca-
mas revela orificios foliculares con tapones secos, córneos y 
queratinosos. El tratamiento consiste en evitar la luz solar 
intensa, temperaturas extremas y traumas localizados. Se 
recomienda dejar de fumar. Los corticoides son especial-
mente beneficiosos.

Dermatomiositis: Produce angiopatía en la piel, el teji-
do subcutáneo y los músculos. La piel se torna lisa y ama-

rillenta. El tratamiento consiste en medidas higiénico-die-
téticas, corticoides tópicos y medicación específica como 
inmunosupresores. 

Pénfigo vulgar: Se caracteriza por ampollas, que apare-
cen en piel y membranas mucosas aparentemente norma-
les. Las ampollas afectan el periné y glúteos con lesiones 
características, de causa autoinmune. Las dosis altas de cor-
ticoides y agentes inmunosupresores, son parte del enfoque 
multimodal, que pueden incluir antibióticos (4). 

Enfermedades sistémicas: Existen varias enfermedades 
sistémicas que pueden presentarse con prurito anal; la dia-
betes mellitus es la más común. Otras patologías incluyen 
colestasis, linfoma, leucemia, pelagra, deficiencias de vi-
tamina A y D, insuficiencia renal, enfermedad de Crohn, 
anemia por deficiencia de hierro e hipertiroidismo. El tra-
tamiento de la causa mejora el síntoma (fig. 6).

Dermatopatías infecciosas
Las infecciones tanto venéreas como no venéreas pue-

den ocasionar prurito. 

No Venéreas
Bacteriana: Se han descripto bacterias como agentes 

causantes del prurito anal: estreptococos betahemolíticos, 
staphylococcus aureus y corynebacterium minutissimum. 

La dermatitis perianal por estreptococo beta hemolítico 
es una dermatitis infecciosa que afecta predominantemente 
a niños más pequeños y es causada principalmente por es-
treptococos del grupo A. La mayoría de los niños son diag-
nosticados por pediatras, pero ocasionalmente se recurre a 
un cirujano coloproctólogo para evaluar la afección. El cua-
dro clínico es un eritema perianal claramente delimitado. 
Los síntomas incluyen picazón, molestias anales, sangrado, 
estreñimiento y dolor durante la defecación. La afección tí-

FIGURA 6. Dermatopatía inflamatoria – Prurito anal secundario. 1. Der-
matitis atópica. 2. Enfermedad de Crohn. 3 y 4. Dermatopatía por contacto 
postratamiento con imiquimod asociado a condilomas.
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picamente se caracteriza por eritema perianal con un mar-
gen mayormente bien definido. Se puede diagnosticar con 
el test rápido de estreptococos y luego debe tratarse con pe-
nicilina oral. El curso en adultos es prolongado y difícil de 
erradicar con un solo ciclo de antibióticos de 10 a 14 días. 

El eritrasma era pensado como una infección micótica, 
pero en 1961, se identificó al bacilo Gram positivo llama-
do corynebacterium minutissimum. Esta infección cutánea 
involucra áreas intertriginosas del cuerpo: ingles, axilas, 
pliegues interdigitales, interglúteos e inframamarios. Es la 
causa del prurito anal en el 1% al 18% de los casos. Los 
hallazgos clásicos de la piel son parches escamosos, bien de-
finidos, inicialmente rojizos y luego se desarrollan lesiones 
de color parduzco en las áreas mencionadas anteriormente. 
La confirmación se realiza fácilmente, ya que estas lesiones 
muestran una fluorescencia característica de color rojo co-
ral cuando se examinan con una lámpara de Wood. Se trata 
con antibióticos, clásicamente con eritromicina 1 gramo 
cada 6 horas durante 10 días. La tetraciclina es una segunda 
alternativa, también recomiendan la terapia tópica con lo-
ción de betametasona en la región perianal (2,28). 

Hidrosadenitis supurativa y quiste pilonidal: Se sugiere 
al lector remitirse al Capítulo 13.

Micótica: Pueden representar entre el 10 y 15% de las infec-
ciones por prurito anal. Su diagnóstico se basa en la observación 
de trichophyton, levaduras, esporas o pseudomicelios de cándi-
da albicans a la microscopía o en cultivos. El microorganismo 
se comporta como una infección oportunista, especialmente en 
pacientes inmunocomprometidos. Las pústulas sin inflamación 
circundante pueden dejar un “collar” y las lesiones satélite, a 
menudo pueden verse en la piel adyacente. Para casos severos, 
como en pacientes con deficiencia inmunológica, puede admi-
nistrarse fluconazol por vía oral o anfotericina B (4). 

Viral: El virus herpes zoster puede afectar el área anal y es 
provocado por la reactivación de la varicela. La patología afec-
ta a ambos sexos por igual y puede ser problemática en pacien-
tes inmunodeprimidos. La lesión se caracteriza por grupos de 
vesículas intraepidérmicas en una base eritematosa, que sigue 
la distribución de un nervio espinal que conduce a un ganglio 
posterior. La picazón, la sensibilidad y el dolor se encuentran 
característicamente a lo largo de la región suministrada por 
el nervio. El diagnóstico puede establecerse mediante el cul-
tivo de tejidos o por técnicas de inmunofluorescencia. El tra-
tamiento consiste en medidas que incluyen descanso y la apli-
cación de calor, analgésicos para la neuralgia aguda y aciclovir 
800 mg por vía oral cada 8 horas por 7 días. 

Parasitarias: Numerosas enfermedades parasitarias ex-
hiben manifestaciones cutáneas y muchas de ellas también 
afectan el tracto digestivo, con expresión a nivel de la región 
anal y perianal. 

Oxiuriasis: enterobius vermicularis (oxiuros) es el hel-
minto que más infecta a los humanos. Los niños se ven afec-

tados con mayor frecuencia que los adultos, y la enfermedad 
es más común en climas templados. Los gusanos migran al 
recto por la noche y emergen en la piel perianal para depo-
sitar miles de huevos. El paciente lleva los huevos a la boca 
mediante el rascado. Las larvas eclosionan en el duodeno y 
migran al intestino delgado y colon. Produce prurito, espe-
cialmente durante el período del sueño del paciente, afec-
tando el periné. El diagnóstico se establece con la inspección 
perianal observando los gusanos adultos o mediante un estu-
dio parasitológico seriado fecal y el test de Graham. Se debe 
estudiar y tratar a todos los miembros de la familia. El trata-
miento actual es mebendazol 100 mg dosis única, que debe 
repetirse a las dos a tres semanas, lavado de la ropa interior y 
de cama por separado de los miembros de la familia.

Pediculosis pubis: Se transmite por relaciones sexuales 
o se adquiere a partir de la ropa de cama contaminada. Los 
piojos se encuentran en el cabello o la piel y aparecen como 
manchas amarillentas, grises amarillentas o grises. El pru-
rito intenso y las excoriaciones son características. El trata-
miento consiste en una crema o loción de hexacloruro de 
benceno al 1%, con desinfección de la ropa y sábanas. 

Sarna: Es una afección de la piel resultante de la infec-
ción por el ácaro sarcoptes scabiei. La transmisión es gene-
ralmente de persona a persona por contacto directo o por la 
ropa. La hembra excava en el estrato córneo y allí deposita 
sus huevos. Los pacientes se quejan principalmente de pica-
zón que empeora por la noche. Las áreas involucradas inclu-
yen los pliegues interdigitales, pezones, ombligo, genitales y 
glúteos. Se observan pápulas y pústulas. El tratamiento con-
siste en crema de permetrina, ivermectina oral o tiabendazol, 
así como la descontaminación de la ropa (29) (fig. 7).

FIGURA 7. Dermatopatía infecciosa – Prurito anal secundario. 1. Candi-
diasis. 2. Micosis y hemorroides. 3. Oxiuriasis. 4. Hidrasadenitis supurativa. 
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Venéreas-Infecciones de transmisión sexual (ITS)
Engloba a las patologías cuyo contagio se efectúa pre-

dominantemente por vía sexual. Se sugiere remitirse al Ca-
pítulo 14.

Dermatopatías preneoplasicas y neoplásicas
Las lesiones preneoplásicas perianales son frecuen-

tes. Cualquier lesión perianal sospechosa o cualquier exan-
tema perianal que no cicatrice por tratamiento farmacoló-
gico, debe ser biopsiado para estudio histológico. 

Acantosis nigricans: Es conocida su asociación con el 
cáncer abdominal en adultos, en donde se observan sus sig-
nos en cara, cuello, axilas, genitales externos, ingle, mús-
culos internos, ombligo y ano. La afección aparece gene-
ralmente como un engrosamiento o rugosidad grisácea y 
aterciopelada de la piel con papilomatosis, hiperqueratosis e 
hiperpigmentación. El prurito es el síntoma más frecuente. 
La mayoría de los tumores malignos abdominales son ade-
nocarcinomas, generalmente de origen gástrico (60%). El 
tratamiento se dirige a la neoplasia primaria.

Leucoplasia: Es un engrosamiento blanquecino del epi-
telio de la membrana mucosa que se presenta en parches de 
diversos tamaños y formas. Se asocia con una cicatrización 
tardía de la herida o respuesta a tratamientos tópicos. El 
paciente refiere sangrado, secreción y prurito. Se observa 
hiperqueratosis y metaplasia escamosa. En casos sospecho-
sos, se recomienda efectuar biopsia y puede llegar a requerir 
resección local más anoplastía. 

Enfermedad de Paget extramamaria: En 1874, Sir Ja-
mes Paget describió una lesión cutánea de la mama que 
presentaba histológicamente células grandes, redondas y 
de tinción clara con núcleos grandes. Darier y Couillaud 
describieron en 1893 estas lesiones en el área perineal, 
conformando una de las presentaciones de la enfermedad 
extramamaria. Su presentación es rara, de presentación en 
mujeres adultas, pudiendo ser asintomática, o encontrarla 
asociada a prurito, lesiones eritematosas, ulceradas, proc-
torragia esporádica y proctalgia, con patrón de crecimiento 
centrífugo que conduce a la formación de un borde poli-
gonal. Microscópicamente presenta hiperqueratosis, para-
queratosis, acantosis, y células vacuoladas pálidas (células 
pagetoides) dentro de la epidermis. La sialomucina se pue-
de identificar mediante tinción periódica de ácido-Schiff, 
la que la diferencia de la enfermedad de Bowen. En la en-
fermedad extramamaria, las células de Paget intraepidérmi-
cas han revelado inmunohistoquímicamente un anticuerpo 
contra la queratina 7. El patrón de metástasis se caracteriza 
por diseminación linfática, o menos frecuente, hemática. La 
frecuencia de cáncer relacionada con la enfermedad de Pa-
get extramamaria varía según el sitio afectado. El riesgo es 
mayor para la localización perianal que para la enfermedad 
vulvar, siendo alrededor del 25% el riesgo de los pacientes 

con esta enfermedad. Se ha informado la presencia de esta 
patología en grupos de familias (30,31). Se requiere efectuar 
examen coloproctológico completo y videocolonoscopía. 

El tratamiento depende de la presencia o ausencia de 
un carcinoma invasor. El uso de retinoides puede ser bene-
ficioso en el tratamiento de la enfermedad crónica o forma 
recurrente cuando no hay carcinoma invasor concomitante. 
Linder y Myers sugieren determinar la distinción entre AIN 
III y crecimiento infiltrante, donde puede estar indicada la 
escisión local amplia con o sin anoplastía, la cirugía mayor 
(Miles) o considerar neoadyuvancia (32). 

Shutze y Gleysteen (33) sugieren una clasificación basa-
da en la profundidad de la invasión: 

Etapa I: Enfermedad perianal localizada sin carcinoma: 
amplia escisión local.

Etapa IIA: Enfermedad localizada con neoplasia malig-
na subyacente: amplia escisión local.

Etapa IIB: Enfermedad localizada con carcinoma ano-
rrectal asociado: resección abdominoperineal (Miles)

Etapa III: Enfermedad de Paget en la que el carcinoma 
asociado se ha diseminado a los ganglios regionales: Resec-
ción quirúrgica, disección de ganglios inguinales, quimio-
terapia y puede incluirse radioterapia. 

Etapa IV. Metástasis a distancia: Tratamiento paliativo 
estándar.

La escisión quirúrgica debe ser adecuada con buenos 
márgenes de resección en superficie y profundidad median-
te el examen de los márgenes de resección por congelación 
o por cirugía micrográfica de Mohs. En casos en los que la 
congelación no puede efectuarse, se recomiendan márgenes 
de 1 cm. La escisión local amplia puede requerir colgajos 
en VY o cirugías por etapas con injertos de piel de espe-
sor dividido. La tasa de recurrencia es alta y puede ocurrir 
hasta una década después de la escisión inicial, lo que hace 
que el seguimiento a largo plazo sea imperativo (34,35). La 
escisión con láser a menudo se asocia con recurrencias, y 
podría ser más efectiva después de la visualización del te-
jido involucrado con ácido δ-aminolevulínico donde se 
utiliza la fotodinamia para determinar la extensión de la 
enfermedad. En este caso se aplica una pomada alrededor 
de la lesión, y luego las células patológicas emiten fluores-
cencia roja (36). La radioterapia está indicada en lesiones 
inoperables, como tratamiento adyuvante, luego de la esci-
sión quirúrgica con márgenes comprometidos, y en casos 
de recurrencia. La aplicación local de fármacos citotóxicos 
(5-fluorouracilo, bleomicina) por sí solos no son suficien-
tes, pero puede reducir los márgenes de las lesiones o ha-
cerlas más visibles, permitiendo una resección más efectiva. 
Tanto el interferón intralesional como el imiquimod al 5% 
pueden ser utilizados con buenos resultados en las formas 
superficiales. La quimioterapia sistémica se puede usar en 
caso de contraindicación de cirugía y radioterapia (37).
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Enfermedad de Bowen: Esta patología fue descripta 
por Bowen en 1912, quién observó dos pacientes que pre-
sentaban proliferación atípica de la piel. La Enfermedad de 
Bowen es aplicada tradicionalmente al carcinoma escamoso 
in situ de piel queratinizante, actualmente definido como 
Neoplasia intraepitelial de alto grado (AIN III). Esta lesión, 
si no recibe tratamiento, tiene la capacidad de progresar 
hacia un carcinoma escamoso invasor. El riesgo estimado 
de progresión es del 3 al 5%, siendo algo superior (10%) 
cuando se manifiesta en forma de eritroplasia de Queyrat 
(enfermedad de Bowen del glande o prepucio). También se 
pueden presentar como papulosis Bowenoide, donde las le-
siones se describen de color marrón rojizo o violáceo, son 
pequeñas, papulares, hiperpigmentadas y múltiples. Existe 
una fuerte asociación entre esta neoplasia intraepitelial ge-
nital o perianal con el virus del papiloma humano, en espe-
cial con el genotipo 16. Se encuentran dentro de los factores 
de riesgo el antecedente de verrugas genitales, drogadicción 
endovenosa, hábitos sexuales, tabaquismo e inmunosupre-
sión iatrogénica (transplantes). En mujeres el antecedente 
de cáncer cervical y vulvar es importante. La lesión apare-
ce como un área eritematosa, levemente costrosa, en forma 
de placa con márgenes bien delimitados. Puede confundirse 
con la psoriasis y con la enfermedad de Paget. Microscópica-
mente, la epidermis se engrosa por hiperqueratosis, y puede 
haber paraqueratosis y acantosis. A diferencia de lo que se 
observa en la enfermedad de Paget, la célula bowenoide no 
capta la tinción de aldehído-fucsina. El tratamiento depende 
del tamaño de la lesión, su topografía, grosor y equipo tra-
tante. El diagnóstico se basa en la detección de la displasia y 
en la determinación de su profundidad en el epitelio. La de-
cisión de utilizar un tratamiento quirúrgico, ablativo o tópico 
dependerá de numerosos factores, los que hay que valorar 
individualmente en cada paciente. La exéresis quirúrgica y 
el estudio anatomopatológico de la muestra es el único tra-
tamiento que garantiza que los márgenes queden libres, con-
firmando también que la lesión estaba confinada al epitelio. 
Los otros tratamientos se aplican sin tener la certeza de que 
la lesión es únicamente intraepitelial en toda su extensión, 
por lo que, antes de utilizarlos, debemos realizar una biopsia 
confirmatoria del diagnóstico de la lesión y tomar muestras 
de todas aquellas áreas que puedan indicarnos que la lesión 
ya está invadiendo la dermis. El armamento terapéutico es 
amplio e incluye modalidades ablativas, no ablativas y mix-
tas. En función del tamaño de la lesión, la localización y las 
preferencias del médico y el paciente. La utilización de ácido 
tricloroacético al 90%, podofilina en pasta al 25% e imiqui-
mod al 5% y el 5-fluorouracilo puede ser de utilidad. Ante 
la refractariedad del tratamiento tópico existen otras alterna-
tivas como el Infrarred y tratamientos quirúrgicos como la 
electrofulguración y la escisión quirúrgica, en donde la zona 
de transición anal no puede ser resecada totalmente sin un 

alto riesgo de estenosis y/o alteraciones funcionales de la eva-
cuación. La más larga duración de los tratamientos tópicos y 
la mayor molestia local que ocasionan influyen en la adhe-
rencia del paciente a los mismos, hecho que no ocurre con el 
coagulador (38-40). 

Carcinoma epidermoide y melanoma maligno 
Los primeros síntomas son inespecíficos, como prurito, 

sangrado anal, masa anal o dolor. Se sugiere remitirse al ca-
pítulos que desarrollan el tema (fig. 8).

 

Sintesis conceptual

• El prurito anal puede ser idiopático o secundario.
• El tratamiento inicial del prurito idiopático incluye eli-

minar agentes irritantes, evitar la humedad y el uso de 
agentes tópicos farmacológicos.

• El tratamiento del prurito anal secundario requiere esta-
blecer el diagnóstico de una posible dermatopatía. 

• Las dermatopatías suelen presentarse con una gran va-
riedad de síntomas y en su mayoría pueden ser visuali-
zadas a simple vista. 

• Las mismas pueden clasificarse en inflamatorias, infec-
ciosas, preneoplásicas o neoplásicas.

• Aprender a identificar las dermatopatías perianales co-
munes y ser capaz de distinguirlas de la patología más 
grave es esencial en el manejo del paciente que consulta 
con prurito anal.

Referencias
1.  Ortega A, Delgadillo X. Idiopathic Pruritus Ani and Acute Perianal Der-

matitis. Clin Colon Rectal Surg 2019; 32: 327-332.
2.  Wolfgang B. Gaertner and Genevieve B. Melton. Dermatology and Pruri-

tus Ani. The ASCRS Textbook of Colon and Rectal Surgery. 3rd ed., USA. 
2018; 18: 309-325.

FIGURA 8. Dermatopatía preneoplasica y neoplásica – Prurtio anal secun-
dario. 1. Enfermedad de Paget extramamaria perianal. 2. Células Pagetoides 
inmunomarcación. 



 |   268Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 15. Prurito anal y dermatopatías

3.  Zakhaleva J, Corman M. Cutaneous Conditions.Corman´s Colon and 
Rectal Surgery. 6th ed. Philadelphia, USA.Lippincott Williams & Wilkins, 
2013; 9: 186-238.

4.  Beck D, Wexner S, Raffrty J. Perianal Dermatologic Disease. Gordon and 
Nivatvongs´s Principles and Practice of Surgery for the Colon, Rectum, 
and Anus. 4rd ed. New York: Healthcare, 2018; 9: 222-237.

5.  Swamiappan M. Anogenital Pruritus- An Overview Journal of Clinical 
and Diagnosis Research. Dermatology Section 2016; 10: 04.

6.  Nasseri Y, Osborne M. Pruritus Ani. Gastroenterology Clinics of North 
America 2013; 42: 801-813. 

7.  Andrade Miranda A, Franco J, Sanclemente G, Kuah C, Yu A, Shpada-
ruk V, et al. Interventions for pruritus of unknown cause. Cochrane Skin 
Group 2018; 1-32.

8.  Markell K, Billingham R.  Pruritus Ani: Etiology and Management. The 
Surgical Clinics of North America 2010; 90: 125-135.

9.  Masciangiolli G, Alejo M. Prurito Anal. Enciclopedia Sociedad Argentina 
de Cirugía Digestiva.2009; III, 387: 1-5.

10.  Farouk R, Duthie G, Pryde A, Bartolo D. Abnormal transient internal 
sphincter relaxation in idiopathic pruritus ani: physiological evidence 
from ambulatory monitoring. Br J Surg 1994; 81: 603-606.

11.  Allan A, Ambrose N, Silverman S, Professor Keighley M. A Physiological 
study of pruritus ani. Br. J. Surg. 1987; 74: 576-579. 

12.  Garibyan L, Rheingold C, Lerner E. Understanding the pathophysiology 
of itch. Dermatologic Therapy 2013; 26: 84-91.

13.  Polat M, Oztas P, Ilhan M, Yalcin B, Alli N. Generalized pruritus: a pros-
pective study concerning etiology. American Journal of Clinical Dermato-
logy 2008; 9: 39-44.

14.  Millington G, Collins A, Lovell C, Leslie T, Yong A, Morgan J, et al. British 
Association of Dermatologists’ guidelines for the investigation and mana-
gement of generalized pruritus in adults without an underlying dermato-
sis. British Journal of Dermatology 2018; 178: 34-60.

15.  Simpson E. Atopic dermatitis: a review of topical treatment options. Cu-
rrent Medical Research and Opinion 2010; 26: 633-640.

16.  Pfab F, Huss-Marp J, Gatti A, Fuqin J, Athanasiadis G, Irnich D. Influence 
of acupuncture on type I hypersensitivity itch and the wheal and flare res-
ponse in adults with atopic eczema-a blinded, randomized, placebocon-
trolled, crossover trial. Allergy 2010; 65: 903-910.

17.  Hettrick H, O’Brien K, Laznick H, Sanchez J, Gorga D, Nagler W, et al. 
Effect of transcutaneous electrical nerve stimulation for the management 
of burn pruritus: a pilot Interventions for pruritus of unknown cause (Pro-
tocol) Journal of Burn Care & Rehabilitation 2004; 25: 236-240.

18.  Curcani M, Tan M. The effect of aromatherapy on haemodialysis patients’ 
pruritus. Journal of Clinical Nursing 2014; 23: 3356-3365.

19.  Fleischer A Jr, Boguniewicz M. An approach to pruritus in atopic der-
matitis: a critical systematic review of the tacrolimus ointment literature. 
Journal of Drugs in Dermatology 2010; 9:488-98.

20.  Suys E. Randomized study of topical tacrolimus ointment as possible 
treatment for resistant idiopathic pruritus ani. J Am Acad Dermatol 2012; 
66:327-328.

21.  Lysy J, Sistiery-Ittah M, Israelit Y, Shmueli A, Strauss-Liviatan N. Topi-
cal capsaicin—a novel and effective treatment for idiopathic intractable 
pruritus ani: a randomised, placebo controlled, crossover study. Peri-anal 
Disease Gut 2003; 52:1323-1326.

22.  Furue M, Yamamura K, Kido-Nakahara T. Emerging Role of Interleu-
kin-31 and Interleukin-31 receptor in pruritus in atopic dermatitis. Aller-
gy 2018; 73: 29-36.

23.  Mentes B, Akin M, Leventoglu S.  Intradermal methylene blue injection 
for the treatment of intractable idiopathic pruritus ani: results of 30 cases. 
Tech Coloproctol 2004; 8:11-14.

24.  Samalavicius NE, Poskus T, Gupta RK, Lunevicius R. Long-term results of 
single intradermal 1% methylene blue injection for intractable idiopathic 
pruritus ani: a prospective study. Tech Coloproctol 2012; 16:295-299. 

25.  Prurito Anal In: Golligher J, Duthie H, Nixon H. Cirugía del ano, recto y 
colon. 2da Ed. Barcelona: Masson SA, 1998; 226-233.

26.  Bourke J, Coulson I, English J. British Association of Dermatologists The-
rapy Guidelines and Audit Subcommittee. Guidelines for the management 
of contact dermatitis: an update. Br J Dermatol 2009; 160: 946-954.

27.  McGirt L, Martins C. Dermatologic diagnoses in the perianal area. Clin 
Colon Rectal Surg 2004; 17: 241-245.

28.  Jongen J, Eberstein A, Peleikis HG, et al. Perianal streptococcal dermatitis: 
an important differential diagnosis in pediatric patients. Dis Colon Rec-
tum. 2008; 51: 584-587.

29.  Botero D, Restrepo M. Parasitosis Humana. Corporación para Investiga-
ciones Biológicas. 2da Edición, Medellín. 1994; 3-403. 

30.  Resina M. Santacruz C. Grañón E. Tarragona Foradada J. Kissler J. Enfer-
medad de Paget perianal. Cirugía Española. 2019; 97: 125-186.

31.  Jones R Jr, Austin C, Ackerman A. Extramammary Paget’s disease. A criti-
cal reexamination. Am J Dermatopathol. 1979; 1: 101-132.

32.  Hatta N, Yamada M, Hirano T, Fujimoto A, Morita R. Extramammary Pa-
get’s disease: treatment, prognostic factors and outcome in 76 patients. Br 
J Dermatol 2008;158: 313-318. 

33.  Shutze W, Gleysteen J. Perianal Paget’s disease. Classification and review of 
management: report of two cases. Dis Colon Rectum 1990; 33: 502-507. 

34.  Kanitakis J. Mammary and extramammary Paget’s disease. J Eur Acad 
Dermatol Venereol. 2007; 21: 581-590.

35.  Lam D, Batista O, Weiss E, Nogueras J, Wexner S. Staged excision and 
split-thickness skin graft for circumferential perianal Paget’s disease. Dis 
Colon Rectum 2001; 44: 868-870. 

36.  Cleary R, Schaldenbrand J, Fowler J, Schuler J, Lampman R. Perianal 
Bowen’s disease and anal intraepithelial neoplasia: review of the literature. 
Dis Colon Rectum 1999; 42: 945-951. 

37.  Runfola M, Weber T, Rodriguez-Bigas M, Dougherty T, Petrelli N. Pho-
todynamic therapy for residual neoplasms of the perianal skin. Dis Colon 
Rectum 2000; 43: 499-502. 

38. Pastore R, Galperin M, Presencia G, Svidler López L, Sidra G, Mayo M. 
Ablación de las Neoplasias Intraepiteliales Escamosas Anales de Alto Gra-
do, Precursoras del Cáncer Anal, con Coagulación Infrarroja. Rev Argent 
Coloproct 2017; 28: 134-139.

 39.  Sendagorta E, Herranz P, Guadalajara H, Zamora F. Detección precoz de la 
neoplasia intraepitelial anal en pacientes de alto riesgo. Actas Dermo-Sifi-
liográficas 2011; 102: 757-765.

40.  Ferrándiz C, Malvehy J, Guillén C, Ferrándiz-Pulido C, Fernández-Figue-
ras M.  Precáncer cutáneo. Actas Dermo-Sifiliográficas 2017; 108: 31-41.



 |   269Enfermedades del colon, recto y ano

16
Estenosis anal
 
Marcos Zavalía y Federico Carballo   

C A PÍ T U L O



 |   270Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD III  |  PATOLOGÍA ANAL  |  Capítulo 16. Estenosis anal

Introducción

Se define a la estenosis anal como la estrechez 
anormal del conducto anal con pérdida de su elas-
ticidad habitual. La misma puede ser anatómica, 
en la cual el anodermo es reeemplazo por un tejido 
conectivo cicatrizal, o funcional, debido a una hi-
pertonía del esfinter anal interno (1-4). 

Varias clasificaciones han sido descriptas, pero 
la más utilizada es la de Kubchandani (5), la cual 
las divide en congénitas y adquiridas, primarias y 
secundarias (cuadro 1).

La causa más frecuente de estenosis anal, es la 
secundaria a la cirugía hemorroidal (6). 

Congénita Primaria Secundaria

Ano imperforado
Atresia anal
Procedimientos de 
reconstrucción

Estenosis 
involutiva (Senil)

Trauma
  -Injuria
  -Post quirúrgica

Inflamatoria
  -No específica 
    Enf. Crohn
  -Específica
    Tuberculosis
    Actinomicosis
    Linfogranuloma

Neoplásica
  -Enf. Bowen
  -Enf. Paget
  -Carcinoma epidermoide

Actínica
  -Post radiación

CUADRO 1. Causas de estenosis anal (5). 
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Etiología

Cualquier condición que estimule el proceso de cicatri-
zación del anodermo, puede considerarse como factor etio-
lógico de esta patología. Estos pueden ser intrínsecos, como 
la enfermedad inflamatoria intestinal, neoplasias, enferme-
dades de transmisión sexual, uso excesivo de laxantes, o ex-
trínsecos, en el cual se genera un trauma en la región anal, 
ya sea accidental, como consecuencia de una intervención 
quirúrgica, o radioterapia entre otros (3). 

La causa más frecuente, en un 90% de los casos, es se-
cundaria a la hemorroidectomia, con una incidencia del 1,5 
al 3,8%, dependiendo de la técnica quirúrgica utilizada, se-
guida por las enfermedades de Bowen y Paget (3,7). 

La remoción de amplias zonas del anodermo asociado 
a mucosa rectal, sin la preservación adecuada de puentes 
cutaneo-mucosos, lleva a la cicatrización, y progresiva este-
nosis del conducto anal (8-10). 

La hemorroidectomia con sutura mecánica (técnica de 
Longo), puede evolucionar a una estenosis anorrectal, en 
caso que se produzca una dehiscencia de la línea de sutura, 
o esta se coloque muy superficial, llevando a una inflama-
ción submucosa, con la consiguiente cicatrización (2,3). En 
un estudio de 1107 pacientes tratados con esta técnica, se 
registraron 164 complicaciones, de las cuales un 0.8% de los 
casos correspondieron a estenosis anales (10). 

La radiación, produce cambios vasculares con dismi-
nución del calibre de las arteriolas con fibrosis subintimal, 
telangiectasias de las arteriolas y vénulas postcapilares, de-
generación endotelial y trombos plaquetarios. Estos cam-
bios se asocian a fibrosis de la lámina propia y distorsión 
glandular. Luego de una exposición crónica a dicha terapia, 
la fibrosis de los tejidos de soporte resultan en cicatrización 
y formación de estenosis (4). 

La fisura anal puede manifestarse como una estenosis 
funcional producto de la hipertonía esfinteriana, o progre-
sar a una estenosis anatómica, como consecuencia de un 
excesivo proceso cicatrizal secundario a una técnica quirúr-
gica inadecuada. 

La enfermedad inflamatoria intestinal, particularmente 
la enfermedad de Crohn, puede evolucionar a una estenosis 
anorrectal. Estas se caracterizan por ser procesos inflama-
torios transmurales. Debido a la consistencia líquida o se-
milíquida de las heces, muchos pacientes permanecen asin-
tomáticos sin necesidad de tratamiento quirúrgico. Dada la 
gran repercusión perianal y la dificultad en la cicatrización 
de las heridas, el tratamiento de las estenosis severas duran-
te la enfermedad de Crohn implican un desafío quirúrgico, 
pudiendo llegar en algunos casos a la realización de una os-
tomía o proctectomía (2,11). 

Diagnóstico

El diagnóstico se basa en la anamnesis, exámen procto-
lógico, y en menor medida, la utilización de estudios com-
plementarios.

La inspección del conducto y piel perianal, junto al tacto 
rectal, habitualmente es suficiente para hacer el diagnóstico 
de estenosis anal. A menudo, los hallazgos anatómicos no se 
relacionan con la severidad de los síntomas (2,3). 

En caso que no se pueda realizar un exámen proctólogi-
co adecuado, ya sea por ansiedad, o por el dolor que la seve-
ridad de la estenosis genere, el mismo debe realizarse bajo 
anestesia (2). Este exámen permite delimitar la extensión 
del tejido cicatrizal, realizar una biopsia en caso de sospe-
cha de displasia o carcinoma, y hacer diagnóstico diferen-
cial entre estenosis funcional y anatómica. En la funcional, 
el esfínter anal interno hipertónico, se relajará bajo el efecto 
anestésico, mientras que en la anatómica, no revierte la es-
tenosis, debido al tejido cicatrizal que no permite la dilata-
ción del conducto.

Las estenosis anales se asocian frecuentemente a fisuras 
del conducto anal (4). 

Cuando la estenosis anal se debe al uso crónico de la-
xantes, particularmente aceite mineral, el proceso involuti-
vo se caracteriza por un canal anal delgado, delicado, suave, 
que apenas permite el paso del dedo índice. Es el llamado 
ano en parafina (12). Se debe a la ausencia del paso de ma-
teria fecal forme, no permitiendo la remodelación del tejido 
de sosten del anodermo.

Si bien la anamnesis y el examen proctológico suelen 
ser suficientes para el diagnóstico, existen estudios comple-
mentarios que pueden aportar datos adicionales, como la 
manometría y la ecografía.

La manometría anorrectal es un estudio objetivo que 
evalúa el tono muscular, la compliance rectal, la sensación 
anorrectal, y verifica la indemnidad del reflejo recto anal 
inhibitorio. Existen múltiples métodos para obtener esta in-
formación, pero ninguno de ellos es universalmente acep-
tado, debido a que los datos manométricos de diferentes 
instituciones suelen ser difíciles de comparar. Ha sido am-
pliamente utilizada para documentar la función esfinteria-
na previo a cualquier procedimiento, sobre todo si existiera 
riesgo de incontinencia (3). 

La ecografía endorrectal, permite valorar la indemni-
dad de los esfínteres, y descartar procesos inflamatorios 
o neoplásicos rectales, ayudando a planificar la estrategia 
quirúrgica. En caso de estenosis severa que no permita la 
introducción del transductor en el conducto anal, se puede 
indicar la realización de una ecografía transperineal (13).
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Ésta última permite no solamente medir la altura y lon-
gitud de la estenosis, sino que aporta información adicional, 
acerca de la integridad esfinteriana, el estado de la mucosa 
subyacente, y la presencia de neoplasia invasora. La intro-
ducción de la ecografía 3D, elaborada a partir de la síntesis 
de numerosas imágenes 2D, ha ampliado el rango de indi-
caciones, y mejorado la sensibilidad diagnóstica similar a lo 
ocurrido con la tomografía multislice (13-17). 

Clasificación 

Es imprescindible una clasificación exhaustiva para la 
planificación de una adecuada etrategia terapéutica.

Dependiendo de su gravedad clínica pueden clasificarse 
en leves, moderadas o severas; con relación a la línea den-
tada, en altas, medias o bajas y acorde a su longitud en dia-
fragmáticas, anulares o tubulares (7) (cuadro 2).

Clínica 

No existe una relación directa entre la magnitud de los 
síntomas y la gravedad de los hallazgos anatómicos. Es po-
sible hallar pacientes con una calidad de vida adecuada, con 
movimientos intestinales confortables a pesar del severo es-
trechamiento del conducto anal (3).

El principal motivo de consulta es la dificultad evacua-
toria. Los síntomas asociados suelen ser la constipación, 
proctalgia evacuatoria, heces acintadas, pujos, tenesmo, 
diarrea, escurrimiento fecal y sangrado. Habitualmente 
existe una superposición de síntomas. 

Los pacientes frecuentemente recurren al uso de laxantes, 
enemas y supositorios, para manejar sus deposiciones (1-4).

En caso de asociarse a un ectropión, este se manifiesta 
con prurito y ano húmedo (1). 

Tratamiento

Prevención
Los principios básicos para una cirugía perianal segu-

ra deben aplicarse tanto para prevenir esta patología como 
para tratarla. Ante una cirugía orificial, se debe proceder de 
manera meticulosa, evitando disecciones profundas, sin re-
secar tejido normal en exceso y preservando la musculatura 
esfinteriana. No se debe resecar todo el tejido hemorroidal, 
principalmente en caso de inflamación aguda, teniendo en 
cuenta que el edema puede distorsionar la anatomía. Simi-
lar atención es necesaria cuando se resecan lesiones cuta-
neas perianales o de recto bajo. Es de buena práctica pre-
servar un calibre anal que permita el paso del anoscopio al 
finalizar la cirugía (2). 

El tratamiento de la estenosis anal se basa en los sínto-
mas, y el impacto que produzcan sobre la calidad de vida 
del paciente (2). Este puede ser no quirúrgico o quirúrgico

Tratamiento no quirúrgico o conservador
En estenosis leves o moderadas, con síntomas mínimos, 

se indica una dieta con abundantes fibras, agentes formado-
res de masa (Psyllium), e hidratación. 

En forma progresiva, si el tratamiento dietario no fuera 
suficiente, podría complementarse con dilataciones digita-
les periódicas o con bujías (4,18). 

La dilatación, habitualmente se produce por el estira-
miento natural, debido al pasaje de la materia fecal a través 
del conducto anal, pero en caso de no producirse espontá-
neamente, esta puede realizarse en forma terapéutica (2,19).

La dilatación con bujías de Hegar, es un método segu-
ro, cuando es utilizado bajo anestesia, en comparación con 
la dilatación digital, que puede producir hematomas por 
desgarro esfinteriano, generando fibrosis, y progresiva es-
tenosis (5,20,21). Se recomienda en casos de estenosis se-
cundaria a enfermedad de Crohn, debido a la cronicidad y 

Clasificación de la estenosis anal

Clasificación basada en la severidad
- Leve: conducto anal estrecho que permite el paso de un dedo índice, una bujía de Hegar nº 15 o un retractor de Hill-Ferguson mediano.
- Moderada: se requiere dilatación forzada para introducir el dedo índice o un retractor de Hill-Ferguson mediano
- Severa: no se puede insertar el dedo meñique, ni un retactor de Hill-Ferguson pequeño, aunque se utilice la dilatación forzada.

Clasificación basada en el nivel de la estenosis
- Baja: en conducto anal distal, 0,5 cm debajo de la línea dentada.
- Media: 0,5 cm hacia distal y proximal a la línea dentada.
- Alta: a más de 0,5 cm proximal a la línea dentada.

Clasificación basada en su longitud
- Diafragmáticas: secundarias a EII. Pueden ser en semiluna
- Anulares:  menores a 2 cm. Posterior a cirugía o trauma
- Tubulares: mayores a 2 cm. Asociadas a radioterapia.

CUADRO 2. Clasificación de la estenosis anal.
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recurrencia de esta patología, radioterapia, o pacientes con 
alto riesgo quirúrgico (2,12). 

Tratamiento Quirúrgico
Se indica en casos de estenosis moderada o severa, que 

no responden al tratamiento conservador.
El tratamiento quirúrgico de la estenosis anal se realiza 

mediante anoplastías. Numerosas técnicas han sido descriptas. 
Las mismas consisten en la transferencia de mucosa rectal, o 
piel perianal al conducto anal, con el fin de reemplazar el tejido 
cicatrizal, restituyendo su elasticidad natural (1,2,21). 

Estos procedimientos se clasifican en (4): 
- Flaps de avance
- Islas (tejido adyacente transferido)
- Flaps rotatorios
El aporte vascular a los flaps, se logra a través de los va-

sos innominados presentes en la submucosa, en los plexos 
subdermicos, o tejidos subcutaneos (4). 

En casos de compromiso del esfínter anal como parte 
de la fibrosis, está indicada la esfinterotomia lateral interna, 
junto con la anoplastía (2,21,22). 

La esfinterotomía como única cirugía, se indica en casos 
de estenosis leves y bajas, o funcionales (3,23). 

La simple exéresis o liberación de la estenosis, puede 
proporcionar mejoría temporaria de los síntomas, pero de-
bería ser evitada, por el tejido cicatrizal que genera, llevan-
do a la recidiva de la estenosis (1,2). 

Flaps de avance
Avance mucoso
Es una modificación de la anoplastía descripta por Martin.
Se indica en estenosis medias y altas (2). 
Con el paciente en posición proctológica, se realiza una 

incisión lateral y perpendicular a la línea dentada. La mucosa 
es disecada de 2 a 5 cm, quedando una herida transversal. 
El tejido cicatrizal y el exceso mucoso, son resecados. El flap 
resultante es avanzado hasta el borde distal del esfínter inter-
no, con puntos separados de material reabsorbible. El aporte 
vascular, es mantenido a través de los vasos submucosos. La 
parte externa de la herida se deja abierta. No se debe avanzar 
el flap muy distal al margen anal, para evitar la evolución a 
un ectropion. Si el proceso cicatrizal compromete el esfínter, 
se debe realizar una esfinterotomía (1,2,4,12). 

Khubchandani (5), reportó su experiencia con esta téc-
nica en 83 pacientes, con buenos resultados en el 82.3% de 
los casos (fig. 1).

Avance cutáneo Y-V 
Se indica en estenosis mas distales, llevando piel peria-

nal al conducto anal.
La incisión inicial es realizada radialmente a nivel de la 

estenosis, quedando la rama vertical de la Y, y la base ancha 
de la V, orientada distalmente en la piel perianal. Se diseca el 

tejido subcutáneo, hasta obtener una buena movilización. El 
flap resultante en V, es avanzado a la base de la rama vertical, 
suturándolo con puntos separados de material reabsorbible, 
quedando una configuración final en V. La desventaja de esta 
técnica es que la parte proximal del flap es muy estrecha. 

Generalmente se la utiliza en estenosis debajo de la línea 
dentada. Una inadecuada movilización, produce una ten-
sión del flap, con mala vascularización, llevando a isquemia, 
dehiscencia, o hematoma (1-3, 24).

Buenos resultados, son obtenidos entre el 64 al 100% de 
los casos (fig. 2).

Islas 
V-Y
Rosen describió inicialmente esta técnica para el trata-

miento del ectropion, pero es otra opción válida, especial-
mente en casos de estenosis severas bajas.

La incisión inicial en forma de V orienta la base ancha 
hacia la línea dentada, dentro del conducto anal. La vitali-
dad del flap, depende del pedículo vascular, que se encuen-
tra en la grasa subcutánea, por lo que es necesario preservar 
la mayor cantidad de tejido subcutáneo durante la moviliza-
ción. El sitio donante es cerrado en forma primaria, crean-
do la rama larga de la Y, lejos del área estenótica. El flap es 
luego transferido proximalmente, reemplazando el anoder-
mo, y ensanchando el conducto anal (1,2,4,12). 

Se han descripto algunos grados de incontinencia a ga-
ses y líquidos, con eventual resolución espontanea de los 
síntomas (4,12) (fig. 3 y 4).

FIGURA 1. Colgajo de avance mucoso.

FIGURA 2. Avance cutáneo Y-V.
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Flap rectangular
Técnica descripta por Sarner, en la cual un injerto rec-

tangular de tejido completo se moviliza hacia la línea den-
tada, sin tensión. El flap es suturado a la mucosa rectal, con 
puntos separados de material reabsorbible. Se puede reali-
zar en los cuatro cuadrantes, sin necesidad de cerrar la zona 
dadora (4) (fig. 5).

Flap en Diamante
Descripto por Caplin y Kodner (1), consiste en realizar 

una incisión inicial longitudinal a nivel del tejido cicatrizal, 
que por lo general involucra fibras del esfínter anal com-

prometidas, quedando un defecto en forma de diamante. Se 
talla un flap distal en forma similar, preservando el pedículo 
vascular de la grasa subcutánea, el cual se moviliza dentro 
del conducto anal, suturando el vértice y los lados al defecto 
mucoso, con cierre primario del sitio dador (1,2,12,25-27) 
(cuadro 3) (fig. 6).

Flap en casa
Descripta por Christensen y colaboradores (32). Es una 

modificación del flap V-Y, para estenosis proximales, o las 
que se extienden desde la línea dentada a la piel perianal.

Se realiza una incisión longitudinal, desde la línea den-
tada, hasta el final de la estenosis. El largo de la incisión 
corresponde al largo de las paredes del flap. Incisiones 
transversales, proximal y distal, son centradas con la in-
cisión longitudinal. El flap es luego diseñado en forma de 
casa, con la base orientada proximalmente. El ancho de la 
base de la casa debe tener la medida del defecto mucoso 
que se debe reemplazar, el cual no debe exceder el 25% de la 
circunferencia del ano, siendo necesario en algunos casos, 
realizar un segundo flap contralateral, para paliar la esteno-
sis. Se realizan dos incisiones longitudinales en la piel peria-
nal, que configurarán las paredes de la casa, y se unirán por 
dos líneas en forma de V, que constituirán el techo de esta. 
El colgajo completo, es avanzado, revistiendo el conducto 
anal, suturando la base al borde mucoso (fig. 7).

Este procedimiento ofrece dos ventajas: la creación 
de un flap ancho que incrementa el diámetro del conduc-
to anal, y permite el cierre primario de la zona dadora 
(11,12,24,32-36). 

Sentovich y col. (33), reportaron buenos resultados en 26 
de 29 pacientes, con una media de seguimiento de 28 meses.

FIGURA 3. Colgajo V-Y.

FIGURA 5. Colgajo Rectangular o Sarner.

Autor Año Número de pacientes Resultados

Caplin (28) 1986 16 100% satisfactorio

Angelchik (29) 1993 7 100% satisfactorio

Pidala (30) 1994 28  91% mejoría

María (31) 1998 13 100% curación

CUADRO 3. Resultados de anoplastía en Diamante.

FIGURA 4. Colgajo V-Y.

FIGURA 6. Colgajo en Diamante.
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Farid y col. (25) realizan un estudio comparativo de 60 
pacientes, entre el flap en casa, flap en diamante, y anoplas-
tía Y-V, informando mejoría clínica, en el 95%, 80%, y 65% 
de los casos respectivamente. El flap en casa, tuvo los mejo-
res resultados, en cuanto a complicaciones postoperatorias, 
calidad de vida, y recurrencia, con la única desventaja, de 
un mayor tiempo operatorio. 

Flap un U
Este procedimiento suele indicarse cuando la estenosis 

se asocia a ectropion. 
La técnica consiste en realizar una amplia incisión con 

forma de U en la piel perianal adyacente y avanzar el colgajo 

dentro del canal anal para cubrir el defecto (fig. 8). Pearl y 
col. (37) en su publicación relatan su experiencia con bue-
nos resultados en 19 de 20 pacientes con estenosis anal y en 
5 con ectropion. El área dadora es dejada abierta y cubierta 
con gasas vaselinadas, según la técnica original. 

La creación de colgajos en U bilaterales, ha permitido re-
tapizar amplias zonas de canal anal asociadas a ectropion. Si 
bien puede utiizarse la plastica en S para este tipo de patolo-
gías, el colgajo en U es técnicamente más sencillo y se acom-
paña de menor morbilidad que el colgajo rotatorio (1-4).  

Flap rotatorios 
Plástica en S
Con el fin de tratar las complicaciones relacionadas con 

la hemorroidectomía circunferencial de Whitehead, prin-
cipalmente el ectropion mucoso asociado, Ferguson (38) 
describe en el año 1959 la plástica en S.

La técnica consiste en realizar una incisión circular re-
secando todo el tejido fibrótico de la estenosis. Según la 
descripción original, se asocia una esfinterotomía lateral 
interna y posteriormente se realiza una incisión en S de 
mayor eje perpendicular en sentido antero-posterior de 
tal forma que el orificio anal ocupe la porción media de la 
S. El pedículo de cada colgajo es definido por la base del 
triángulo considerándose ápice la parte más interna de la 

FIGURA 7. Colgajo en Casa. FIGURA 8. Colgajo en U.

FIGURA 9. Plástica en S.

CUADRO 4. Elección de la anoplastía según el tipo de estenosis.

Tipo de flap Baja Media Alta Ectropion Leve Moderada Severa Localizada Circunferencial Difusa

Avance

Mucoso X X X

Y-V X X X

V-Y X X X X X X X

Sarner X X X X X X X

Diamante X X X X X X X

U X X X X X X X

Casa X X X X X X X X

S X X X X X X
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concavidad de la letra. El ápice se direcciona hacia el borde 
de la mucosa rectal y luego se sutura. En los extremos de 
la S puede quedar un área denudada, que será suturada si 
no exsitiere tensión o quedará como lecho cruento para un 
cierre por segunda intención (39,40) (fig. 9).

Según Brisinda y col. (3) este tipo de plástica sería ideal 
para el tratamiento de estenosis asociadas a enfermedad de 
Bowen y Paget (33,39-42). 

Elección del procedimiento
Cada una de las técnicas descriptas pueden ser utili-

zadas en forma segura y con buenos resultados (1,25). La 
elección del procedimiento dependerá del tipo, localización 
y extensión de la estenosis (cuadro 4).

En estenosis leves y bajas, o funcionales, la esfinterotomía 
lateral interna, como única cirugía, tiene buenos resultados.

El flap de avance mucoso, se indica en estenosis medias 
y altas.

El flap Y-V, es una buena opción para estenosis debajo 
de la línea dentada, mientras que el flap V-Y, se utiliza en 
estenosis a nivel de esta.

El flap en Casa, y en Diamante, se recomiendan en ca-
sos de estenosis extensas, desde la línea dentada, a la piel 
perianal.

El flap en U, tiene indicación en casos de estenosis aso-
ciada a ectropión.

El flap rotacional, es una alternativa para cubrir exten-
sas áreas de piel. 

Consejos para una anoplastía segura (26) 
- Diseñar un flap amplio, ya que durante la movilización 

suele reducirse de tamaño. Es preferible trabajar con un 
colgajo grande en lugar de uno pequeño, debido a que 
este último, probablemente no solucione la estenosis y 
sea necesario un abordaje bilateral. 

- Al tallar el colgajo no profundizar. Debe mantenerse una 
inclinación lateral mientras se realiza la movilización.

- La tensión predispone a la dehiscencia, isquemia y ne-
crosis.

- El tejido cicatrizal debe resecarse completamente.
- Comenzar con un abordaje unilateral, reservando el bi-

lateral para los casos más severos o las reintervenciones.
- Al final de la plástica, se debe poder introducir un re-

tractor de Hill-Ferguson mediano dentro del conducto 
anal. En caso de no ser posible, se recomienda la reali-
zación de un flap contralateral.

Cuidados postoperatorios 
La cirugía se puede realizar en forma ambulatoria, o con 

internación, de acuerdo a la complejidad y condiciones clí-
nicas del paciente. 

Se indica un plan de analgesia, baños de asiento para hi-

giene y confort, una dieta rica en fibras, y abundante hidra-
tación, para evitar la constipación e impactación fecal (1-3). 

Complicaciones 
Se han descripto varias complicaciones, las cuales inclu-

yen, necrosis del flap por insuficiente aporte vascular, in-
fección o sepsis local, dehiscencia de la línea de sutura, por 
excesiva tensión, prurito, incontinencia anal leve tempora-
ria, hipergranulación del sitio dador cuando queda abierto, 
reestenosis, y ectropion (1-3).

Síntesis conceptual

• La estenosis anal, es una complicación prevenible de la 
practica quirúrgica. 

• La hemorroidectomia es la causa más frecuente. 
• El tratamiento depende de la etiología y severidad. 
• En estenosis leves o moderadas, con sintomas mínimos, 

se indica una dieta rica en fibras, agentes formadores de 
masa (Psyllium), e hidratación. 

• En algunos casos, se puede indicar dilatación con bujías 
de Hegar, bajo anestesia. 

• Las diferentes técnicas de anoplastía, se utilizan en este-
nosis moderadas y severas, con buenos resultados. 

• En la enfermedad de Crohn, se recomienda un trata-
miento conservador.

Link de video sugerido: 
https://www.youtube.com/watch?v=L1FX4xKDkN4
https://www.youtube.com/watch?v=rj4uHRfsK-I
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Definición y prevalencia

La incontinencia anal puede ser definida de varias for-
mas, la más simple y correcta es definirla como la incapaci-
dad de diferir el acto evacuatorio o vaciado rectal, sea tanto 
para gases, materia fecal líquida o sólida. Es más correcto 
hablar de incontinencia anal que fecal, ya que no estaríamos 
incluyendo la incontinencia a gases.

La incontinencia fecal es una condición debilitante que 
destruye la calidad de vida de una significativa proporción 
de la población adulta (1,2).

Existen grandes variaciones en la literatura respecto a la 
prevalencia de la incontinencia fecal, esto se debe principal-
mente a la falta de una definición unánime, al subregistro 
por parte de los pacientes y las diferencias por sexo, edad, 
estado de salud, y lugar de residencia entre los estudios 
transversales (3,4). 

Sin embargo, la literatura es consistente con respecto a 
las tendencias epidemiológicas, en los ancianos, la preva-
lencia de incontinencia fecal es alta como consecuencia de 
la movilidad reducida y la demencia (5). En estudios comu-
nitarios, se estima que el nivel de incontinencia en materia 
fecal sólida está entre el 2 y 3% (6-7). Pero debido a un gran 
subregistro es muy difícil estimar la prevalencia real de la 
incontinencia anal, variando según publicaciones entre un 
8 a un 19% de la población adulta (8). Este número es ma-
yor en mujeres en período post-parto.

Fisiología de la continencia

La evacuación del recto requiere de la integración y 
coordinación de múltiples y complejas funciones tanto 
sensitivas como motoras, bajo control del sistema nervioso 
central, periférico, y el sistema nervioso entérico, actuando 
sobre un tracto gastrointestinal morfológicamente intacto 
(9). Los conceptos de continencia y defecación están inexo-
rablemente vinculados, ya que el equilibrio entre ambos 
está basado en aspectos comunes anatómicos, fisiológicos, 
y neurológicos.

Es ampliamente aceptado que la frecuencia evacuatoria 
normal en el adulto varía entre un máximo de 3 deposicio-
nes por día a un mínimo de 3 deposiciones por semana. Sin 
embargo, podes definir que 3 evacuaciones/semana es una 
condición normal siempre y cuando no se asocie a discon-
fort para el paciente (10,11).

Una gran variedad de factores psicológicos y ambienta-
les pueden influir en el funcionamiento del tracto gastroin-
testinal. El volumen y la consistencia de la materia fecal son 
factores vinculados al tiempo de tránsito intestinal y la conse-
cuente defecación, incluso la postura adoptada para evacuar 
juega un rol importante en la dinámica evacuatoria (12,13).

El aparato muscular del colon y recto se encuentra com-
puesto por fibras musculares lisas, y su función contráctil se 
encuentra bajo dominio de células intersticiales (células de Ca-
jal) que desempeñan una función de marcapasos. Cuatro tipos 
de terminaciones nerviosas pueden regular su actividad: sis-
tema nervioso entérico, simpático, parasimpático, y la inerva-
ción sensitiva extrínseca (14). Esta actividad motora del colon 
esta regulada por dos tipos de contracciones: a) tónicas y b) 
fásicas (15). Las contracciones fásicas se subdividen en propul-
sivas y no propulsivas, dependiendo de que generen movili-
zación del contenido de la luz intestinal. Las contracciones no 
propulsivas son el subtipo mas frecuente, ya que se producen 
entre 2 a 4 veces por minuto, ejerciendo una presión entre 5 y 
50mmHg, y pudiendo ser de corta (15 segundos) o larga dura-
ción (15-60 segundos). Con este tipo de contracciones se logra 
facilitar la mezcla del contenido endoluminal con la propul-
sión y retropropulsión del bolo fecal (16,17).

Entre las ondas peristálticas que producen la propaga-
ción del contenido intestinal, se destacan las llamadas “on-
das de alta amplitud” o “HAPs-High Amplitude Propagated 
contractions” provocando presiones cercanas a 100mmHg y 
pudiendo desencadenar la evacuación.

Con la llegada de la materia fecal al colon sigmoideo se 
produce el estiramiento de sus paredes, lo que desencade-
na de forma refleja la contracción de las paredes del recto 
junto con la relajación de la unión rectosigmoidea y así la 
llegada de la materia fecal al recto superior. El músculo pu-
borrectal es el mayor responsable en el control de la defeca-
ción y recibe inervación directamente de la rama anterior 
de S3-S4 (18,19). Cumple un rol fundamental en la defe-
cación y continencia dado su función de tracción que este 
músculo ejerce sobre el ángulo anorrectal (ángulo entre el 
eje del recto y eje longitudinal del conducto anal) siendo, en 
reposo, cercano a los 900 (20).

Con el objeto de preservar la continencia, el complejo 
esfinteriano (esfínter anal interno y externo) permanece ha-
bitualmente cerrado, gracias a la contracción tónica de fibras 
del esfínter anal interno (EAI) y externo (EAE), y las almo-
hadillas hemorroidales.

El EAI esta formado por músculo liso, con gran resis-
tencia, es el mayor responsable de la continencia en repo-
so, su contracción sostenida se logra a partir de ondas de 
baja frecuencia, entre 20-40 ciclos por minuto. Genera una 
presión promedio entre 50 y 120mmHg. El EAE, si bien 
presenta una actividad tónica constante, genera entre el 25-
30% de la presión global en reposo (20). 

Si bien es variable el porcentaje, se adjudica aproxima-
damente el 70-75% de la presión del conducto anal en repo-
so al EAI, 20-25% al EAE y 5% al tejido hemorroidal. Ante 
la llegada de contenido al recto se produce la relajación 
temporaria del EAI, conocido como RRAI (reflejo rectoa-
nal inhibitorio) lo que produce el descenso del contenido 
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rectal a la línea pectínea, reflejo conocido como “sampling” 
o “muestreo”; en función del contenido y el contexto si se 
prosigue con el vaciado rectal o se provoca la contracción 
del EAE para diferir la evacuación.

La materia fecal transportada en el colon llega al recto 
a través de las “HAPs” o “contracciones propulsivas de alta 
amplitud” estirando las paredes del recto y provocando la es-
timulación de los mecanoreceptores (21). El recto posee una 
compliance que le permite recibir volúmenes crecientes de 
contenido intestinal con mínimos cambios en presión, esto es 
favorecido por sus paredes ricas en colágeno y por la relajación 
de su musculatura lisa (20). En el caso de que se difiera la eva-
cuación, el EAE permanece contraído resistiendo la presión 
creciente en el recto por un suficiente período de tiempo que 
permita la adaptación del recto al nuevo contenido.

Fisiopatología de la incontinencia

Al ser la continencia un resultado final logrado por el 
equilibrio entre varios eslabones de una cadena, cualquier 
alteración en uno de éstos puede desestabilizar ese equili-
brio y poner de manifiesto cualquier situación de incon-
tinencia anal, sea a gases, a materia fecal líquida o sólida. 
Dichos eslabones son el aparato esfínteriano, factores en-
dócrinos, el contenido rectal o volumen de la materia fecal, 
factores psíquicos, alteración de la sensibilidad rectal

El principal factor para la continencia anal depende del 
contenido intestinal. Así, ante variaciones en la cantidad o 
calidad de la materia fecal transportada que llega al recto 
inferior y al anillo esfinteriano, ó ante lesiones mecánicas 
o sensitivas del esfínter anal interno y externo, se pueden 
provocar episodios de incontinencia anal.

Las causas más frecuentes que alteran este equilibrio 
son las lesiones aisladas o combinadas de los esfínteres ana-
les o del músculo puborrectal, fecalomas con rebozamiento, 
pérdida de la distensión rectal, vaciado rectal incompleto.

Existe una clasificación basada en un estudio de inconti-
nencia fecal realizado por el ¨Guideline Development Group 
(GDG)”, un grupo multidisciplinario de miembros del Royal 
College of Surgeons of England, publicado por el NICE (Natio-
nal Institute for Health and Clinical Excellence” en 2007 (22). 

La mayoría de los pacientes con incontinencia fecal pue-
den ser clasificados según el mecanismo fisiopatológico im-
plicado en los siguientes grupos
• Pacientes con alteración del complejo muscular anorrec-

tal (trauma esfínteriano, prolaso rectal, fistula anal)
• Defectos neurológicos (esclerosis múltiple, lesión medu-

lar, espina bífida, acv, etc.)
• Constipación y escurrimiento de materia fecal (mega-

rrecto)
• Trastornos cognitivos (demencia, trastornos del desarrollo)

• Diarrea o alteración del rimo evacuatorio (enfermedad 
inflamatoria intestinal, síndrome de intestino irritable)

• Idiopático (pacientes con incontinencia fecal y ningún 
factor predisponente evidente)

Etiología

El primer concepto a tener en claro es que la etiología de 
la incontinencia muchas veces es multifactorial, no hay que 
pensarla como un trastorno puramente muscular. El segun-
do concepto que es preciso remarcar es que no todo paciente 
que mancha la ropa interior o apósitos con materia fecal ne-
cesariamente padece de incontinencia, es preciso interrogar 
bien al paciente y recordar la definición de que la incontinen-
cia anal es la incapacidad de diferir el acto evacuatorio. 

La pseudoincontinencia, es el autorreconomiento de 
parte del paciente como incontinente por tener restos de 
menor cuantía de materia fecal en su ropa interior. Esta 
situación puede ser causada por múltiples condiciones 
como prolapso hemorroidal, evacuación incompleta como 
parte de un Síndrome de Obstrucción del Tracto de Salida 
(SOTS), higiene insuficiente, fístula anal, alteraciones der-
matológicas, infecciones de transmisión sexual (ITS) o de-
bido a neoplasias anorrectales.

La urgencia evacuatoria por un recto no complaciente 
también puede ser una causa de incontinencia, como en casos 
irradiación rectal. Especial consideración tienen los pacien-
tes con patologías que predispongan a un ritmo evacuatorio 
acelerado como en los casos con enfermedad inflamatoria 
intestinal. Los pacientes que presentan diarrea crónica deben 
ser excluidos ya qué si bien no es considerado normal o fisio-
lógico tener episodios de incontinencia, la exigencia aumen-
tada al aparato esfinteriano en estos casos puede facilitar un 
episodio de pérdida involuntaria de materia fecal.

Varias enfermedades sistémicas pueden afectar la conti-
nencia, trastornos en el sistema nervioso central incluyendo 
traumatismos medulares o neoplasias. También son causas 
de incontinencia trastornos del sistema nervioso autónomo, 
como la neuropatía diabética.

La principal causa de incontinencia se encuentra relacio-
nada con las alteraciones en el piso pelviano (cuadro 1). El 
trauma obstétrico es por lejos la primera causa de incontinen-
cia, ya siendo el embarazo un factor de riesgo para incontinen-
cia por estiramiento de ligamentos y compresión nerviosa que 
puede éste provocar. Muchas veces puede pasar inadvertido, se 
estima un 30% aproximado de lesiones ocultas de los esfínte-
res. Los factores predisponentes para que se genera una lesión 
traumática de los esfínteres de causa obstétrica son el uso de 
fórceps, la episiotomía mediolateral, y la primigenia (23,24). 

Las lesiones del esfínter anal pueden ser causa de trau-
ma obstétrico, lesión traumática o quirúrgica, neoplasias o 
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prolapso rectal. Cabe mencionar las lesiones iatrogénicas de 
la musculatura esfínteriana como una etiología también fre-
cuente. La incontinencia post cirugía anal es frecuente, sien-
do responsables en mayor a menor grado la fistulotomía, he-
morroidectomía y esfinterotomía respectivamente (25-26). 

Los pacientes que presentan malformaciones congéni-
tas como espina bífida, ano imperforado y mielomeningocele 
habitualmente presentan alteraciones de la continencia y de 
la función evacuatoria. No solo por alteraciones de la mus-
culatura y/o anatomía del piso pelviano, sino también por 
trastornos de la propiocepción rectal. 

La radioterapia también es una causa de incontinencia, 
por dos mecanismos, el daño directo que puede provocar a 
nivel muscular, y por la alteración en la compliance del recto.

Existen numerosas clasificaciones etiológicas de la in-
continencia, a continuación se expone una fácil de compren-
der y recordar. 

Diagnóstico

Como fue mencionado anteriormente, es muy alto el 
subregistro de pacientes con incontinencia, ya que es una 
condición que provoca un gran daño en la calidad de vida del 
paciente, con alteraciones en su calidad de vida, autoestima, 
estado de ánimo y vergüenza, por lo que es habitual que no 
sea diagnosticada si no se pregunta específicamente. Es im-
prescindible generar un ambiente confortable para el interro-

gatorio del paciente, muchas veces los pacientes son reticentes 
a dar detalles sobre su situación.  Los criterios de Roma IV 
(1) los cuales son una referencia a nivel internacional sobre 
consenso y definición de concepto de la patología funcional 
gastrointestinal, definen claramente los criterios diagnósti-
cos para incontinencia fecal como: paso incontrolable y re-
currente de materia fecal en un individuo con un desarrollo 
correspondiente al menos a la edad de 4 años, debe cumplirse 
por lo menos en los últimos 6 meses, y deben existir entre 2 a 
4 episodios de IF en el transcurso de 4 semanas.

Interrogatorio 

En el interrogatorio es fundamental incluir varios as-
pectos: 1) fecha de comienzo de los síntomas, lo cual nos 
puede orientar hacia la etiología de la incontinencia; 2) an-
tecedentes obstétricos y quirúrgicos; 3) alteraciones en el 
ritmo evacuatorio; 4) clasificar la severidad del cuadro.

 Luego de un interrogatorio inicial, el médico tratante debe 
saber si se encuentra frente a un paciente con incontinencia 
activa o pasiva. Se considera activa (con urgencia) cuando se 
produce la pérdida a pesar del intento voluntario del paciente 
de contener la materia fecal o gases, demostrando una sen-
sorialidad intacta y una alteración en el esfínter anal externo 
28. Cuando la incontinencia es pasiva, o sea, sin percepción ni 
intento del paciente por evitarlo, sugiere un compromiso del 
esfínter anal interno o alguna patología nerviosa.

Clasificación etiológica de la incontinencia27

Incontinencia obstétrica Lesión de esfínter externo y/o interno postoparto

Incontinencia muscular no obstétrica Lesión quirúrgica del esfínter externo:  fistulectomía, resección de tumores anales. Lesión 
de esfínter accidental, traumática.

Incontinencia neurológica

Lesiones suprapontinas: demencia, enfermedad de Parkinson, accidente 
cerebrovascular, tumor cerebral, síndrome de Shy-Drager
Lesiones suprasacras: esclerosis múltiple, traumatismo medular, compresión medular por 
tumores o espondilosis cervical, mielitis, espina bífida.
Lesiones infrasacras o del cono medular: agenesia sacra, traumatismo sacro, 
cirugía pelviana que lesione el sacro o sus raíces.

Incontinencia congénita
Agenesia o atresia rectal 
Fístulas cloacales
Enfermedad de Hirschprung

Incontinencia multifactorial:  con o sin lesión del 
esfínter anal interno

Cirugía anal que no haya causado lesión del esfínter externo: hemorroidectomía, esfinte-
rotomía lateral interna, fistulotomía.
Antecedentes obstétricos sin lesión del esfínter externo demostrada: partos distócicos, 
instrumentados, multiparidad.
Miscelánea: prolapso rectal, síndrome de colon irritable, enfermedad inflamatoria intesti-
nal, síndrome de resección anterior baja, proctitis actínica, diabetes, enolismo.

Incontinencia idiopática Sin ninguna causa potencial conocida

CUADRO 1. Etiología de la incontinencia
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Clasificación

Es útil cuantificar la severidad de la incontinencia, su 
importancia radica en constituir un elemento objetivo para 
valorar la gravedad de la patología, instituir un tratamiento 
médico o quirúrgico y poder evaluar y comparar posterior-
mente cada uno de los ítems que la componen y así deter-
minar los resultados obtenidos. Muchos scores de severidad 
han sido propuestos, teniendo todos sus pro y contras. Por 
su facilidad de implementación en la práctica diaria, el más 
utilizado es el Cleveland Clinic Florida Fecal Incontinence 
Score (CCF-FIS) (29) (cuadro 2). Cuando se utilizan estas 
herramientas, es importante tener en cuenta que hay siem-
pre un grado de subjetividad en la evaluación, hay que tener 
en cuenta cuanto repercute en la calidad de vida del paciente 
su incontinencia independientemente de lo frecuentes que 
sean los síntomas. 

Examen físico

Una evaluación completa, ordenada, comenzando por 
inspección, tacto y luego anoscopía y rectosigmoideoscopía 
es imprescindible en la evaluación de estos pacientes. La ob-
servación de la piel perianal para detectar cicatrices de ciru-
gías previas, trauma de partos o episiotomías, fistulas anales, 
escoriaciones de la piel por ensuciamiento o por prolapso 
hemorroidal. Una revisión específica del cuerpo perineal en 
mujeres antecedentes obstétricos es necesaria a fin de deter-
minar si se encuentra disminuido de espesor. 

La integridad nerviosa es simple de determinar con la 
simple estimulación de la piel perianal y provocando el re-
flejo ano-cutáneo.

El tacto rectal puede poner de manifiesto algún tumor 
o impactación fecal. Además, nos brinda importante infor-

mación acerca del tono muscular en reposo y ante el pedido 
de contracción voluntaria. Dependiendo de la experiencia 
del examinador, es posible determinar el tono muscular del 
haz puborrectal en comparación con la tensión a nivel del 
esfínter anal externo. La rectosigmoideoscopía, o en su de-
fecto la anoscopía, no puede ser obviada ya puede revelar la 
presencia de una enfermedad inflamatoria intestinal, rectitis 
infecciosa, o una neoplasia no diagnosticada.

Estudios complementarios

Desafortunadamente, aún no hay claro consenso entre 
la relevancia y utilidad de los distintos métodos de estudio 
y su rol como parte de la metodología diagnóstica. Algunos 
profesionales basan su terapéutica únicamente en los an-
tecedentes o hallazgos físicos, otros en los resultados de la 
manometría y/o ecografía endoanal (30). 

a) Manometría anorrectal
La manometría anorrectal es una herramienta funda-

mental en la evaluación de los pacientes con incontinencia 
anal. No sólo es diagnóstica, ya que puede ser utilizada con 
fines terapéuticos mediante readistramiento (biofeedback) 
en pacientes seleccionados con alteraciones de la continen-
cia y también de la defecación (31) (fig. 1).

Es particularmente útil en pacientes con sospecha de en-
fermedad de Hirschprung, y en la valoración anorrectal tras 
lesiones traumáticas, cirugía y alteraciones defecatorias.

El estudio se basa en la transmisión de variaciones de pre-
sión que se producen en la luz del recto y conducto anal, las 
cuales son registradas por medio de una sonda (puede ser 
por perfusión hidroneumocapilar o mecánico). Éstas varia-
ciones de presión son transmitidas a una PC y expresadas por 
gráficas según los valores de presión obtenidos (cuadro 3).

Cleveland Clinic Florida Fecal Incontinence Score (CCF-FIS)29

Tipo IF Nunca Raramente 
(menos 1/sem)

A veces 
(entre 1/sem y 1/mes)

Frecuente 
(más 1/sem menos 1/día)

Siempre 
(más 1/día)

Gases 0 1 2 3 4

Líquida 0 1 2 3 4

Sólida 0 1 2 3 4

Uso de apósitos 0 1 2 3 4

Alteración del estilo 
de vida 0 1 2 3 4

0= Continencia perfecta; 1-5= Incontinencia leve; 6-10=Incontinencia moderada; 11-15=Incontinencia severa; 16-19=Incontinencia grave; 20=Incontinencia completa

CUADRO 2. Score de incontinencia CCF-FIS
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b) Ecografía esfínteriana

La ecografía endoanal ha sido definida como el “gold 
standard” para evaluar los defectos del esfínter anal32-33. 
La calidad de la imagen y la capacidad de detección de los 
defectos esfintéricos son equivalentes a los adquiridos con 
la resonancia magnética y superiores a los de la electromio-
grafía esfintérica (34,35).

Le ecografía endoanal 3D posee un transductor que uti-
liza alta frecuencia con una sonda mecánica o electrónica 
que rota 360° y provee una imagen del piso pelviano, desde 
el músculo puborrectal hasta el margen anal, en forma de 
cubo 3D. Luego, esta imagen puede rotarse, permitiendo al 
operador obtener diferentes parámetros de sección para me-

dir volumen, distancias, áreas y ángulos en cualquier plano, 
pudiendo diferenciar pacientes incontinentes con esfínter 
anal intacto de aquellos con lesiones esfintéricas, tales como 
defectos, fibrosis, adelgazamiento, engrosamiento y atrofia.

Los desgarros son indenfificados por la interrupción de 
las fibras circunferenciales y la fibrosis se caracteriza por la 
pérdiad de la arquitectura normal (35). 

La ecografía esfintérica adquiere especial importancia 
para cuantificar el daño esfinteriano y la topografía del mis-
mo determinando cuál es, en caso de que exista, el músculo 
afectado (fig. 2).

Parámetros valorados en la manometría anorrectal

1 Longitud presiva del conducto anal

2 Presión de reposo del conducto anal (manifestación de la actividad contráctil del esfínter anal interno).

3 Presión en contracción voluntaria del conducto anal (actividad contráctil del esfínter anal externo).

4 Asimetría en el funcionamiento muscular

5 Reflejo rectoanal inhibitorio

6

Percepción de la distensión rectal
    - Umbral de sensación consciente rectal – 1era sensación
    - Umbral de sensación de deseo defecatorio
    - Umbral de tolerancia máxima o doloroso

7 Elasticidad (compliance) rectal

8 Integridad vía nerviosa mediante reflejo de la tos

CUADRO 3. Parámetros valorados en la manometría anorrectal.

Clasificación ecográfica de las lesiones esfintericas
I n (normal)
I a (cicatriz EAI)
I b (cicatriz EAE)
I c (cicatriz ambos)
II a (defecto EAI <60°)

II b (defecto EAE <60°)
II c (defecto ambos <60°)
III a (defecto EAI de 60 a180°)
III b (defecto EAE de 60 a180°)
III c (defecto ambos de 60 a 180°)

FIGURA 2. Escala ecográfica de clasificación de lesiones esfinterianas.

FIGURA 1. Trazado de manometría anorrectal convencional de 4 cana-
les donde se observan los trazados correspondientes a las variaciones de 
presión.(Imagen de archivo: Centro Privado de Cirugía y Coloproctología).
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Los esfínteres se evalúan y describen en 3 niveles, co-
nocidos como alto, medio y bajo en relación a la altura del 
conducto anal. Se consta un anillo central hipoecogénico 
que corresponde a las fibras del EAI (el músculo liso es más 
rico en agua, lo que genera que se vea con menor ecogenici-
dad), y un anillo externo al anterior, de ecogenicidad mixta, 
que representa a las distintas fibras del EAE (fig. 3 y 4).

Starck y colaboradores (36) establecieron un sistema de 
gravedad de las lesiones de origen obstétrico utilizando la 
ecografía. Consiste en una puntuación de 0-3, en cada uno 
de los tres ejes del espacio, y para los dos esfínteres, oscilando 
la puntuación total entre 0 (sin lesión en el complejo esfin-
teriano) y la máxima de 16 (lesión máxima en EAI y EAE). 

La realización de ecografía endoanal, al igual que la ma-
nometria anorrectal, fue muchas veces considerada innece-
saria, sin embargo, ninguno de estos estudios puede reempla-
zar al otro. Si bien la manometría presenta mayor correlación 
con el grado de severidad clínica, esta demostrado que la 
ecografía tiene mayor correlación con la presencia de lesio-
nes musculares (30). En otras publicaciones se ha destacado 
la posibilidad de encontrar hasta un 30% de pacientes pos-
tparto con lesiones inadvertidas musculares (37).

c) Evaluación neurofisiológica del piso pelviano
La evaluación neurofisiológica del anorrecto proporcio-

na una determinación funcional importante del conducto 
anal. La electromiografía (EMG) registra la activdad eléc-
trica del esfínter anal externo y los músculos puborrectales 
durante el reposo, la contracción y el intento de defecación. 
Se evalúa la integridad de la unidad motora, por lo que se 
puede utilizar como herramienta para mapear el esfínter 
anal externo e identificar defectos.

La electromiografía fue descripta por primera vez en 1930 
(38) e históricamente era el gold standard para evaluar los de-
fectos del esfínter. Sin embargo, actualmente esta demostrado 
que la ecografía esfínteriana es más fidedigna en la identifica-
ción de lesiones (39). A pesar de ello, la EMG sigue siendo una 
herramienta útil en la detección de defectos del esfínter cuan-
do la ecografía no es concluyente, como puede ser el caso de 
haber cicatrices extensas. Además del potencial de mapeo del 
esfínter anal, la EMG se puede utilizar para identificar áreas de 
lesión, donde se observarán potenciales de acción prolongados 
y respuestas polifásicas. Ante una lesión grave o denervación 
completa, se constatará un silencio eléctrico (40).

Existen cuatro métodos de evaluación en EMG:
•  aguja concéntrica
•  alambre monopolar
•  fibra única
•  tapón anal de superficie.

EMG de aguja fina:
La EMG con aguja proporciona al examinador infor-

mación detallada sobre la actividad eléctrica del músculo 
esfínter anal, se puede evaluar la función de las unidades 
motoras cuadrante por cuadrante. Este método tiene la des-
ventaja de no ser bien tolerado por el paciente. Aunque ya 
no es un pilar en la evaluación defectos del esfínter anal, la 
EMG con aguja es una herramienta muy útil para la evalua-
ción de la incontinencia fecal neurogénica (41,42).

 
EMG de superficie:

El electrodo anal de superficie tiene la ventaja de una 
mayor comodidad para el paciente ya que no se utilizan 
agujas. El estudio proporciona una evaluación global de la 
función del esfínter anal, pero no puede diferenciar por cua-
drantes. Esta técnica es más utilizada en el estudio de la cons-
tipación y disinergia, y como complemento en las terapias de 
biofeedback. La falta de inserción de una aguja reduce la posi-
bilidad de un registro eléctrico falso ocasionado por el dolor.

Tiempo de latencia del nervio pudendo:
El tiempo de latencia del nervio pudendo (TLNP) es un 

estudio que mide el tiempo que transcurre desde la esti-
mulación del nervio estimulado desde la luz del recto hasta 

FIGURA 3. Ecografía endoanal esfintérica 360° donde se visualizan am-
bos anillos correspondientes al aparato esfinteriano (Imagen de archivo: 
Centro Privado de Cirugía y Coloproctología).

FIGURA 4. Ecografía endoanal esfintérica 360° 3D que demuestra una 
interrupción de 120° en ambos esfínteres ocasionada por un trauma obsté-
trico. donde se visualizan ambos anillos correspondientes al aparato esfin-
teriano (Gentilza: Centro Privado de Cirugía y Coloproctología).
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la objetivación de una respuesta muscular a nivel del esfín-
ter anal. Esta técnica fue descripta por primera vez por Kiff 
y Swash del Hospital St.Mark´s en 1984 (43,44). En 1988 se 
introdujo un electrodo desechable (45), conocido como elec-
trodo de St. Mark´s (fig. 5) siendo el que se utiliza con mayor 
frecuencia para evaluar el TLNP. Consta de electrodos que 
generan el estímulo eléctrico ubicados en la punta del dedo 
del explorador, y los electrodos receptores se encuentran a 
4cm en la base del dedo, midiendo la respuesta esfínteria-
na al estimulo nervioso. Los electrodos estimuladores en la 
punta del dedo y los electrodos receptores situados a 4 cm 
distalmente en la base del dedo permiten medir la respuesta 
muscular a la estimulación nerviosa (fig. 5).

Una vez que se localiza el nervio, se registra el tiempo 
medido para provocar una respuesta muscular. La latencia 
normal es de 2,0 ± 0,2 ms (46). 

El PNTML se ha recomendado en la evaluación de la 
incontinencia fecal, el prolapso rectal y el estreñimiento. 
Su importancia clínica se ha debatido particularmente con 
respecto a los pacientes con incontinencia. Los estudios 
de pacientes que padecían incontinencia idiopática no en-
contraron asociación con la gravedad de la incontinencia 
o los hallazgos manométricos (47), mientras que otros es-
tablecieron una correlación directa con los hallazgos ma-
nométricos (48). Estas discrepancias pueden atribuirse a la 
etiología compleja y multifactorial de la incontinencia fecal. 
La prueba todavía se utiliza en la evaluación de la incon-
tinencia fecal y otros estados patológicos funcionales para 
evaluar la integridad de la inervación del suelo pélvico, aun-
que como todo el resto de las pruebas neurofisiológicas, han 
caído en franco desuso.

d) Defecografía
La objetivación gráfica de la dinámica evacuatoria es útil 

para cualquier paciente con trastornos de la defecación, sea 
incontinencia anal o dificultad evacuatoria. La defecografía 
es la visualización y representación gráfica de la anatomía y 
cualquier trastorno anatómico que pueda manifestarse ante 
una maniobra evacuatoria (pseudodefecación). 

Esta representación puede realizarse por radioscopia, 
conocida como videodefecografía, por ultrasonido es la 
ecodefecografía, y también puede ser por resonancia mag-
nética, llamada resonancia magnética dinámica del piso 
pelviano (RMNDPP).

La utilidad ante pacientes incontinentes es para descar-
tar una pseudoincontinencia generada por algún trastorno 
evacuatorio que provoca un vaciado incompleto del recto, 
con el posterior escurrimiento “soiling” de escasas cantida-
des de materia fecal no expulsada previamente.

Tratamiento de la incontinencia anal

Al tratarse de una patología multifactorial, no hay que 
pensar en la incontinencia simplemente como una debilidad 
de los esfínteres anales, ni tampoco que el paciente tiene una 
única causa. Como fue mencionado anteriormente, muchos 
eslabones pueden alterarse y poner de manifiesto la inconti-
nencia, por lo que es esencial antes de iniciar el tratamiento 
de estos pacientes, identificar el mecanismo alterado.

El tratamiento es escalonado, comenzando por medidas 
más conservadoras de dieta y corrección de hábitos, y en fun-
ción de la severidad del cuadro y el grado de mejoría, los pa-
cientes van progresando a otras opciones terapéuticas. Múlti-
ples controversias pueden surgir con respecto al momento e 
indicación adecuada para las terapias que serán presentadas 
al final de este capítulo, siendo motivo de debate aún hoy en 
día, por lo cual, como concepto general para el lector, tiene 
que comprender que dependiendo de la severidad y del me-
canismo por el cual se alteró la continencia, va a correspon-
der un tratamiento u otro.

Tratamiento médico conservador
La terapia médica y las medidas conservadoras para la 

incontinencia anal tienen como objetivo controlar los sín-
tomas y, si es posible, corregir el problema subyacente (por 
ejemplo, consistencia de las heces, prolapso, afección médi-
ca subyacente). La optimización de las medidas conservado-
ras a menudo sirve como tratamiento de primera línea para 
los pacientes afectados. 

El control sintomático incluye modificación de la dieta y 
o del comportamiento alimentario, toallas sanitarias, cuida-
do de la piel, uso de fármacos y uso de enemas u otra rutina 
de evacuación. 

La restricción hídrica y el aumento de consumo de fibra 
y dieta FODMAPs son elementos esenciales en esta etapa, 
también se recomienda disminuir la ingesta de cafeína (49). 
FODMAP es un acrónimo que corresponde a los alimentos 
ricos en oligo, mono y disacáridos fermentables y polio-
les. Este tipo de azucares parcialmente digeridos (fructosa, 
lactulosa) están asociados a mayor distensión abdominal y 
aumento en la frecuencia evacuatorio por disminuir la con-
sistencia de las heces.

Corregir desviaciones en la consistencia de la materia 
fecal es fundamental en esta etapa, por medio del suple-
mento de fibra, sin embargo hay que tener especial cuidado 

FIGURA 5. Electrodo de St Mark´s para es-
timulo del nervio pudendo intrarrectal a ni-
vel de su emergencia en conducto de Alcock.
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porque en ocasiones el aumento en la fibra puede resultar 
en un empeoramiento de los síntomas de incontinencia.

Medidas de soporte como el cuidado de la piel perianal, 
uso de cremas protectoras (basadas en óxido de zinc), uso 
de jabones, toallas y desodorantes son también herramien-
tas importantes. Se debe recomendar la evaluación sistemá-
tica de los hábitos alimentarios para minimizar los impactos 
negativos inducidos por los alimentos en la consistencia y 
el volumen de las heces. La suplementación con fibra puede 
ayudar a mejorar las heces blandas, pero debe usarse con pre-
caución en pacientes con heces formadas al inicio. 

Tratamiento farmacológico
Las herramientas farmacológicas incluyen difenoxilato, 

atropina, loperamida, colestiramina, ondansetrón y ami-
triptilina. El difenoxilato-atropina o loperamida se utilizan 
con frecuencia para reducir la diarrea y pueden aumentar 
ligeramente el tono del esfínter interno (50).

Si bien es mucha la medicación que se sugiere para tratar 
los pacientes con incontinencia, la que presenta mayor grado 
de recomendación son la Loperamida (Grado de Recomen-
dación 2), Atropina (Recomendación 2B) y la Colestiramina 
(Recomendación 3C) según las Guías de Recomendación de 
la American Society of Gastroenterology (51).

En un ensayo aleatorio, doble ciego, controlado con pla-
cebo de 120 pacientes con criterios de Roma III para colon 
irritable con predominio de diarrea, el ondansetrón 4 mg 
mejoró significativamente la consistencia de las heces, el nú-
mero de días con urgencia, las puntuaciones de urgencia, la 
frecuencia de la defecación y la hinchazón, mientras que las 
puntuaciones de dolor no cambiaron significativamente (51).

La amitriptilina es una opción alternativa para tratar la 
diarrea y también esta demostrado su beneficio para redu-
cir la urgencia evacuatoria (52).

Los pacientes con impactación fecal e incontinencia por 
rebosamiento pueden experimentar episodios reducidos de 
incontinencia con la administración de enemas programados 
para facilitar la eliminación de las heces y reducir la carga de 
heces. Existen varios dispositivos en el marcado destinados a 
irrigar el recto para dejarlo vacío, cambiando marcadamente 
la independencia y seguridad en este tipo de pacientes (53).

A los pacientes con una mejoría sintomática insuficiente 
con este tipo de tratamiento se les ofrecerá algún tratamiento 
agregado, sea biofeedback u otro.

Kinesiología del piso pélvico
El entrenamiento de biorretroalimentación o rehabilita-

ción del piso pélvico no es invasivo y, por lo tanto, se considera 
una opción de tratamiento de primera línea para pacientes con 
incontinencia fecal que no han respondido a una simple mo-
dificación dietética, medicamentos y otras medidas de apoyo.

Los ejercicios del suelo pélvico con biorretroalimenta-

ción suelen ser beneficiosos cuando se combinan con la adi-
ción de modificaciones dietéticas. La biorretroalimentación 
o más comunmente denominado del inglés Biofeedback, 
educa a los pacientes sobre la coordinación del suelo pélvico, 
el reconocimiento de los umbrales sensoriales y el acondi-
cionamiento de la musculatura pélvica, y ayuda a desarro-
llar hábitos mejorados del suelo pélvico (54,55). Su objetivo 
es mejorar no solo la sensorialidad rectal, sino también la 
coordinación y la fuerza muscular.

La biorretroalimentación se puede realizar de varias formas, 
pero la mayoría de las veces implica la colocación de una sonda 
introducida en el ano para controlar la fuerza y   coordinación de 
los esfínteres y el elevador del ano. Al transmitir los datos de la 
sonda a un monitor, los pacientes pueden ver una representa-
ción de la actividad del suelo pélvico durante la defecación. 

El objetivo del rehabilitador es facilitar la educación, o la 
reeducación, de los automatismos del esfínter anal, según los 
principios del desarrollo motor, con lo que entendemos el “sis-
tema por el cual los humanos adquieren, modifican y conser-
van patrones de movimiento en su memoria, para que puedan 
utilizarlos cuando lo deseen o cuando sea necesario hacerlo”. 
Para esto es fundamental el uso de la retroalimentación. La 
función de la retroalimentación del sistema nervioso central 
(SNC) es detectar errores; esto permite la modificación o inte-
rrupción consecuente de parámetros o patrones de movimien-
to alterados. Esta autocorrección lleva inicialmente al paciente 
a lograr un refinamiento de la motricidad y, posteriormente, 
tras un período de entrenamiento adecuado, a adaptarse a las 
nuevas condiciones corporales ambientales y adquirir la auto-
matización de una nueva destreza motora (fig. 6).

Con referencia a los principios generales de rehabilita-
ción, consideramos dos tipos de retroalimentación:
• Intrínseco: representa toda la información que proviene 

de un solo paciente
• Extrínseco: que registra estímulos e indicaciones sumi-

nistrados por un agente externo, el rehabilitador. 

FIGURA 6. a) Sonda endoanal y endovaginal b) Sistema “Pelvic Tutor Sys-
tem” para retroalimentación.
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Por tanto, la retroalimentación permite la automatiza-
ción de las habilidades y funciones motoras; el rehabilita-
dor guía específicamente al paciente durante la terapia para 
que experimente el error, haciéndolo capaz de reconocerlo 
y luego corregirlo y de esta manera determinar un proceso 
de entrenamiento efectivo real.

Generalmente se desarrolla en sesiones de 30-40 minu-
tos semanales, siendo la duración promedio de un trata-
miento 6 a 10 sesiones. Es un tratamiento que depende en 
parte del operador pero también del paciente, en función de 
su nivel de compromiso con la terapia, de la realización de 
ejercicios durante la sesión y luego en su domicilio. 

El beneficio objetivo informado en la literatura ha mos-
trado una variabilidad sustancial (55,58). 

Estudios prospectivos no randomizados o series de ca-
sos retrospectivas informan una mejoría entre el 64% y 89% 
en los episodios de incontinencia (56-58). Series de casos 
demuestran resultados satisfactorios hasta un año de segui-
miento posterior a la terapia, con mayor niveles de presión 
de reposo y contracción voluntaria del conducto anal y dis-
minución de los episodios de incontinencia.

Varios trabajos randomizados se han ocupado de com-
parar diferentes enfoques de biofeedback, en algunos casos 
los ejercicios del suelo pélvico, en otros el asesoramiento 
o tratamiento telefónico, pero no hay ensayor controlados 
randomizados que comparen biofeedback versus terapia si-
mulada o “sham therapy” (60-64). Aunque muchos de los 
estudios más pequeños demuestran las ventajas de utilizar 
el biofeedback para tratar la incontinencia fecal, las debi-
lidades metodológicas y la heterogeneidad de los estudios 
hacen difícil sacar conclusiones definitivas sobre que mo-
dalidad de tratamiento kinésico es superior. 

El biofeedback no se encuentra recomendado para pa-
cientes que presentan un defecto aislado del esfínter anal in-
terno, ya que al realizar ejercicios voluntarios, el músculo que 
se entrena es el que se contrae a voluntad, o sea, el externo. 
Tampoco se encuentra indicado para pacientes que tienen 
incontinencia asociada a trastornos psiquiátricos, alteeracio-
nes neurológicas con pérdida importante de la sensorialidad 
rectal o la incapacidad de contraer los músculos estriados, 
tampoco en casos de pérdida importante del reservorio rectal 
por una cirugía resectiva, inflamación o fibrosis.

Tratamiento quirúrgico

a) Esfinteroplastias

La reparación quirúrgica de los esfínteres, o esfintero-
plastia, es el procedimiento realizado con más frecuencia 
para la incontinencia anal. La reparación del esfínter por 
superposición es la cirugía de elección para la paciente in-

continente con un esfínter anal externo anatómicamene 
interrumpido, siempre que el defecto sea menor a 120° de 
apertura. En caso que el defecto sea mayor, tienen un rol las 
transposiciones musculares.

Como fue mencionado anterirmente, las lesiones mus-
culares son detectadas por una ruptura en el anillo muscu-
lar visualizado en la ecografía 2D o 3D. 

El objetivo de este tratamiento es devolver la circunfe-
rencialidad al anillo múscular, ya que ante una interrup-
ción en este anillo, la contracción del mismo no provoca 
la oclusión correctal del conducto anal. Existen situaciones 
más extremas en las que el daño obstétrico es mayor, provo-
cando una disminución o incluso desaparición del cuerpo 
perineal, situaciones en las que se agrega una corrección 
quirúrgica del periné mediante perineorrafias (fig. 7).

Varias técnicas diferentes se han descripto para la es-
finteroplastia pero la elección de la técnica depende fun-
damentalmente de la preferencia del operador. Puede ser 
realizada “por superposición “de los cabos o “cabo a cabo”. 
Estas cirugías se realizan generalmente sin un ostoma de 
derivación a menos que haya una lesión compleja con un 
defecto cloacal, una reoperación para la reparación del es-
fínter o una fístula rectovaginal compleja.

Técnica quirúrgica:
• Antisepsia de region glútea, perianal, perineal y vagina
• Colocación de sonda vesical
• Incisión curvilínea anterior de extensión variable, sufi-

ciente hasta alcanzar los cabos músculares identificados 
por palpación intraoperatoria.

• Bordes de piel cuidadosa y delicadamente traccionados 
con pinza de Allis hacie el borde anal y hacia la vagina.

• La disección lateral, donde es intacta la anatomía del 
músculo, puede ayudar a identificar el plano apropiado 
de disección. El EAE va a ser el borde medial de la fosa 

FIGURA 7. Representación gráfica del comportamiento de un anillo mus-
cular completo o lesionado. Se demuestra a la derecha de la imagen como 
el acortamiento de las fibras en un anillo incompleto provoca la ausencia 
de cierre e incluso apertura de la luz del conducto anal
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isquiorrectal, y la identificación de la grasa isquiorrectal 
es una referencia útil para identificar el borde lateral de 
la disección.

• Otros cirujanos prefieren hacer disecciones lo menos 
extensas posibles para no provocar mayor denervación 
del músculo y mayor posibilidad de infecciones locales 
de la herida.

• El tejido cicatrizar que se encuentra entre ambos cabos 
musculares no debe ser resecado, ya que se utiliza para 
anclar las suturas.

• Luego de la movilización adecuada, se realiza la super-
posición en bloque del complejo EAI/EAE (fig. 8).

Los resultados a corto plazo de esta técnica han sido 
bastante favorables, con resultados funcionales de buenos a 
excelentes en el 80% de los casos (65,66).

En la literatura, los resultados reportados son muy va-
riables y controvertidos, ya que no existe u claro consenso 
en como definir el tratamiento como exitoso, motivo por 
lo que la tasa de éxito reportada difiere en un rango del 30 
al 85% (65-68). Los resultados van acompañados de una 
mejora de la manometría de las condiciones del esfínter69. 
Además, las imágenes ecográficas posquirúrgicas son com-
patibles con los resultados obtenidos. 

No hay controversia en lo que respecta a los resultados 
a largo plazo de las esfinterioplastias, luego de los 5 años de 
seguimiento, la gran mayoría de las publicaciones reportan 
una disminución de la efectividad alcanzando un porcen-
taje de mejoría que pase del 80-100% a un valor cercano al 
50-60% en cuanto a la disminución de episodios por sema-
na (70-78) (fig. 9).

En una reciente revisión sistemática sobre resultados a 
largo plazo de las esfinteroplastías (79), se concluye que a pe-
sar de que la continencia se deteriora luego de los 5 años, los 
índices de satisfacción y de calidad de vida de los pacientes 
permanecen elevados. No encontraron factores técnicos de la 
cirugía ni relacionados con los pacientes que se encuentran 
vinculados a obtener peores resultados, pero, la edad avanza-
da y la infección de herida postquirúrgica pueden ser consi-
derados factores que predigan una peor evolución.

El momento más adecuado para realizar una repara-
ción del esfínter aún está en debate. No existen estudios que 
comparen una reparación postraumática inmediata con una 
realizada días o meses después. Cuando se tratan lesiones de 
tercer y cuarto grados, la reparación generalmente se realiza 
inmediatamente después del parto. Sin embargo, los datos que 
analizan esta elección no parecen respaldarla. Nielsen y cola-
boradores (80) informan que dentro de los 12 meses poste-
riores a una reconstrucción inmediata, hay un 58% de persis-
tencia del defecto evidenciado en la ecografía, y el 30% de los 
pacientes informan síntomas de incontinencia. Walsh (81) 
informa un 37% de persistencia de la lesión observada en la 
ecografía después de 3 meses y un 13,5% de incontinencia. 
Sultan (82) encuentra que entre 42 y 651 días después de la 
reconstrucción, el 85% de los casos tienen defectos observa-
dos en la ecografía, el 41% de los pacientes con síntomas de 
incontinencia y el 26% experimentan urgencia (fig. 10).

 Estos datos parecen indicar que la reparación prima-
ria tiende a deteriorarse en poco tiempo y sufrir un alto 
porcentaje de persistencia de la lesión y síntomas de incon-
tinencia. Lo más probable es que el tejido edematizado y 
traumatizado en el posparto inmediato no sea el adecuado 
para una reconstrucción rápida. Se prefiere permitir una ci-
catrización completa de la herida, con la resolución de una 
posible infección bacteriana superpuesta que podría condu-
cir a la formación de abscesos y dehiscencia.

b) Reparación postanal

El mecanismo del “flap valvular” para la continencia fe-
cal fue descripto por primera vez por Parks en 1966 (83) 
para pacientes con incontinencia fecal neurogénica sin un 
defecto múscular, con la premisa de elongar el conducto 
anal y corregir el ángulo anorrectal. La pared anterior del 
recto continúa hacia la pared anterior del conducto anal ge-
nerando una valvula ante el aumento de la presión intraab-

FIGURA 8. Izquierda: Incisión curvilínea en cuadrante anterior cuyos 
extremos alcanzan la apertura del defecto múscular. Disección minuciosa 
y superposición de los cabos. Derecha: Se realiza la esfinteroplastia por 
superposición.

FIGURA 9. Resultados publicados en la literatura (cita) sobre el segui-
miento a 5 años y el deterioro de la continencia. El “good” o buen resulta-
do fue definido aleatoriamente por cada autor 79.
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dominal. El aumento de la presión intraabdominal en parte 
se debe, en parte, a la contracción del músculo puborrectal. 
La pérdida del tono muscular en el piso pelviano provoca 
la pérdida de la angulación necesaria para que se genere el 
mecanismo de barrera valvular. La reparación postanal de 
Parks tiene el fundamento de aumentar la longitud del con-
ducto anal y restaurar el ángulo anorrectal para poner en 
funcionamiento el mecanismo valvular del ángulo anorrec-
tal (fig. 11). Sin embargo, la reparación de Parks se asoció 
con malos resultados a largo plazo, con tasas de continencia 
bajas, cercanas al 33% después de 5 años de seguimiento 
(84). Dado su éxito limitado, es una opción prácticamente 
abandonada en el tratamiento de la incontinencia fecal.

c) Transposiciones musculares

La utilización de músculos estriados para el tratamien-
to de la incontinencia anal surge como una alternativa en 
aquellos pacientes con destrucción de la masa esfinteriana 
total o parcial luego de un traumatismo o en los que conti-
núan incontinentes luego de varias reparaciones esfintéricas 
fallidas. El músculo ideal para sustituir al complejo esfin-
teriano tiene que tener un rol prescindible en el manteni-
miento de la postura y los movimientos, y a su contar con 
la suficiente masa como para generar el efecto de bulto. Los 
músculos que han sido utilizados son el recto interno o gra-
cilis y el músculo glúteo mayor.

•  Gluteoplastia
En 1902 Chetwood realizó la primera gluteoplastia bi-

lateral. La misma consiste en la exposición de las porciones 
inferiores de ambos gluteos mayores, liberándolas de sus 
inserciones sacras conformando dos bandas que rodean al 
conducto anal desde su cara posterior para suturarse entre 
si en la cara anterior (85,86). La ventaja que presenta utilizar 
el glúteo mayor es su ubicación próxima al conducto anal, 
aunque tiene la desventaja de generar dificultad y disconfort 
en el paciente al pararse o subir escaleras. Otra dificultad 
que presenta esta técnica es obtener una longitud suficiente 
de músculo para poder rodear el conducto anal. La técnica 
original fue modificada por varios autores de acuerdo con 
la forma de trasponer ambos glúteos mayores alrededor del 
ano. También fue descripta la gluteoplastia bilateral. Devesa 
y colaboradores (87) refieren mejoría con la realización de un 
flap unilateral. Actualmente es una técnica en desuso, por los 
pobres resultadados obtenidos a largo plazo (88).

•  Graciloplastia dinámica
El músculo gracilis o recto interno deriva su nombre del 

latín, y refiere a objetos, personas o acciones que son finas y 
delicadas. De ahí se origina su nombre y su característica de 
ser delgado y alargado lo transforma en una alternativa de 
reemplazo del esfínter anal. Tiene la función de ser auxiliar 
en la rotación interna y la aducción de la pierna, y puede ser 
resecado sin afectar el funcionamiento del miembro infe-
rior y de la marcha. 

Se encuentra en la cara interior del muslo. Presenta una 
inserción proximal en el pubis y otra distal en la pata de 
ganso, y su anatomía es muy constante, presentando un pa-
quete vasculo nervioso que accede por su cara profunda a 
8cm del pubis. En más del 95% de los pacientes el lecho vas-
cular que está dentro del músculo irrigará incluso la parte 
más distal de músculo gracilis (89).

La mayoría de las fibras de los músculos esqueléticos 
son poderosas, propensas a la fatiga, capaces de una con-
tracción a corto plazo y por lo tanto inadecuadas para la 

FIGURA 10. Modelo de malos resultados después de la esfinteroplastia. 
Modelo hipotético para explicar los malos resultados después de la esfin-
teroplastia: el gráfico muestra un curso temporal hipotético (eje x) y  de la 
fuerza del esfínter (eje y) con la línea de puntos que representa el umbral 
por debajo del cual la incontinencia se vuelve clínicamente evidente. Pue-
de haber una disminución natural de la fuerza del esfínter (tiempo antes 
de la lesión del esfínter), una reducción dramática a través de la lesión, 
seguida de una disminución acelerada. El retraso fisiológico representa el 
tiempo hasta que los síntomas evolucionan, mientras que el retraso por 
vergüenza refleja el tiempo hasta que un paciente sintomático reconoce el 
problema. Una reparación del esfínter puede restaurar algo de fuerza, pero 
con el declive continuo y posiblemente acelerado de la función del esfínter, 
el umbral se vuelve a cruzar después de un período de tiempo. (Adaptado 
de Saldana Ruiz et al. Fecal Incontinence-Challenges and solutions. World 
J Gastroenterol 2017; 23: 11-24).

FIGURA 11. Reparación postanal de Parks. Descripta para elongar el con-
ducto anal y corregir el ángulo anorrectal.



 |   291Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD IV  |  TRASTORNOS FUNCIONALES  |  Capítulo 17. Incontinencia anal

función de esfínter. La primera graciloplastia dinámica fue 
descripta en 1988 (90), las fibras musculares tipo 1 fueron 
sustituidas gradualmente por fibras tipo 2, que son menos 
poderosas pero no se fatigan tanto. En su descripción origi-
nal, la graciloplastia dinámica fue capaz de contraer a largo 
plazo el músculo gracilis (91,92) y se asemejó al patrón de 
fibra del esfínter anal original (93) (fig. 12).

Esta técnica tiene reportados resultados positivos que os-
cilan entre el 42% y 87%, aunque con el seguimiento a largo 
plazo esta demostrada una disminución del éxito (93-97).

Wexner publica un trabajo multicéntrico con 115 pa-
cientes y evalúa los resultados a largo plazo, reportando 
62% de éxito (medido como una reducción mayor al 50% 
en los episodios de incontinencia) a los 12 meses, 55% a 
los 18 meses y 56% a los 24 meses)(98). Una revisión sis-
temática publica como edectos adverosos más frecuentes la 
infección (28%), mala función del estimulador (15%) y dolor 
en piernes (13%)(99).

Esta cirugía es una alternativa útil para casos de incon-
tinencia fecal severa, cuando se han intentado el resto de 
los métodos sin éxito, y existe una pérdida seria de tejido 
entre el ano y la vagina, o en lesiones severas de nacimiento 
con un defecto en cloaca de los esfinteres e incontinencia 
en pacientes que no son candidatos para alternativas más 
actuales (esfínter artifical o neuromodulación sacra).

c) Tratamientos alternativos

•  Sustancias de abultamiento
La correcta indicación de esta terapia es en pacientes 

con incontinencia leve o moderada, con incontinencia pa-
siva o escurrimiento y lesión sólo del EAI y con un EAE in-
demne, donde el objetivo de la terapéutica será el aumento 
de la resistencia del conducto anal, lo que puede lograrse 
a través de las sustancias de abultamiento. La inyección de 
sustancias biocompatibles para expandir el tejido submuco-
so y mejorar el volumen de la masa esfínteriana, logrando 

fortalecer la oclusión del conducto anal fue descripto por 
primera vez en 1993, como una opción terapéutica para la 
IF100, basado en el éxito encontrado para el tratamiento de 
la incontinencia de orina. Es controvertido su indicación 
en pacientes con lesión agregada del esfínter anal externo 
(EAE), con tasas de éxito muy variables.

Muchas sustancias diferentes fueron evaluadas, comen-
zando por politetrafluoroetileno, grasa autóloga, colágeno 
sintético de piel porcina, teflón, silicona sólida, y otras sus-
tancias mas vigentes con el intento de obtener mejores re-
sultados a largo plazo con el menor índice de complicacio-
nes (101). Además, existen amplias variaciones en el lugar 
de punción, volumen variable, con o sin guía ecográfica. La 
sustancia a inyectar tiene que cumplir varios requisitos, tie-
ne que ser lo suficientemente pequeña para poder ser inyec-
tada, y lo suficientemente grande para no migrar del lugar 
donde fue inyectada.

Existen múltiples variaciones en el método de aplica-
ción de este tratamiento. Esta descripta su aplicación en el 
espacio submucoso, interesfinteriano, y extraesfinteriano, 
teniendo la utilización del espacio interesfinteriano mejor 
tasa de éxito en el seguimiento a corto y mediano plazo 
(102). La infiltración a su vez se puede hacer transanal o 
desde la piel hacia el espacio interesfinteriano, siendo la úl-
tima la estrategia más aceptada ya que genera un trayec-
to más extenso y menos posibilidades de fuga de material 
(103). La interacción del material inyectado con el compo-
nente humoral y tisular del paciente da como resultado un 
material sólido, compacto, que en caso ser inyectado en es-
pacio submucoso, puede provocar dificultad evacuatoria y 
dolor anal (fig. 13).

Con el paciente en decúbito lateral izquierdo o posición 
proctológica, previa preparación con enema, se realiza la 
infiltración de 1cm de la sustancia a aplicar en los 4 cua-
drantes, 5mm por encima de la línea pectínea, en el espacio 
interesfínteriano. Es importante mantener la aguja en posi-
ción por 10 segundos luego de la aplicación para evitar que 
se fugue algo del material inyectado. La realización de la 
inyección bajo guía ecográfica esta asociada a mayor tasa de 
éxito por garantizar la ubicación correcta (104-106). 

FIGURA 12. Graciloplastia dinámica estimulada. Dos electrodos son tuneli-
zados desde la transposición del gracilis hasta el estimuador en el bolsillo.

FIGURA 13. Colocación 
de sustancia de abulta-
miento. En este caso se 
muestra la inyección sub-
mucosa.
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Esta terapia tiene descriptos resultados favorables a corto y 
mediano plazo con una tasa de éxito cercana al 39.5%. Sin em-
bargo, hay numerosos trabajos que son a corto plazo, con un 
promedio de seguimiento de 1 o 2 años, o con escaso número 
de casos, y además existe mucha heterogeneidad en la técnica 
(vía y sitio de inyección), materiales utilizados, y valoración de 
los resultados, lo que hace complejo la obtención de informa-
ción certera. Una revisión de Cochrane realizada en 2013 de-
muestra el beneficio a corto plazo en 5 trabajos aleatorizados 
controlados (106). La información publicada sobre cambios 
manométricos en pacientes inyectados no es concluyente. Al 
contrario, esta descripto el beneficio de la ecografía endoanal 
durante la inyección e incluso en el seguimiento, siendo la ob-
servación del material en ultrasonido uno de los factores pre-
dictivos de éxito, y su desaparición o fuga se vincula con la pér-
dida de la efectividad del tratamiento. Una revisión sistemática 
(107,108) incluyó 637 pacientes en 19 estudios incluidos, ob-
teniendo un promedio de score de incontinencia de Wexner 
(n=637) de 12.4 (95% CI 11.4-13.3) y al seguimiento (n=590) 
de 7.7 (95% CI 6.1-9.3), disminuyendo 4.9 puntos del score.

Esta terapia se encuentra contraindicada en casos de le-
sión extensa del esfínter anal externo, abscesos o fístulas, 
tumor anorrectal, estenosis o fisura anal en curso, rectitis 
o enfermedad inflamatoria intestinal, inmunosupresión, 
trastornos de la coagulación, irradiación pelviana, prolapso 
rectal, cirugías de resección de recto con anastomosis por 
debajo de los 10cm del margen anal, cirugía de hemorroides 
en el último año, malformaciones anorrectales e hipersensi-
bilidad a algún componente. Las complicaciones descriptas 
son leves e infrecuentes, se reporta dolor, migración, absce-
sos, que pocas veces requieren drenaje quirúrgico. 

En los últimos años, se ha introducido un enfoque no-
vedoso para tratar a pacientes con IF, mediante la colocación 
de agentes implantables, en forma de cilindros delgados, 
dentro del complejo esfintérico. El THD Gatekeeper® fue el 
primer dispositivo utilizado, pero más recientemente el THD 
SphinKeeper® ha estado disponible para su implantación.

Los implantes Gatekeeper® están hechos de un material 
único (HYEXPAN®) que es sólido en el momento de ser im-
plantado, pero que absorbe agua lentamente y se expande con 
el pasar de las horas. En 48 horas, la prótesis ha alcanzado su 
tamaño y forma definitivos. Durante ese período de tiempo, 
la consistencia del material cambia de dura a blanda con me-
moria de forma, lo que le da al implante una textura flexible 
y lo hace complaciente ante las presiones externas sin perder 
su forma original. Por su característica de expansión, se con-
sidera más seguro colocar los implantes en el espacio interes-
finteriano, con la creencia de que esto lograría una distribu-
ción más efectiva de un presunto “efecto de volumen” que la 
que se lograría con el posicionamiento submucoso.

Llamativamente, recientes publicaciones han demostra-
do que el uso de estas prótesis no aumenta las presiones de 

reposo del conducto anal, sino que se observa mejoría en las 
presiones de contracción voluntaria, por lo que varios postu-
lan que mejora la contractilidad del conducto anal (109-110).

Desde el punto de vista de la bioingeniería, las prótesis 
SphinKeeper® se han fabricado con el mismo material que 
Gatekeeper®. Se utiliza el mismo sitio de aplicación, en el es-
pacio interesfinteriano en los tercios medio superior del con-
ducto anal. En ambos casos, la colocación se ha recomienda 
bajo guía ecográfica. Estas prótesis tiene el tamaño suficiente 
(23mm de longitud final) para reconstituir la longitud normal 
del conducto anal y suficientemente ancho (7 mm en el diáme-
tro final) para asegurar una capacidad de ¨generar masa¨ sig-
nificativa. En comparación con Gatekeeper®, el SphinKeeper® 
debido a un mayor número de prótesis implantadas alcanza un 
volumen final muy alto de material implantado (8650 mm3, 
aproximadamente 480% de aumento en el tamaño del esfínter 
nativo), rodeando el conducto anal y desempeñando el papel 
de un esfínter adicional. Además, se documentó la expansión 
de las prótesis SphinKeeperTM también dentro del tejido ci-
catricial, dando la oportunidad de tratar también a pacientes 
con defectos del esfínter (fig 14 y 15).

FIGURA 14. a) Dispositivo para colocación de SphinKeeper®, en el extremo 
distal se encuentra la prótesis lista para ser expulsada  b) Se demuestra la expan-
sión de la proótesis luego de la interacción con los tejidos del paciente.

A B

FIGURA 15. Ecografía 3D endoanal mostrando el implante de SphinKee-
per® en el postoperatorio inmediato )en el extremo distal se encuentra la pró-
tesis lista para ser expulsada  b) Se demuestra la expansión de la prótesis luego 
de la interacción con los tejidos del paciente. (Gentileza Dr Carlo Ratto).
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•  Radiofrecuencia
El tratamiento de radiofrecuencia aplicado a los esfínte-

res anales se ha postulado con el fundamento de que la ener-
gía térmica aplicada sobre el aparato esfínteriano da como 
resultado un engrosamiento del complejo del esfínter interno 
a través de un aumento del grosor de la muscularis propia, un 
cambio en la composición de las células de colágeno y una dis-
minución de las células intersticiales de Cajal (111). 

El suministro de energía por radiofrecuencia se reali-
za bajo sedación suave, ya sea en el quirófano o en la sala 
de endoscopia. El tratamiento se administra mediante un 
anoscopio patentado (SECCA®), el cual permite la inser-
ción de cuatro agujas curvas de níquel-titanio a intervalos 
de 5 mm, en cuatro niveles separados de distal a proximal 
dentro del canal anal. Estas agujas contienen electrodos que 
administran energía de radiofrecuencia para elevar la tem-
peratura del esfínter interno a 85°C. Las agujas se despliegan 
en tres o cuatro cuadrantes en cuatro niveles dentro del canal 
anal superior, teniendo cuidado con el cuadrante anterior en 
las mujeres para evitar la penetración de la aguja en la vagina. 
Una vez desplegada, la energía de radiofrecuencia se admi-
nistra al esfínter anal interno donde las agujas del dispositivo 
han penetrado el tejido. Cada electrodo dentro de la aguja 
tiene termopares que miden las temperaturas de los tejidos 
y las mucosas durante el suministro de energía. Además, el 
dispositivo asegura que la mucosa se enfríe con agua helada 
hasta la base de cada aguja (fig. 16 y 17).

Los estudios que analizaron la eficacia de esta técnica 
informaron mejoras modestas en las puntuaciones de conti-
nencia a corto y largo plazo, aunque muy pocos pacientes in-
formaron la resolución completa de los síntomas (112-116). 
Muchos estudios revelan una disminución de la puntuación 
CCF desde un valor inicial de aproximadamente 14 hasta una 
puntuación postoperatoria de alrededor de 101 (17). Sin em-
bargo, el seguimiento a largo plazo es muy limitado.

Lo más reciente publicado al respecto es una publicación 
randomizada que incluyó 40 pacientes, comparando grupo 
placebo versus grupo que se aplicó la terapia (fig 18), encon-
trando a los 6 meses una mejoría en el grupo control com-
parado con el placebo (p=0.02), pero luego de los 6 meses 
no se encontraron cambios en ninguna escala de QoL, con-
cluyendo que la radiofrecuencia no es recomendable para 
este tipo de pacientes (118).   

 Los efectos secundarios frecuentes incluyen dolor, in-
fección, cicatrización excesiva del ano y, en raras ocasiones, 
formación de fístula rectovaginal.

d) Esfínter anal artificial

Pocos pacientes son considerados candidatos para el 
implante de un esfínter anal artificial. Deben cumplir va-
rias condiciones, ya que deben estar motivados, sin gran-
des comorbilidades médicas y tener suficiente tejido sano 
alrededor del conducto anal. Se necesita un volumen su-
ficiente de tejido sano que rodea el ano para proporcionar 
cobertura de implante. El tejido también debe estar lo sufi-
cientemente sano para permitir la cicatrización de la herida 
sin infección del implante después de la colocación. Por lo 
tanto, los pacientes con antecedentes de radiación pélvica, 
enfermedad inflamatoria intestinal, diabetes o inmunosu-
presión generalmente se excluyen. Si bien los dispositivos 
se pueden implantar bajo la cobertura de una ostomía, la 
mayoría de los cirujanos informan resultados razonables 
sin utilizar un ostoma.

Actualmente existen dos dispositivos de esfínter in-
testinal artificial, uno de los cuales (ABS-Artificia Bowel 
Sphincter) ha sido aprobado por la FDA para uso compa-

FIGURA 16. A) Dispositivo SECCA® (Mederi Therapeutics, Norwalk, 
CT). B) En la imagen de derecha (gentileza Centro Privado de Cirugía 
y Coloproctología) se puede observar el anoscopio con las agujas curvas 
exteriorizadas.

A B

FIGURA 17. Método de acción de la radiofrecuencia: A) energía de radiofrecuencia aplicada sobre el EAI. B) lesiones en múltiples niveles de desnatura-
lización del músculo. C) función esfínteriana mejorada

A B C
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sivo durante más de 20 años. El ABS es un manguito lleno 
de líquido que se coloca alrededor del esfínter anal a tra-
vés de una incisión en el cuerpo perineal o dos incisiones a 
cada lado del ano. Un tubo de plástico delgado se tuneliza 
por vía subcutánea desde el manguito hasta el escroto (en 
el hombre) o los labios (en la mujer). Este está conectado a 
una bomba que tiene un botón que permite el desinflado 
activo y el reinflado pasivo del brazalete. Cuando la bomba 
se comprime entre 8 y 10 veces, el manguito se desinfla y 
puede producirse la evacuación fecal (fig. 19). Durante el 
desinflado del manguito al comprimir la bomba, el fluido 
dentro del manguito se transfiere activamente a través de la 
bomba a un globo de almacenamiento que se coloca en el 
espacio de Retzius. El globo está conectado a todo el apa-
rato a través de otro conjunto de tubos tunelizados. Luego, 
durante los siguientes 8 a 10 minutos, el líquido se transfiere 
pasivamente de regreso al manguito a través de una válvula 
unidireccional en la bomba. Esto, a su vez, vuelve a inflar el 
manguito y cierra el ano.

Dado que este dispositivo es un cuerpo extraño que 
se coloca a través de una incisión alrededor del ano en un 
paciente con incontinencia, no es sorprendente que la im-

plantación de un ABS pueda estar asociada con infeccio-
nes importantes. Además, hasta un 20% de los pacientes 
requieren revisiones y extracción de su dispositivo debido 
a una infección, erosión o mal funcionamiento del dispo-
sitivo (119-121). En última instancia, sólo el 50-80% de los 
pacientes tienen un implante funcional restante (117-122). 
Sin embargo, aquellos que mantienen su ABS a largo pla-
zo informan un excelente control fecal de las heces sólidas. 
Algunas series retrospectivas reportan continencia normal 
en 65% de los pacientes y continencia a heces sólidas en 
98%. A largo plazo, todos los pacientes con ABS corren un 
alto riesgo de requerir revisiones adicionales del dispositivo 
debido a una fuga de líquido o un mal funcionamiento tar-
dío del brazalete en sí, o defecto en el tubo que conecta el 
brazalete al botón de control manual o el depósito del globo 
en el espacio de Retzius. Sin embargo, otra causa común de 
revisiones es la creación de cicatrices alrededor del globo 
en el espacio de Retzius. Esto, a su vez, conduce a un des-
inflado deficiente del manguito anal y la consiguiente obs-
trucción de la salida (119-124). Alternativamente, la cicatriz 
puede tener calcificaciones que pueden perforar el globo y 
también provocar un mal funcionamiento del dispositivo.

Un dispositivo alternativo, el esfínter artificial magné-
tico (MAS-Magnetic Anal Sphincter-Fenix Continence Res-
tore System-Torax Medical, Minnesotta, USA) es una herra-
miento muy nueva, colocado en Francia en 2008 por primera 
vez, y aprobado en el mercado en el 2015. El dispositivo con-
tiene pequeños imanes en una cuerda flexible. Estos imanes 
se colocan en una cuerda que rodea el esfinter anal, similar 
al manguito de un ABS. El dispositivo se coloca con mucha 
precaución alrededor del esfínter anal, preferiblemente justo 
debajo del músculo puborrectal. El cirujano mide y luego eli-
ge el número de imanes necesarios para proporcionar.

La implantación parece comparable a la observada al 
colocar el esfínter intestinal artificial lleno de líquido discu-
tido anteriormente, y el 29% de los pacientes informan do-
lor posoperatorio, hinchazón temporal y eritema en ambas 
regiones de los glúteos después de la implantación debido 
a infecciones de bajo grado. En última instancia, hasta un 
15% requirió la extracción del dispositivo (125-127). 

Un pequeño estudio controlado aleatorizado que com-
paró las tasas iniciales de complicaciones a los 30 días y las 
tasas de revisión / explantación de MAS con ABS mostró 
que los dos dispositivos eran comparables a corto plazo, con 
resultados funcionales comparables (127). Sin embargo, se 
espera que este nuevo dispositivo requiera menos revisio-
nes a largo plazo después de una implantación exitosa. Si 
bien esta es una suposición razonable, aún no se dispone de 
datos a largo plazo sobre la función y la retención del disposi-
tivo, y un estudio que informa las tasas de satisfacción en las 
primeras 23 mujeres en el mundo a las que se implantó este 
dispositivo entre 2008 y 2012 sugiere las tasas de satisfacción 

FIGURA 18. Puntuaciones de calidad de vida para la incontinencia fecal 
(FIQL) de 4 subescalas: estilo de vida (LI), afrontamiento (CO), depresión 
(DE) y vergüenza (EM). Se muestran las puntuaciones del grupo Secca y 
del grupo simulado en t = 6 meses. No hubo diferencias estadísticamente 
significativas.

FIGURA 19. Colocación de esfínter anal artificiales en hombres y muje-
res. El manguito se coloca para rodear el ano, mientras que el globo se ubi-
ca en el espacio de Retzius. El botón se coloca en los labios de las mujeres 
y en el escroto en los hombres.
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puede disminuir con el tiempo (127). Este dispositivo se po-
dría implantar en pacientes que fracasan en la terapia de 
neuromodulación sacra (fig. 20 y 21).

 e) Neuromodulación Sacra

La neuromodulación engloba cualquier tecnología que 
afecte la interfaz nerviosa para producir un beneficio y es 
una de las áreas de mayor crecimiento en la medicina. La 
neuromodulación sacra (NMS) consiste en la estimulación 
eléctrica de la vía aferente de las raíces nerviosas sacras para 
modular y restablecer el equilibrio entre los reflejos inhi-
bitorios y facilitadores que controlan la actividad funcio-
nal del suelo pelviano. Mediante la estimulación de las vías 
nerviosas se logra modificar la actividad esfintérica anal y 
la sensibilidad nociceptiva rectoanal patológica mediante in-
teracciones sinápticas a través de estímulos eléctricos (128-
131). La primera experiencia en neuromodulación mediante 
estimulación eléctrica de las raíces nerviosas fue realizada 
por Caldwell en 1963 (132). En el año 1988 Tanagho y cola-
boradores realizaron el primer implante para el tratamiento 
de pacientes con incontinencia urinaria y retención aguda de 
orina. Matzel en el año 1995 comenzó a aplicar la NMS para 
tratar pacientes que tenían déficit funcional pero no anató-
mico del complejo muscular esfinteriano (133-134). Con el 
transcurso de los años la indicación inicial se fue modifican-
do, siendo actualmente una herramienta útil en pacientes 
con lesión esfínteriana, extendiéndose este tratamiento para 
pacientes con otros trastornos funcionales del piso pelviano 
como constipación, obstrucción del tracto de salida, etc. Es 

muy importante que la indicación sea precisa ya que de ella 
dependerá en gran parte el éxito de la terapéutica.

Descripción de la técnica: Si bien existen otras variantes 
técnicas en países desarrollados, como el TENS (Transcu-
taneous Electrical Nerve Stimulation) (135) clásicamente la 
técnica consiste en dos etapas, un período de prueba, y un 
implante definitivo en casos con buena respuesta.

La NMS se realiza en dos etapas: a) Prueba de estimulación 
nerviosa percutánea (PENP) y b) Implante definitivo (ID). 

a) Prueba de Estimulación Nerviosa Percutánea 
El procedimiento se realiza en quirófano, con el pacien-

te en decúbito prono, se elevan el sacro y las extremidades 
inferiores mediante la colocación de almohadillas a nivel 
de la pelvis y la región anterior de la pierna para exponer 
el ano y los pies, que no se deben cubrir con los campos 
quirúrgicos. Se utilizan reparos óseos y radioscopia para 
identificar los forámenes sacros II, III y IV de ambos la-
dos. Posteriormente y bajo anestesia local se introduce una 
aguja (Medtronic Interstim®, Minnesota, USA) con una an-
gulación cercana a los 60 grados con respecto a la piel para 
que ingrese en dirección perpendicular al sacro en uno de 
los forámenes, comenzando habitualmente en S3. La colo-
cación y la ubicación correcta de la aguja se realizan bajo 
visión radioscópica con incidencia lateral. Luego se estimula 
la raíz sacra con un generador externo con estímulos crecien-
tes a partir de 1 Volt (máximo 10 Volts) hasta obtener la res-
puesta sensorial y/o motora adecuada que variará de acuerdo 
al foramen. La respuesta motora varía según el orificio esti-
mulado. La estimulación de la raíz S2 genera como respuesta 
motora la contracción esfintérica, la rotación de la pierna y la 
flexión plantar del pie y como respuesta sensitiva la sensación 
de contracción en base del pene o la vagina. La estimulación 
de S3 determina la flexión plantar del primer dedo del pie y la 
elevación del periné y el ano, y la sensación de presión rectal 
o parestesias en ano, pene, escroto o vagina. La estimulación 
de S4 genera contracción en fuelle del periné sin respuesta en 
las extremidades y la sensación de opresión rectal. Una vez 
elegido el sitio con mejor respuesta, que debe ser a nivel de 
S3, se reemplaza la aguja por un electrodo cuatripolar (Me-
dtronic Intersim® 3889 Quadripolar Lead Kit, Minneapolis, 
Minnesota, USA) bajo control radioscópico. El catéter se co-
necta a un neuroestimulador externo temporario (Medtronic 
3625) con el que pueden modificarse la frecuencia, el ancho 
de pulso, la amplitud y la polaridad (fig. 22).

b) Implante definitivo:
Luego de tres semanas de estimulación se evalúa la res-

puesta terapéutica y frente a una disminución del número 
de episodios de incontinencia mayor o igual al 50%, consta-
tado a través del diario de hábito evacuatorio, se lleva a cabo 
el implante definitivo. El procedimiento puede realizarse 

FIGURA 20. Esfínter anal magnético: A) configuración cerrada. B) con-
figuración abierta.

A B

FIGURA 21. Esfínter anal magnéti-
co implantado alrededor de ambos 
esfínteres anales, y por debajo del 
músculo puborrectal.
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bajo anestesia general o local y consiste en el reemplazo del 
cable proveniente del electrodo y la creación de un bolsillo 
subcutáneo abdominal o glúteo donde se alojará el marca-
pasos definitivo (Medtronic 3023). 

Como fue mencionado anteriormente, la NMS fue des-
cripta inicialmente para pacientes con incontinencia anal 
sin lesión esfínteriana, pero, parece incluso ser eficaz en pa-
cientes con un aparato esfinteriano alterado en la ecografía, 
ya que los estudios han demostrado una muy alta eficacia en 
casos con defectos de hasta 120° (136). 

Si bien no se conoce con precisión el mecanismo de ac-
ción de la NMS, es importante no interpretar sus benefi-
cios como el resultado de un efecto único sobre la actividad 
contráctil del esfínter anal, siendo también el resultado de 
un aumento de la sensorialidad rectal, y seguramente al-
gún efecto aún no identificado a nivel del SNC137. Se ha 
postulado que la terapéutica promueve la neuromodulación 
anterógrada de la corteza cerebral, como se observa en es-
tudios de resonancia magnética cerebral de pacientes con y 
sin NMS (137). De manera similar, la NMS puede alterar el 
transporte y la motilidad colorrectal (138).

El efecto beneficioso de este tratamiento sobre la con-
tinencia fecal se ha documentado y replicado en varios es-
tudios bien realizados tanto en USA y en todo el mundo. 
Se ha demostrado que la NMS reduce la gravedad y la fre-
cuencia de los episodios de incontinencia fecal, con un 69-
83% de los pacientes que experimentan una mejoría de más 
del 50% en los episodios semanales de incontinencia, tanto 
a corto como a largo plazo (139-143). Además, el 35-40% 
puede alcanzar la continencia total (141).

A pesar del enfoque de dos pasos que se utiliza actual-
mente para colocar el SNM, los procedimientos se toleran 
bien y la tasa de infección es de aproximadamente el 11% 
(142). A largo plazo, el principal inconveniente del trata-
miento es la necesidad de revisiones y reemplazos del neu-
roestimulador debido a la migración del generador, infec-
ciones o pérdida de energía de la batería (136).

f) Estimulación del nervio tibial posterior

La neuroestimulación del nervio tibial posterior es una 
opción terapéutica para pacientes con formas leves a mode-
radas de incontinencia anal. Tiene la ventaja de que la esti-
mulación nerviosa a nivel anorrectal proviene de el estímulo 
aferente desde el nervio tibial posterior, el cual presenta un 
acceso mucho más fácil que las raíces sacras. Se ha descripto 
el estímulo transdérmico o percutáneo, y múltiples esque-
mas de tratamiento, semanal, diario, y de duración variable.

Este tratamiento presenta una tasa de efectividad cer-
cana 30-40%. En un estudio que incluyó 18 instituciones de 
Gran Bretaña, se encontró una mejoría mayor al 50% en la 
reducción de episodios de incontinencia en el 38% de los pa-
cientes, y sólo el 7% logró continencia perfecta (144).

Al ofrecer un estímulo eléctrico transitorio y no perma-
nente, los resultados de este tratamiento están descriptos 
a corto y mediano plazo. Actualmente la estimulación del 
nervio tibial posterior presenta un lugar limitado dentro del 
arsenal terapéutico, utilizado muchas veces como adyuvan-
te al tratamiento kinésico. 

Ostomías
La creación de una ostomía sigue siendo una alternativa 

válida para los pacientes que padecen incontinencia fecal. 
Si todos los demás tratamientos fallan, los pacientes que 
reciben una ostomía bien construida pueden esperar una 
mejor calidad de vida con la reanudación de sus actividades 
normales. Cuando se les preguntó, el 84% de los pacientes 
que se sometieron a la creación de una ostomía para tratar 
la incontinencia fecal afirmaron que elegirían que se vol-
viera a crear el estoma (146). Dicho esto, la calidad de vida 
observada se encuentra principalmente en el dominio del 
funcionamiento social, mientras que otros dominios de la 
calidad de vida medidos por el SF-36, como la vitalidad, la 

FIGURA 22.  Prueba de estimulación sacra transitoria.  A) Paciente des-
pierto, en decúbito ventral; B) Se dejan los pies descubiertos para buscar 
respuesta motora en miembros inferiores; C) y D) Se inserta la aguja con 
una inclinación de 60 a nivel del 3er foramen sacro y con control radios-
cópico se progresa la línea de la concavidad sacra; E) Se estimula la raíz 
sacra para determinar respuesta sensitiva o motora; F) Una vez obtenida 
la mejor respuesta con el menor voltaje se progresa catéter cuatripolar; 
G) Tunelización de extremo distal de catéter cuatripolar; H) Se protege 
curación y se conecta el extensor de catéter cuatripolar a un generador 
externo transitorio Verify®. (Imágenes con derecho de autor brindadas por 
Medtronic® Argentina).
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salud emocional, y otros parámetros que registran la cali-
dad de vida permanecen suprimidos (145). Por lo tanto, da-
dos los numerosos tratamientos disponibles para mejorar la 
gravedad de la incontinencia fecal, la creación de un estoma 
debería ser una opción de último recurso.

En un pequeño número de pacientes que fracasaron en 
otras intervenciones y están buscando una alternativa al os-
toma tradicional, se puede considerar la colocación de una 
apendicostomía inversa (147) o una sonda de cecostomía. 
Esto proporciona una pequeña abertura desde la piel hacia 
el colon para la administración de un enema colónico ante-
rógrado (ECA) que consiste en agua, laxantes o una combi-
nación de los dos para limpiar el colon de una manera prede-
cible (148). El objetivo es permitir que el paciente salga de la 
casa sin temer un accidente fecal importante por presentar su 
recto recientemente evacuado.
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Introducción

El piso pelviano está constituido por estructuras 
musculares y ligamentos que conforma un diafrag-
ma donde se ubican estructuras tales como los ge-
nitales internos femeninos (útero y vagina), vejiga, 
uretra, próstata, recto y ano. Así mismo en esa zona 
se encuentran nervios que coordinan las funciones 
evacuatorias y la sensibilidad local y regional. Las 
alteraciones funcionales y estructurales que se ob-
servan más frecuentemente son la incontinencia uri-
naria, retención urinaria, prolapso genital (rectocele, 
histerocele, colpocele), prolapso vesical (cistocele), 
incontinencia anal, constipación, enterocele o sig-
moideocele, prolapso del recto y dolor pelviano cró-
nico. Estos trastornos afectan con mayor frecuencia a 
las mujeres, en una proporción de 4 por cada hombre. 

A los efectos prácticos, el piso pelviano se ha di-
vidido en tres compartimentos. Uno anterior que 
contiene a la vejiga y la uretra; otro medio donde se 
aloja el útero, la vagina/próstata y el posterior donde 

se ubica el recto, conducto anal y ano.  Por el impacto 
multi compartimental de las disfunciones (urológi-
ca, ginecológica, coloproctológica, gastroenteroló-
gica) el abordaje para su diagnóstico y tratamiento, 
debiera realizarse en forma multidisciplinaria y no 
de manera parcelar. 

Así también es recomendable la participación de 
Psiquiatras/Psicólogos y Fisioterapeutas/Kinesiólo-
gos especializados en piso pelviano. 

Este enfoque multidisciplinario integral, permite 
mejores recomendaciones terapéuticas.

Peggy Norton, hace una analogía muy práctica 
con la de “un barco en dique seco”, donde el barco 
son los órganos pélvicos, las sogas los ligamentos y 
fascias, y el agua los músculos. Si la cantidad de agua 
se reduce, esto generara una tensión en las sogas que 
sostienen al barco. Si esta situación se mantiene en 
el tiempo, las sogas se terminaran dañando y/o rom-
piendo y el barco se sumergirá (prolapsos) (1, 2, 3).

Adaptado de Norton P 1993 Pelvic floor disorders: the role of fascia 
and ligaments. Clinical Obstetrics and Gynecology 36(4):926–938 
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Definición

La disfunción del piso pelviano (DPP) es la pérdida pro-
gresiva de la capacidad de regular la contracción y/o relaja-
ción de la musculatura del piso pelviano generando trastor-
nos evacuatorios (incontinencia /constipación), o la adecuada 
fijación de los órganos contenidos en la misma (prolapsos de 
vejiga/ útero/ vagina / recto) y/o dolor pelviano (4).

Epidemiologia

La DPP tiene una alta prevalencia en la población adulta 
debido a la pérdida progresiva del soporte del suelo pélvico, 
siendo más frecuente en mujeres (5,6). La coexistencia de 
una o más disfunciones es una presentación frecuente (7).

Etiología

Las disfunciones del piso pélvico están relacionadas 
con el descenso del piso pelviano causado por la pérdida 
del tono muscular asociándose frecuentemente a múltiples 
alteraciones simultáneas, como prolapso rectal, rectocele 
anterior y/o posterior, intususcepción rectoanal, enterocele, 
sigmoideocele, cistocele, histerocele y colpocele (8,9).

Fisiopatología

En general, los esfuerzos por hallar factores de riesgo 
modificables para la prevención de riesgos previsibles en la 
disfunción del piso pélvico, se han basado en opiniones de 
expertos (10). Bump y colaboradores, en una revisión de la 
literatura crearon un modelo organizado en factores predis-
ponentes, iniciadores, desencadenantes, descompensado-
res, etc. (fig. 1) que pueden en parte explicar el aumento de 
la prevalencia de prolapso de órganos pélvicos con el avance 
de la edad (11, 12, 13).

Dentro de las Disfunciones del Piso Pelviano (DPP) 
describiremos las posibles causas fisiopatológicas de las si-
guientes entidades:

1. Desórdenes Evacuatorios (DE): 
De acuerdo a lo publicado en los criterios de ROMA 

IV en el 2016, los DE se definen por ≥2 síntomas de es-
treñimiento crónico o síndrome del intestino irritable con 
estreñimiento (SII-E), y ≥2 rasgos de evacuación alterada, 
es decir, patrón de evacuación anormal en la manometría 
ano rectal, test anormal de expulsión de balón o alteración 
de la evacuación rectal mediante imágenes (14). 

En el 2010 se han publicado artículos que demuestran 

una relación o coexistencia de DE en pacientes con SII-E 
(15), pudiendo observar que hay una importante relación 
entre ciertas características clínicas y sintomáticas de los 
DE con aquellos pacientes con SII -no E (16). Por ello pa-
cientes con SII y síntomas de DE pueden beneficiarse del 
estudio de la función ano rectal. A partir de ROMA IV, el 
poseer características de SII no excluye el diagnóstico y la 
posibilidad terapéutica de un DE concomitante.

Estos DE pueden ser causado por alteraciones anorecta-
les funcionales o estructurales que pueden coexistir.

Las alteraciones funcionales incluyen la incapacidad 
para relajar los músculos del piso pélvico durante la defeca-
ción simulada, típicamente definida como una disminución 
<20% en las presiones del conducto anal, y / o propulsión 
defecatoria inadecuada, definida como inadecuado aumen-
to de la presión rectal o intra-abdominal durante la defeca-
ción simulada (17). Estudios recientes que utilizan mano-
metría de alta resolución anorectal (MARAR) sugieren que 
hay tres grupos que involucran uno, o una combinación de 
estos patrones manométricos (18). Los estudios manomé-
tricos apoyan la opinión de que estos dos mecanismos fi-
siológicos predicen la incapacidad de evacuar las heces del 
recto, son reproducibles y pueden discriminar controles sa-
nos de pacientes con dificultad para defecar. 

Los protocolos de entrenamiento de bioretroalimenta-
ción diseñados para corregir la disinergia y la propulsión 
rectal inadecuada han demostrado en tres ensayos controla-
dos aleatorios que mejoran significativamente la capacidad 
para evacuar el recto. Aún no se sabe si todos los subgrupos 
manométricos responden igualmente bien al entrenamien-
to de bioretroalimentación. 

Un estudio prospectivo de 100 pacientes con DE sugiere 
que en el 31% de los pacientes el problema comenzó durante 
la niñez; en el 29% luego de haber padecido un evento parti-
cular, como el embarazo, un trauma o lesión en la espalda; y 

FIGURA 1. Etiología de los trastornos del piso pelviano.
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en el 40% tras ninguna causa identificable(19). De esta ma-
nera observamos que dos tercios de esta población adquieren 
la condición durante la edad adulta. Analizando este grupo 
etario algunos informan que el 17% reportaron antecedentes 
de abuso sexual, el 43% frecuente paso de heces duras y el 
16% solo paso intermitentemente; lo cual hace pensar que el 
excesivo esfuerzo para expulsar las heces duras con el tiem-
po también puede conducir a un DE (20). Con respecto al 
antecedente de abuso sexual e impacto en la calidad de vida 
en pacientes con DE otro estudio sobre 118 sujetos (M/F= 
27/91) informó que el abuso sexual estaba presente en el 22%, 
siendo 21% mujeres (p=0,02), y entre ellas, un 40% presen-
taba trastornos funcionales gastro intestinales que incluía a 
los DE (21,22). El abuso físico fue reportado en un 32%. Esto 
afectó adversamente la vida familiar en el 33%, la vida sexual 
en el 56%, la vida laboral en el 69% y la vida social en el 76% 
de los pacientes lo cual comprometió significativamente la 
calidad de vida, particularmente en el sexo femenino.

Es ampliamente conocido que el estreñimiento se asocia 
con un aumento de las comorbilidades psicológicas. Varios 
estudios han demostrado una mayor prevalencia de ansie-
dad, depresión, trastorno obsesivo compulsivo, y somatiza-
ción. Las ideaciones paranoides y de hostilidad fueron más 
altas en los pacientes con DE que en aquellos con estreñi-
miento de transito lento o controles sanos, lo que sugiere 
que un trastorno psicológico significativo acompaña más 
frecuentemente a los sujetos con DE que a aquellos pacien-
tes con estreñimiento por transito lento (23). A su vez el 
stress psicológico parece tener un impacto negativo en el 
resultado del tratamiento con Bioretroalimentación (24). 

2. Incontinencia fecal
Este apartado será desarrollado en otro capítulo del libro.
Definición – Clasificación
Desorden Evacuatorio (DE) : También denominado De-

fecación disinérgica o Síndrome de Obstrucción del Tracto 
de Salida (SOTS):Es la inhabilidad de lograr la evacuación 
del contenido rectal, la cual puede deberse a una falla en la 
cincha abdominal, o sea, una baja presión residual en el rec-
to en el momento del pujo que impide una correcta inver-
sión del gradiente de presión recto anal; o puede ser secun-
dario a un comportamiento paradojal a nivel del conducto 
anal funcional, el cual al no relajarse tampoco permite la 
expulsión. Esto puede darse con una combinación de estas 
fallas permitiendo clasificar la DE en 4 tipos:

Tipo I: buena presión en recto (es decir adecuada cincha 
abdominal) y comportamiento paradojal a nivel del con-
ducto anal funcional (CAF)

Tipo II: pobre presión en recto y comportamiento para-
dojal a nivel del CAF

Tipo III: adecuada presión en recto pero relajación in-
completa (>20%) o ausente del CAF.

Tipo IV: pobre presión en recto y ausente o incompleta 
relajación del CAF.

Puede acompañarse de sensación de recto ocupado con 
imposibilidad de evacuar su contenido, sensación de evacua-
ción incompleta y/o la necesidad de manipulación digital.

Enterocele/Sigmoideocele: Es la herniación del peritoneo 
parietal hacia el espacio pelviano inferior. Puede contener 
intestino delgado, colon sigmoides (sigmoideocele), acom-
pañado o no de epiplón (epiplocele).

Intususcepción Recto Anal: Es la invaginación de la pa-
red rectal hacia el conducto anal, durante el pujo, que no 
sobrepasa el margen ano cutáneo. En general es a expensas 
de la cara anterior del recto, pero puede ser circunferencial.

Rectocele anterior: Es la protrusión de la cara anterior 
del recto hacia la pared posterior vagina.

Prolapso Rectal: Se denomina así a la invaginación de 
la totalidad de la pared rectal que sobrepasa el margen ano 
cutáneo y se exterioriza por el ano durante el pujo.

Úlcera rectal solitaria: Consiste en una ulceración y/o un 
área eritematosa de aspecto seudo poliploide de carácter be-
nigno, generalmente situada en la cara anterior del recto a 
6-10 cm del margen anal debido al deslizamiento de la cara 
anterior del recto medio sobre la cara posterior del mismo. 
Su etiología es desconocida, aunque el posible prolapso mu-
coso anterior o la intususcepción interna rectal atrapados en 
los esfínteres que se producen con los esfuerzos defecatorios 
pueden producir isquemia y originar una ulceración crónica. 
También se asocia de forma frecuente un descenso perineal 
patológico y anismo. Presenta una clínica de rectorragias jun-
to con dificultad defecatoria y sensación de obstrucción anal 
y evacuación incompleta. Anatomopatológicamente, hay una 
sustitución de la lámina propia por colágeno y la fibrosis en la 
mucosa-submucosa y muscular, con desplazamiento glandu-
lar en las áreas bajo la muscularis mucosae, por lo que se ha 
denominado también colitis quística profunda.

Examen físico

Para destacar: En pacientes del sexo femenino , en quie-
nes la incidencia de disfunciones del piso pélvico es mayor, 
deberá incluir el examen vaginal para buscar y confirmar 
patología, por lo cual los coloproctólogos deberían conocer 
la manera de examinar en forma conjunta, la región anorec-
tal y ginecológica. Para ello contamos con una modalidad 
estandarizada de evaluación de los prolapsos de órganos 
pélvicos (POP) a través del sistema de cuantificación y esta-
dificación denominado POP-Q (25) (fig. 1).

Cómo realizar la medición y ubicar los puntos 
anatómicos:

El himen es el punto fijo de referencia utilizado en todo 
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el sistema POP-Q de descripción cuantitativa del prolapso y 
define el Plano cero (0).

La medición es en centímetros (cm) y se toman en cuen-
ta 3 pares de puntos anatómicos, dos en la pared vaginal 
anterior (Aa y Ba), dos en la porción superior de la vagina 
(C y D) y dos en la pared vaginal posterior (Ap y Bp). Si los 
puntos se ubican por encima del himen (proximales), sien-
do el himen el plano del cero, se les otorga número negativo 
(-1,-2, o -3 cm) pero si estos puntos anatómicos se encuen-
tran por debajo del himen, se les otorgará un número en cm 
positivo. Por ejemplo, un cuello uterino que sobresale 3 cm 
distal al himen sería + 3 cm. 

A esto se agregan tres mediciones perineales (Gh, Tvl, Pb)
Todos los puntos se miden con el esfuerzo máximo (ex-

cepto la longitud total de la vagina).

Puntos anteriores: 
Aa: Pared vaginal anterior 3 cm proximal al meato uri-

nario. Su rango de posición es de – 3 (normal) a +3. 
Ba: Fórnix anterior o extremo anterior de la cúpula va-

ginal. En ausencia de prolapso es –3 por definición. 

Puntos Superiores: 
C: Extremo distal del cérvix o cicatriz de la cúpula en la 

histerectomizada. 
D: Fórnix posterior (correspondiente al fondo de saco 

posterior). En ausencia del cuello, el punto D se omite. 

Puntos Posteriores: 
Ap: Similar a Aa en la pared posterior de la vagina. 
Bp: Similar a Ba en la pared vaginal posterior. 

Mediciones Perineales: 
Gh (Hiato Genital): Distancia en cm. desde el meato 

urinario hasta el borde himeneal inferior en la línea media. 
TVL (longitud vaginal total) es la longitud de la vagina 

(cm) desde el fondo de saco posterior hasta el himen cuan-
do el punto C o D se reduce a su posición completamente 
normal. 

PB (cuerpo perineal) se mide desde el margen posterior 
del himen hasta la abertura medio anal.

La posición de los puntos Aa, Ba, Ap, Bp, C y (si co-
rresponde) D con referencia al himen debe medirse (cm) 
y registrarse.

Teniendo en cuenta estos valores, se podrá definir el es-
tadio de descenso de cada uno de los compartimentos: 

anterior, posterior y apical.
Estos serán: 
0: cuando no hay descenso.
I: el descenso sea 1 cm por sobre el himen.
II: el descenso es +/- 1cm del himen.

III: cuando el descenso es +1 cm del himen y la 
protrusión no sea mayor a 2cm de la longitud vaginal.
IV: cuando estamos frente a una procidencia completa

Exámenes Complementarios

• Ecografía trans anal 3D dinámica (ETAD) (26)
• Resonancia Magnética Dinámica del Piso Pelviano 

(RMDPP) (27)
• Rectosigmoideoscopia (RSC)
• Videocolonoscopia (VCC)

Tratamientos

La selección de tratamiento deberá hacerse en base a 
las recomendaciones del equipo multidisciplinario. Podrá 
elegirse entre procedimientos no quirúrgicos o quirúrgicos.

Algunos pacientes no necesitaran tratamiento para su 
trastorno del piso pélvico, sin embargo, con frecuencia el 
tratamiento ayuda cuando los síntomas son persistentes y/o 
impactan en las actividades del día a día.

Tratamientos no quirúrgicos
Ejercicios de Kegel: 

Esta ejercitación implica contraer y relajar los músculos 
del piso pélvico, Contribuye a fortalecer y mejorar la coor-
dinación los músculos del piso pelviano. Son de fácil imple-
mentación siguiendo las instrucciones para cada caso. (28,29)

Bioretroalimentación
La terapia de Bioretroalimentación - Biofeedback (BFK) 

es el tratamiento médico más eficaz para los desórdenes eva-
cuatorios (DE). Su propósito principal es restaurar un patrón 
normal de defecación utilizando técnicas de “condiciona-
miento operante” (30), cumpliendo los siguientes pasos:
1. Educar al paciente: Para ello es necesario en primer lugar 

que el paciente identifique “que hace mal”, es decir, ad-
vertir su falta de relajación, su contracción paradojal o su 
falta de empuje abdominal, para luego poder modificarlo.

2.  Mejorar el esfuerzo del pujo: enseñar a los pacientes a 
pujar eficazmente, mediante el aumento adecuado de la 
presión intra-abdominal en relación con el esfuerzo de 
empuje abdominal y diafragmático para expulsar las he-
ces. Esta puede ser observada a través del registro de la 
presión rectal (figs. 2 y 3).

3.  Entrenar para relajar los músculos del suelo pélvico: En-
señar a los pacientes a relajar sus músculos del suelo pél-
vico cuando pujan. Esta habilidad puede ser enseñada 
proporcionando retroalimentación visual con respecto 
a la presión del canal anal o actividad de EMG.
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4.  Practicar la defecación simulada: Educar al paciente 
para que practique la defecación y la expulsión de un 
globo inflado y lubricado mientras el terapeuta lo ayuda 
tirando suavemente del catéter. 
Todo esto debe hacerse de manera coordinada aumen-

tando la presión de empuje abdominal con la relajación 
permisiva de los músculos del piso pélvico para arribar a 
una evacuación efectiva (31), sin dejar de lado el mejora-
miento de la percepción sensorial rectal.

Varios ensayos controlados aleatorios han demostrado 
que el BFK es un tratamiento seguro y efectivo en el caso de 
la Disinergia pura, no siendo tan efectivo si se presenta como 
constipación de transito lento aislada (32, 33, 34, 35, 36).

El procedimiento consiste en colocar una sonda ma-
nométrica (con sistema de perfusión o electrónica) en el 
recto que proporciona información de manera instantánea 
(visual o auditiva) a los pacientes con respecto al desempeño 
y de los músculos rectales y anales. Se utilizan aproximada-
mente de 6 a15 maniobras intentando cubrir los 4 pasos antes 
mencionados. El número de sesiones y la duración de cada 
sesión pueden modificarse según lo requiera cada paciente. 

Habitualmente se realizan 4 a 10 sesiones de entre 30 a 
60 minutos cada una. 

La Sociedad Americana de Neurogastroenterología y 
Motilidad (ANMS) y la Sociedad Europea de Neurogas-
troenterología y Motilidad (ESNM) convocaron un grupo 
de trabajo para dar un Consenso sobre la utilidad e indica-
ciones del Biofeedback (BFK) también llamada terapia de 
bioretroalimentación. 

Basado en la evidencia, el BFK se recomienda tanto para 
el tratamiento a corto como a largo plazo del estreñimiento 
con defecación disinérgica DFD (Nivel I, Grado A) (37).

El mecanismo de acción del BFK no se conoce en su 
totalidad. Las mejoras en la defecación parecen estar me-
diadas por la mejoría en: 1.- las fuerzas propulsoras rec-
tales, 2.- en la relajación del suelo pélvico y 3.- la mejora 
de los umbrales sensoriales. Sin embargo estudios recientes 
que usan potenciales evocados corticales bidireccionales y 
estimulaciones magnéticas transcraneales han revelado una 
disfuncionalidad significativa en el flujo bidireccional cere-
bro – intestinal, en pacientes con DE38, y el BFK mejoraria 
estas disfunciones (39).

Un grupo de Baltimore evaluó qué porcentaje de pa-
cientes remitidos para BFK realmente completaba la terapia 
y trató de identificar las posibles barreras al tratamiento y su 

FIGURA 2. Sistema de medición y cuanti-
ficación de los Prolapsos POP-Q.

FIGURA 3. Evidencia en 2D y Vector Volumen del trazado manométrico en 
Alta Resolución de los intentos de relajación del Conducto Anal Funcional 
de la paciente mientras ejercita. Luego intentará que no solo se evidencie la 
relajación, sino que esta se mantenga algunos segundos más en el tiempo.

FIGURA 4. Ejemplo de Guía visual que utilizan los pacientes para realizar 
sus ejercicios. Cuantos más colores ocupen el circulo mayor presión ejerce 
y de esa manera evidencia que hay Contracción. A medida que los colores 
del círculo se borran la paciente sabe que sus presiones están bajando y 
entiende que de esa manera relaja su conducto anal funcional.

CONTRACCIÓN REPOSO PUJO
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impacto en vida cotidiana. Se evaluaron retrospectivamente 
MARAR realizadas entre 2007 y 2010. De 203 pacientes, la 
indicación de BFK fue para el 58,6%. Llamativamente no 
todos los pacientes a quienes les fue indicado concurrieron 
al tratamiento cayendo el porcentaje entre el 44 y el 48%. 
En el análisis de las posibles barreras para concurrir a rea-
lizar el BFK se encontraron: falta de cobertura de seguro 
médico, distancia a las instalaciones locales de tratamiento, 
y otras causas menores. Sin embargo cuando se analizó la 
tasa subjetiva de respuesta al tratamiento en el corto plazo, 
la misma osciló entre el 60 y el 80% (concurriendo al menos 
a 5 sesiones de BF), semejante a la encontrada en estudios 
prospectivos de investigación. Concluyen que menos de la 
mitad de los pacientes a quienes se les indica BFK finalmente 
concurre a dicha terapia. A pesar de ello, las tasas de respues-
ta en esta pequeña población sometida a BFK es sólo ligera-
mente menor que en las poblaciones de ensayos controlados 
y aleatorios publicados. Este trabajo nos da un indicio de la 
efectividad del BFK cuando se analiza al paciente por fuera 
de la cobertura de un trabajo de investigación (40).

Luego de la resección anterior baja (LAR), hasta el 90% 
de los pacientes desarrollan disfunción anorectal, especial-
mente incontinencia fecal con un alto impacto en la cali-
dad de vida de los pacientes (41), también existen reportes 
del gran impacto económico para los sistemas de salud. No 
se dispone de un tratamiento estandarizado siendo las he-
rramientas más utilizadas el alivio sintomático a través de 
modificaciones del estilo de vida y fármacos antidiarreicos. 
Hasta el momento no se disponía de evidencia sólida para el 
uso de BFK ante la presencia de IF después de LAR. 

El ensayo FORCE publicado en enero de 2020 es el pri-
mero en estudiar los efectos de un programa estructurado 
de rehabilitación del suelo pélvico (RFP) después de la ci-
rugía de cáncer de recto para salvar el esfínter, mediante un 

ensayo controlado aleatorio prospectivo con un programa 
de rehabilitación bien definido que utiliza las cuatro partes 
importantes del entrenamiento del suelo pélvico (entrena-
miento de los músculos del suelo pélvico, BFK, electroes-
timulación y entrenamiento con balón rectal) que incluye 
una evaluación de la calidad de vida y la rentabilidad. Los 
resultados de este estudio pueden mejorar sustancialmente 
el cuidado postoperatorio de los pacientes con IF o disfun-
ción anorrectal después de LAR (42). 

Otro trabajo reciente plantea una nueva modalidad de 
tratamiento intentando determinar la viabilidad, tolerabi-
lidad, seguridad y eficacia de realizar un protocolo de tra-
tamiento combinado de BFK y estimulación percutánea del 
nervio tibial posterior (PTNS) para el tratamiento de la in-
continencia fecal. Es un estudio piloto de pocos pacientes, 
pero pudo demostrar que la PTNS concurrente y la terapia de 
BFK anorrectal son factibles, cómodas y de bajo riesgo y que 
es probable que el protocolo combinado sea un tratamien-
to eficaz para la IF, pero se requieren investigaciones futuras 
centradas en optimizar la selección de pacientes (43).

Medicamentos

Según la escala de Bristol de calidad de materia fecal, 
aquellas que se encuentren clasificadas entre Bristol 5 a 7 son 
lo suficientemente blandas o liquidas como para estresar al 
esfínter y dificultar su continencia. Así la materia fecal clasi-
ficada en una escala de Bristol 1 a 2 es lo suficientemente dura 
como para dificultar su expulsión. Es por ello que se utilizan 
fármacos que mejoren la consistencia de dicha materia fecal 
y entre ellos se utilizan los formadores de volumen (Psyllium 
o Plantago Ovata) los osmóticos (Lactulosa o Polietilengli-
col) y algunos otros fármacos más nuevos utilizados en el 

FIGURA 5. Algoritmo del 
tratamiento quirúrgicas del 
prolapso de órganos pélvicos. 
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tratamiento de la constipación crónica o SII-E (Prucalopride, 
Linaclotide). A veces se recetan medicamentos para tratar 
ciertos problemas de control de la orina que a su vez también 
pueden impactar en la consistencia de materia fecal ya que 
muchos de ellos tienen acción anti-colinérgica.

Pesario vaginal
Este dispositivo plástico se utiliza para tratar algunos 

tipos de prolapso y mejorar el control de la vejiga. 

Tratamiento quirúrgico
En algunos casos, la recomendación será una cirugía. 

Algunos tratamientos quirúrgicos se pueden realizar de for-
ma ambulatoria. El objetivo de los tratamientos quirúrgicos 
está orientado a la restauración de la anatomía y mejorar la 
función. Debe entenderse que la correlación entre la correc-
ción de las alteraciones anatómicas, no es siempre lineal con 
la recuperación de la función.

Según la literatura, cerca de un 25%de las mujeres adul-
tas de más de 20 años, sufren de algún defecto del piso pel-
viano (prolapso de órganos pélvicos, incontinencia urina-
ria, disfunciones sexuales y/o síndromes de obstrucción del 
tracto de salida (44, 45, 46). Todas estas situaciones tienen 
un impacto en la calidad de vida.

Como fuera mencionado anteriormente en este capí-
tulo, dos o más situaciones pueden afectar en forma con-
comitante a estos pacientes. El manejo quirúrgico de estas 
disfunciones continúa siendo un desafío y requiere de un 
abordaje multidisciplinario más que su tratamiento por 
compartimentos, por diferentes especialidades.

Se han descripto múltiples vías de abordaje (vaginales, 
transperineales, laparoscópicas, robóticas etc.) que serían 
motivo de un capítulo aparte. En el siguiente algoritmo tra-
tare de resumir las diferentes alternativas terapéuticas para 
el tratamiento del prolapso de órganos pélvicos, que gene-
ran alguna de las disfunciones del piso pelviano.

Técnica Quirúrgica

El siguiente algoritmo, resume las alternativas quirúr-
gicas para las diferentes situaciones de prolapso de órganos 
pélvicos (46,47,48).

Los temas de Incontinencia y constipación serán abor-
dados extensamente en otros capítulos.

Conclusión y recomendaciones

En el área de disfunciones del piso pelviano es importante 
destacar el trabajo de un equipo multidisciplinario (48 49).

Se debe realizar:
1) Interrogatorio completo 
2) Examen abdominal 
3) Examen perineal (visual, digital e instrumental)
4) Examen digital anal durante el reposo, contracción vo-

luntaria y pujo 
5) Evaluación del ano durante el pujo para valorar el des-

censo del piso pélvico y/o la presencia de un prolapso de 
órganos pélvicos.

Recurrir a los estudios complementarios del piso pel-
viano para confirmar nuestras presunciones diagnósticas y 
confirmar o modificar nuestras recomendaciones o estrate-
gias terapéuticas.
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Introducción

La constipación es un motivo frecuente de con-
sulta en la práctica diaria y constituye un importante 
problema de salud. Tradicionalmente, se define a la 
constipación como un cuadro clínico caracterizado 
por disminución en la frecuencia de las deposicio-
nes, presencia de heces duras y/o a la presencia de 
dificultad evacuatoria. La prevalencia de la constipa-
ción varía entre un 15 y un 24% según diferentes re-
visiones científicas. En nuestro país, Olmos y col. re-
portaron una prevalencia de constipación asociada a 
trastornos defecatorios del 5.1%. Es más frecuente en 
mujeres con una proporción aproximada de 2:11 (3).

La constipación crónica puede ser un trastor-
no primario (transito normal, transito lento o un 
trastorno evacuatorio) sin una causa subyacente 
orgánica que la justifique o puede ser un trastorno 
secundario (debido a fármacos, enfermedades cró-
nicas o, en algunos casos, a alteraciones anatómicas 
que ocasionan un enlentecimiento en el tránsito in-
testinal o una obstrucción al tracto de salida). A lo 
largo de la historia, son varios los criterios que han 
sido elaborados para definir a la constipación. 

Actualmente, los criterios más utilizados son 
los criterios de Roma IV que clasifica, según los 

síntomas o pruebas realizadas, a los pacientes en 
tres diferentes entidades: constipación funcional, 
síndrome de intestino irritable con constipación y 
trastornos evacuatorios.

Los mecanismos fisiopatológicos implicados en 
la constipación constituyen las alteraciones moto-
ras y sensoriales colónicas o una alteración en la 
coordinación de los músculos del piso pelviano que 
originan un trastorno defecatorio.

El manejo de la constipación debería iniciarse 
con un aumento en la ingesta de fibras en la die-
ta o el uso de laxantes osmóticos. Si esta estrategia 
falla, es apropiado el uso de agentes proquinéticos 
y secretagogos. La cirugía se reserva para casos se-
leccionados.

Es muy importante una evaluación correcta de 
los mecanismos fisiopatológicos implicados en la 
constipación que permitan adecuar un tratamien-
to eficaz.

El objetivo del presente capítulo es proporcionar 
una revisión global sobre constipación crónica fun-
cional para establecer un diagnóstico clínico efi-
ciente y reconocer los diferentes tratamientos dis-
ponibles y emplearlos de una manera costoefectiva.
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Definición

La constipación funcional o primaria se define como un 
cuadro clínico caracterizado por enlentecimiento del trán-
sito intestinal, presencia de heces duras que no es atribuible 
a una patología estructural, bioquímica, neurológica o al 
uso de un fármaco.

Los criterios de Roma IV para la constipación funcional 
se basan en la historia clínica, en los exámenes de laborato-
rio y funcionales del paciente. De acuerdo a estos criterios, 
se clasifica en: constipación funcional y síndrome de intes-
tino irritable con constipación. El trastorno funcional de la 
defecación es una entidad diferente que puede acompañar a 
las situaciones antes mencionados y requiere de la realiza-
ción de estudios funcionales para su diagnóstico (4).

Según los criterios de Roma IV se define que un paciente 
presenta constipación funcional (CF) cuando presenta dos o 
más de los siguientes síntomas: esfuerzo excesivo, heces duras 
o caprinas, sensación de evacuación incompleta, sensación de 
obstrucción anorrectal, utilización de maniobras digitales para 
facilitar la expulsión (extracción digital o compresión del suelo 
pélvico), en más del 25% de las deposiciones o evacúa menos 
de tres veces por semana (cuadro 1). Esta definición exige que 
el paciente haya presentado estos signos y síntomas antes cita-
dos en los últimos 3 meses al menos 6 meses antes del diagnós-
tico. Además, las heces no deben ser líquidas si no existe uso 
de laxantes y el paciente no debe reunir criterios de síndrome 
de intestino irritable (4).

En el síndrome de intestino irritable con constipación 
(SII-C), existe dolor abdominal recurrente al menos 1 vez 
a la semana en los últimos 3 meses asociado al menos a 
dos de los siguientes: dolor que alivia o exacerba al lograr la 
defecación, cambio en la frecuencia (cuadro 2). La CF y el 
SII-C pueden presentarse en un mismo paciente a lo largo 
de su historia. Debemos tener en cuenta, para diferenciar-
los con respecto a la CF, que los pacientes con SII-C suelen 
presentar, además, síntomas funcionales asociados al tracto 
digestivo superior como dispepsia, distensión abdominal o 
reflujo gastroesofágico.

En la práctica, la CF y el SII-C suelen ser muy parecidos 
e indistinguibles (4).

Los trastornos de la defecación se basan en los síntomas 
del paciente (CF o SII-C) asociado a los resultados de las 
pruebas funcionales anorrectales (cuadro 3).

La Asociación Americana de Gastroenterología define 
a la CF como defecaciones insatisfactorias caracterizadas 
por deposiciones infrecuentes, heces difíciles de evacuar, o 
ambos, durante al menos 3 meses. Es una definición más 
sencilla, pero muy similar a los criterios de Roma IV (5).

El término constipación puede tener diferente significado 
entre los individuos. Los criterios de Roma, al incorporar tér-
minos cuantitativos y cualitativos al diagnóstico de CF, permi-
ten una definición precisa que tiene implicancias en la toma de 
decisiones para su manejo médico. Sin embargo, son muchas 
las acepciones que existen en cuanto al entendimiento de la 
CF según los médicos y los pacientes. La gran mayoría de los 
pacientes entiende como constipación aquella situación en la 
cual el número de deposiciones que presenta o la manera de 
evacuar le generan insatisfacción o afectan su calidad de vida. 
En un estudio poblacional realizado en Estados Unidos, de un 

Dolor abdominal recurrente, como media, al menos un día a la 
semana en los últimos tres meses relacionado con dos o más de los 
siguientes criterios:
    – Se relaciona con la defecación
    – Se asocia a un cambio en la frecuencia de las deposiciones
    – Se asocia a un cambio en la forma (apariencia) de las deposiciones
En el SII con predominio de estreñimiento más de un 25% de las de-
posiciones con heces tipo 1 o 2 de Bristol y menos del 25% con heces 
tipo 6 ó 7 de Bristol (el paciente refiere que sus deposiciones alteradas 
son habitualmente como estreñimiento). El hábito intestinal predo-
minante se basa en la forma de las heces en los días con al menos una 
deposición alterada. El predominio de estreñimiento sólo puede ser 
establecido con seguridad cuando el paciente es evaluado sin tomar 
medicación para tratar alteraciones del hábito intestinal

CUADRO 2. Criterios* de Roma IV para el diagnóstico de síndrome del 
intestino irritable con predominio de estreñimiento (2)

*Los criterios deben cumplirse al menos durante los últimos tres meses y los síntomas 
deben haberse iniciado como mínimo seis meses antes del diagnóstico.

Presencia de dos o más de los siguientes criterios:
   – Esfuerzo excesivo al menos en el 25% de las deposiciones
   – Heces duras al menos en el 25% de las deposiciones (tipo 1-2 de Bristol)
   – Sensación de evacuación incompleta al menos en el 25% de las deposiciones
   – Sensación de obstrucción o bloqueo anorrectal al menos en el 25% de las deposiciones
   – Maniobras manuales para facilitar la defecación al menos en el 25% de las deposiciones – Menos de 3 deposiciones espontáneas completas 
      a la semana

La presencia de heces líquidas es rara sin el uso de laxantes

No deben existir criterios suficientes para el diagnóstico de síndrome del intestino irritable

CUADRO 1. Criterios* de Roma IV para el diagnóstico de estreñimiento funcional

*Los criterios deben cumplirse al menos durante los últimos tres meses y los síntomas deben haberse iniciado como mínimo seis meses antes del diagnóstico
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total de 557 sujetos con constipación los porcentajes de sínto-
mas que referían asociados eran los siguientes: 79% esfuerzo 
excesivo, 74% gases, 71% heces duras, 62% molestia abdo-
minal, 57% deposiciones poco frecuentes, 57% distensión 
abdominal y 54% sensación de evacuación incompleta (6).

Epidemiología

La prevalencia global de la constipación crónica es del 
14%7. En nuestro país, Olmos y col reportaron una pre-
valencia de constipación asociada a trastornos defecatorios 
del 5.1%8. Es más frecuente en mujeres con una proporción 
2:1 y la prevalencia aumenta con la edad, con tasas mayores 
reportadas en ancianos (7,9-10).

En la mayoría de los estudios epidemiológicos, se ha de-
mostrado que el sexo femenino es un factor de riesgo muy 
importante para la CF. Múltiples factores son atribuidos a 
la mayor prevalencia en mujeres como, por ejemplo: fac-
tores hormonales, embarazo, diferente anatomía del suelo 
pelviano en comparación a la de los hombres, antecedente 
de trauma obstétrico, entre otros11. La edad es otro de los 
factores predisponentes de mayor impacto. En individuos 
residentes en asilos, la CF afecta al 50% de esta población y 
el 74% usa laxantes diariamente (12). Varios son los meca-
nismos asociados a la CF y al envejecimiento: disminución 
en el número de neuronas del plexo mientérico, incremento 
en los depósitos de colágeno en el colon izquierdo que afec-
tan su distensibilidad y sensorialidad, atrofia de los mús-
culos del piso pelviano, neuropatías y mayor consumo de 
fármacos que predisponen a constipación secundaria (13). 

Un bajo consumo de fibras y de agua, el sedentarismo y la 
realización insuficiente de actividad física también han de-
mostrado ser factores predisponentes en la CF. (14-16).

La CF afecta la calidad de vida de los individuos que la 
padecen y los costos derivados de su atención suelen ser 
altos (17-18).

En Estados Unidos, los pacientes con constipación cró-
nica, presentan menores índices de calidad de vida relacio-
nada con la salud comparada con el resto de la población. 
Esto se evidenció en un estudio realizado por Wald et al que 
evaluó a 2870 individuos (con y sin constipación utilizan-
do el cuestionario SF 36) y reportó que reducciones en los 
estándares de calidad de vida en los pacientes con consti-
pación son similares a aquellos individuos que presentan 
enfermedades crónicas como diabetes, enfermedades car-
diovasculares y depresión (19).

Etiología

Se considera que la CF, primaria o idiopática es el cua-
dro clínico que existe en ausencia de una patología orgá-
nica, metabólica o farmacológica que lo justifique. Las al-
teraciones sensoriales y motoras del colon y la disinergia 
del piso pelviano son, en la mayoría de los casos, las causas 
de la constipación funcional. En cambio, la constipación 
secundaria se debe a manifestaciones causadas por otras 
enfermedades o alteraciones anatómicas subyacentes y al 
consumo de ciertos fármacos (cuadro 4).

Existen muchos fármacos que están asociados a cons-
tipación, particularmente, los opioides (un 40% de los pa-
cientes que consumen opiodes presenta constipación), los 
antiácidos que contienen aluminio, los antidepresivos, los 
anticonvulsivantes, los diuréticos y los antiespasmódicos, 
entre otros20. La prevalencia alta de constipación en cen-
tros de tercer nivel, como geriátricos, es explicada, en parte, 
por el alto consumo de algunos de estos fármacos por los 
residentes de esas instituciones (21).

El sexo femenino, la edad avanzada, la esclerosis múltiple, 
la enfermedad de Parkinson y la demencia son factores de ries-
go muy importantes para la constipación crónica. Las enfer-
medades del sistema nervioso, tanto central como periférico, 
también están asociadas a constipación. Según un estudio, en 
individuos con esclerosis múltiple los síntomas de constipa-
ción se encuentran presentes en el 43% de esta población (22).

La constipación es un problema frecuente que presentan 
los individuos diabéticos y es secundaria al desarrollo de una 
neuropatía autonómica. Esto genera enlentecimiento del trán-
sito colónico, ausencia del reflejo gastro cólico, hipotonía esfin-
térica e hiposensorialidad rectal, entre otras alteraciones (20).

La presencia de alteraciones anatómicas, como el rec-
tocele, están asociadas a constipación ya que afectan la 

El paciente debe cumplir los criterios diagnósticos de estreñimiento 
funcional (Tabla II) y/o de síndrome de intestino irritable con estreñi-
miento (Cuadro I).
Y además:
• Durante intentos repetidos para defecar, debe haber elementos 

de evacuación inadecuada, demostrada por al menos dos de las 
siguientes pruebas:
a. Prueba expulsiva con balón anormal
b. Patrón de evacuación anorrectal anormal demostrado por ma-
nometría o por electromiografía anal de superficie c. Evacuación 
rectal alterada demostrada por medios de imagen

• Subcategorías aplicables a los pacientes que satisfacen criterios 
de TFD. Criterios definidos por valores apropiados normales en 
función de edad y sexo para cada técnica:
3a. Criterios diagnósticos de propulsión defecatoria inadecuada
Fuerzas propulsivas inadecuadas medidas por manometría con o 
sin contracción inapropiada del esfínter anal y/o de los músculos-
del suelo pélvico
3b. Criter diagnósticos de defecación disinérgica
Contracción inapropiada del suelo pélvico medida por electromio-
grafía anal de superficie o por manometría con fuerzas propulsivas 
adecuadas durante el intento de defecación

CUADRO 3. Criterios de Roma IV para el diagnóstico de trastornos 
funcionales de la defecación (TFD)

Estos criterios deben cumplirse al menos durante los últimos tres meses y los síntomas 
deben haberse iniciado como mínimo seis meses antes del diagnóstico
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compliance del recto y su capacidad. Esto explica la mayor 
prevalencia de constipación y trastornos defecatorios en 
mujeres de edad avanzada (23).

Fisiopatogenia y clasificación

La constipación presenta dos mecanismos fisiopatoló-
gicos principales: la alteración del tránsito intestinal y los 
trastornos de la evacuación. Ambos mecanismos difieren 
entre si pero pueden coexistir. La constipación primaria 
se clasifica en 3 grupos: constipación con tránsito normal, 
constipación con tránsito lento y trastorno evacuatorio.

Para comprender la fisiopatología de la constipación, es 
necesario considerar la fisiología del colon.

El colon derecho actúa como un reservorio cuya función 
es mezclar y almacenar el contenido intestinal. El colon iz-
quierdo funciona como un conducto. El recto y el conducto 
anal permiten la continencia de la materia fecal y la defecación. 

Los mecanismos por los cuales se producen los movi-
mientos propulsivos en el colon son dos: los movimientos 
en masa y la peristalsis. Los movimientos en masa se desa-
rrollan por la inhibición de los segmentos distales y la con-

tracción de los segmentos proximales. Los patrones motores 
del colon son varios e incluyen movimientos individuales y 
otros rítmicos. A su vez, éstos últimos pueden ser simultá-
neos o propagados. Las contracciones propagadas derivan 
de la contracción del musculo liso intestinal y pueden ser de 
corta (<40 mmhg) o de alta amplitud (contracciones de > de 
75 mmHg). Las contracciones de alta amplitud, se originan 
en el ciego y/o colon ascendente, ocurren unas 6 veces al día 
y frecuentemente preceden la defecación.

El reflejo gastro cólico es otro de los patrones motores 
mas importantes que intervienen en los movimientos en 
masa. Este reflejo actúa en respuesta a una comida, comien-
za brevemente luego de la ingesta y dura aproximadamente 
dos horas y media. El contenido del colon también puede 
moverse en sentido retrógrado. 

Esto provee una especie de “descanso” para evitar el lle-
nado rectal rápido.

La peristalsis colónica es mediada por la serotonina o 5 
hidroxitriptamina ( 5 HT), que es sintetizada por las células 
enterocromafines. La serotonina activa receptores en todo 
el colon quienes envían señales a través del plexo mientéri-
co desarrollando contracciones a lo largo del musculo liso 
del colon y propagando el contenido colónico.

Además, el colon participa en los mecanismos de absor-
ción de fluidos y electrolitos ya que reabsorve 1-2 litros de 
liquidos por día. Varios de los tratamientos implicados en 
la constipación actúan saturando este sistema con el obje-
tivo de ablandar las heces y disminuir el tiempo de tránsito 
colónico (24).

El tracto intestinal es el único en todo el organismo que 
presenta su propio sistema nervioso, el sistema nervioso en-
térico (SNE), independiente del sistema nervioso central. 
EL SNE consiste en cientos de ganglios comunicados en-
tre si que forman dos plexos nerviosos diferentes: el plexo 
mientérico y el plexo submucoso (25).

El rol del plexo mientérico es el de coordinar los movi-
mientos musculares y el del plexo submucoso es el de in-
tervenir en la absorción y secreción de nutrientes. El intes-
tino, como el corazón, contiene celulas no neuronales que 
se denominan células intersticiales de Cajal, éstas generan 
oscilaciones rítmicas lentas a lo largo de todo el músculo 
liso y actúan como intermediarias entre las señales del SNE 
y el músculo liso del colon (24-25).

Luego de repasar brevemente la fisiología colónica, ex-
plicaremos los 3 subtipos principales de constipación:

Constipación tránsito normal
Su fisiopatología no esta totalmente dilucidada. Se cree 

que los cambios en la microbiota colónica pueden incre-
mentar el metabolismo de los acidos biliares, promover la 
producción de metano, alterando la función epitelial, la mo-
tilidad colónica y la secreción de liquido.

CUADRO 4. Causas secundarias de constipación
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El estilo de vida del individuo, la dieta y los factores psi-
cológicos pueden constituir importantes factores de riesgo 
en este subtipo de constipación funcional (26).

Constipación tránsito lento
Es el subtipo de constipación funcional menos frecuen-

te. En estos casos, existe menor actividad motora del co-
lon (a veces ausente, denominado inercia colónica) post 
prandial y enlentecimiento del vaciado del colon proximal. 
Puede haber una reducción o ausencia completa de las con-
tracciones de alta amplitud y, en algunos casos, también de 
las células intersticiales de Cajal (27).

En el estudio manométrico podemos hallar alteraciones 
motoras como una actividad reducida de las ondas de pro-
pagación y reducción de las respuestas contráctiles fásicas 
que ocurren post ingesta o posterior a la administración de 
neostigmina.

El tono de la musculatura colónica, evaluado a través de 
un baróstato, también se encuentra disminuido.

Trastornos evacuatorios

La coordinación entre los músculos del recto y la pa-
red abdominal y la integridad y buen funcionamiento de 
los músculos del conducto anal y del suelo pélvico son 
indispensables para lograr la defecación. La disinergia del 
suelo pelviano (también llamada obstrucción al tracto de 
salida, disfunción del piso pélvico o disinergia anorrectal) 
ocurre cuando existe una alteración en este mecanismo y 
no existe una coordinación entre los músculos abdominales 
y del suelo pélvico para evacuar la materia fecal. Esta alte-
ración en la coordinación rectoanal consiste en una fuer-
za propulsiva inadecuada y/o a una contracción paradojal 
o relajación incompleta del conducto anal al pujo. Es un 
problema adquirido y se relaciona fuertemente con hábitos 
evacuatorios, abuso sexual y/o físico. Se cree que su origen 
comienza con conductas retentivas o para evitar dolor. Bá-
sicamente consiste en una ausencia de la relajación o in-
cluso contracción paradójica del músculo puborrectal y del 
esfínter externo durante la defecación. Ello conduce a un 
esfuerzo defecatorio desproporcionado. Además, en la di-
sinergia del suelo pélvico pueden coexistir otros trastornos 
estructurales como rectocele, prolapso rectal o intususcep-
ción o trastornos de la sensorialidad rectal. Los criterios de 
Roma IV clasifican dos subtipos de trastornos evacuatorios: 
Defecación disinérgica y Propulsión defecatoria inadecua-
da (tabla 3).

Un tiempo de tránsito colónico lento puede ser secun-
dario a la presencia de disinergia y éste puede mejorar con 
tratamiento con biofeedback (26).

Presentación clínica
En un estudio realizado en México en 1,041 sujetos en 

población abierta se encontró que el síntoma que define me-
jor a la constipación es la sensación de pujo y/o esfuerzo para 
evacuar (47%), seguido de evacuaciones duras o en escíbalos 
(27%), frecuencia inferior a la deseada (8%), cantidad escasa 
(8%), y sensación de evacuación incompleta (5%) (29).

Como se ha comentado, los síntomas de constipación 
tipo tránsito lento y los trastornos defecatorios suelen coexis-
tir. Los pacientes con tránsito lento refieren < de 3 evacua-
ciones por semana sin asociación con dificultad evacuatoria. 
En cambio, los pacientes con trastorno defecatorios presen-
tan esfuerzo excesivo, sensación de evacuación incompleta y 
necesidad de emplear maniobras digitales para facilitar la ex-
pulsión de las heces aunque éstas sean blandas y ocurran con 
una frecuencia adecuada.La hiposensorialidad rectal puede 
reducir el deseo evacuatorio (26; 28).

Diagnóstico diferencial
Las enfermedades que causan obstrucción del colon, 

en su mayoría, causan constipación. Deben distinguirse 
las causas extraluminales de las intraluminales. Entre las 
primeras cabe citar: hernias reductibles, bridas, vólvulos, 
compresión extrínseca por tumores o mesenteritis retrác-
til. Respecto a las causas intraluminales, la mayoría de ellas 
obedecen a tumores o a procesos de naturaleza isquémica 
o inflamatoria que ocluyen la luz durante la fase cicatrizal: 
diverticulitis, colitis isquémica o enfermedad inflamatoria. 
Algunas patologías anorrectales como fisuras, hemorroides, 
fístulas o tumores del ano pueden favorecer la aparición o 
agravamiento de un estreñimiento (30).

Dada la cantidad de patologías que pueden causar cons-
tipación, resulta muy importante realizar una buena anam-
nesis y examen físico sobre todo si es de corta de evolución 
y considerar la necesidad de realizar exámenes complemen-
tarios a fines de descartar una patología orgánica.

Evaluación clínica

Resulta muy importante obtener la mayor información 
posible del interrogatorio del paciente con constipación, en 
especial: número de evacuaciones por semana, tiempo de 
evolución, las características de las heces, otros síntomas 
como distensión o dolor abdominal, estilo de vida, ingesta 
de fibras y uso de fármacos.

En lo que respecta a los trastornos defecatorios, el es-
fuerzo excesivo o prolongado para lograr la defecación, la 
sensación de evacuación incompleta y la necesidad de utili-
zar maniobras digitales nos orientará hacia ese diagnóstico.

Los diarios de síntomas y la Escala de Bristol (tabla IV) 
son instrumentos útiles para orientar el diagnostico clasifi-
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car el tipo de hábito intestinal y nos permite inferir a través 
de ellos la velocidad de tránsito intestinal.

Un examen meticuloso de la región anorrectal y el tacto 
rectal son evaluaciones indispensables en el individuo con 
constipación. Este permite descartar desórdenes estructu-
rales asociados a la constipación (como tumores anorrec-
tales, fisuras, hemorroides, impactación fecal, descenso del 
periné) como también signos de disinergia del piso pelvia-
no. El examen digital rectal identifica individuos con disi-
nergia con un 75% de sensibilidad y 87% de especificidad 
usando al estudio de la manometría anorrectal como re-
ferencia. Comparado con el test de expulsión del balón, la 
sensibilidad y especificidad del examen digital rectal es del 
80% y 56%, respectivamente (31).

El tacto rectal permite evaluar la presión en reposo, 
pero además, al realizar maniobras dinámicas como la 
contracción y la maniobra defecatoria, se puede evaluar el 
incremento de la presión, la relajación del esfínter anal y 
el músculo puborrectal. Permite observar el descenso peri-
neal (normal de 1-3 cm) y descartar prolapso hemorroidal 
y prolapso rectal, entre otros (32).

Si existe presencia de materia fecal al tacto, se debería pre-
guntar al paciente si es capaz de percibirlo. Si esto no es así, 
podría sugerir la presencia de hiposensorialidad rectal (26).

En ausencia de signos o sintomas de alarma (procto-
rragia, antecedente familiar de cáncer colorrectal, síntomas 
obstructivos, constipación de reciente comienzo en el adul-
to), no debería aconsejarse la realización de una colonosco-
pia en menores de 50 años de edad.

El uso de pruebas de función tiroidea, investigación de 
enfermedad celiaca, calcio, y/o búsqueda de sangre oculta en 
heces, debe ser realizado ponderando su utilidad en cada caso.

Estudios complementarios

En aquellos pacientes que no responden al tratamiento mé-
dico o en quienes su interrogatorio no alcanza a ser suficiente 
para determinar la causa de la constipación, resulta necesario 
complementar su investigación con estudios que permiten la 
evaluación del esfínter anal y de la coordinación anorrectal 
como la manometría anorrectal, y el test de expulsión de ba-
lón y/o con estudios de imágenes, como el tiempo de tránsito 
colónico y la defecografía por resonancia o fluoroscopia o por 
ecografía dinámica endorrectal que permiten la evaluación 
anatómica y funcional del conducto anal y el recto.

La manometría anorrectal (MAR) junto con el test de 
expulsión del balón (TEB) son las herramientas mejor esta-
blecidas para la evaluación de la función sensorial y motora 
anorectal de los pacientes con sintomas sugestivos de defe-
cación disinérgica ya que permiten estudiar alteraciones en 
la relajación del suelo pélvico y la falta de fuerza propulsiva.

La MAR es una técnica que permite, mediante el regis-
tro simultáneo de las presiones en el conducto anal y en la 
ampolla rectal, tanto en reposo como simulando diferentes 
situaciones fisiológicas (contracción voluntaria, maniobra 
defecatoria, tos, etc.) evaluar la actividad motora anorrectal 
de forma cualitativa (coordinación de los movimientos) y 
cuantitativa (medición del gradiente de presión intralumi-
nal). Si bien el baróstato es el estándar de oro para la eva-
luación de la sensibilidad rectal, la MAR también puede 
evaluarla mediante la insuflación de un balón rectal.

Existen dos metodologías: MAR convencional (MAR-C) 
y de alta resolución (MAR-AR). Se diferencian entre sí por la 
cantidad de puntos de registro de presiones y la representación 
gráfica de los resultados. En la MAR-C la cantidad de puntos 
de registro es menor. La MAR-AR se basa en la utilización de 
múltiples puntos de registro, con mayor precisión la función 
esfintérica, por lo que es el método de elección en la actualidad. 
La MAR de alta definición es una variante de la MAR-AR que, 
multiplicando los puntos de registro, permite una evaluación 
circunferencial de la topografía de la presión del esfínter anal 
y generar mediante un programa de cómputo especializado la 
reconstrucción de un mapa en 3 dimensiones (33).

El Test de expulsión del balón es una prueba fácil y muy 
útil en el diagnóstico de la disinergia del piso pelviano y eva-
lúa la capacidad de expulsar un balón rectal en un tiempo 
determinado. Se coloca un balón de latex en el recto que se 
llena con 50 ml de agua o agua y luego se le pide al paciente 
que lo expulse. La incapacidad para evacuarlo sugiere un 
trastorno defecatorio. Se considera anormal si no lo logra 
expulsar en menos de 1-5 minutos, poniendo de manifies-
to una obstrucción al tracto de salida o disinergia del piso 
pelviano con una especificidad del 89%, un valor predictivo 
negativo 64% y positivo de 97% para la identificación de di-
sinergia defecatoria (26). En la actualidad no existe un con-
senso universal para la realización de esta prueba, ya que 
varía el tiempo de espera para la expulsion de las heces y la 
posición del paciente según diferentes autores.

Según el Consenso de Roma IV el diagnóstico de DD 
requiere la confirmación mediante manometría anorrectal 
y de un estudio adicional, como la prueba de expulsión con 
balón, defecografía o marcadores radiopacos (Tabla III).

Tiempo de tránsito colónico

El tiempo de tránsito colónico permite diferenciar entre 
constipación de tránsito normal, tránsito lento o trastorno 
defecatorio. Normalmente, el tiempo de tránsito colónico es 
menor a 72 hs. El método más accesible y económico es me-
diante los marcadores radiopacos. Existen distintos métodos 
para realizar el tránsito con marcadores. En nuestro medio, el 
método mas utilizado es el de Hinton en la que se administra 
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una cápsula con 24 marcadores y se toma una radiografía de 
abdomen y pelvis al día 1, 3 y 5to. Se considera un tiempo de 
tránsito normal cuando fueron eliminados el 80 por ciento 
de los marcadores al quinto día (26). El tiempo de tránsito 
colónico puede tambien ser medido a través de una capsula 
de motilidad inalambrica y por gammagrafía.

Defecografía 

Este estudio puede realizarse con un enema baritado o 
por resonancia magnética. La defecografía provee informa-
ción anatómica y funcional del piso pelviano. A través de la 
defecografía se puede observar:
• El grado de vaciamiento rectal
• El ángulo anorrectal
• El descenso perineal
• Anormalidades estructurales que pueden dificultar la 

defecación (intususcepción, ulcera rectal solitaria, rec-
tocele, prolapso rectal, etc.)

• La dinámica evacuatoria (defecación disinérgica y des-
censo del suelo pélvico)
La ecodefecografía es otro método útil para evaluar 

pacientes con trastornos defecatorios. Permite obtener los 
mismos resultados que la videodefecografía. Es un estudio 
mínimamente invasivo, evita la exposición a radiación y 
pone en evidencia todas las estructuras anatómicas involu-
cradas en la evacuación (34).

Estudios para evaluar la anatomía 
del colon

Colon por enema: Permite evaluar el tamaño y morfo-
logía del colon y establecer el diagnóstico de un dolicocolon 
o un megacolon, pero pocas veces existe una relación en-
tre la longitud o el diámetro del colon y la intensidad de la 
constipación. A su vez, el enema baritado puede descubrir 
una estenosis residual de origen isquémico o inflamatorio 
(colitis isquémica o enfermedad de Crohn) o la presencia 
de una neoplasia colorrectal que estenosa de forma parcial 
la luz del colon. La estenosis por enfermedad diverticular es 
una condición que puede estar asociada al estreñimiento y 
se demuestra mejor en un estudio baritado.

Colonoscopia: El examen endoscópico del colon goza 
de una mayor sensibilidad para la detección de pólipos y 
neoplasias colorrectales. así como para la evaluación de 
condiciones inflamatorias (p. ej.: colitis ulcerosa). Como se 
ha mencionado, se utiliza en pacientes constipados como 
cribado del cáncer colorrectal o en aquellos que presentan 
síntomas de alarma.

Tratamiento
El tratamiento de la constipación debe dirigirse a regu-

lar y facilitar la defecación.
La indicación inicial en todos los pacientes con CF es 

la de consumir una adecuada cantidad de líquidos e incre-
mentar la ingesta de fibra. Un incremento de 15-20 gramos 
de fibra por día, hasta completar la cantidad de 30 gramos 
determina un aumento del volumen de las deposiciones, 
una disminución de su consistencia y una reducción del 
tiempo de tránsito colónico (30).

Los alimentos ricos en fibras son los cereales, las frutas y 
las legumbres. La introducción de la fibra debe ser paulatina 
para evitar eventos adversos indeseables como distensión 
abdominal, diarrea, flatulencia, entre otros. Se cree que la 
ingesta de líquidos tiene un efecto sinérgico con la fibra que 
se incorpora en la dieta (35).

A los pacientes que no responden a la fibra se les indi-
cará diferentes tipos de tratamiento farmacológico, depen-
diendo de las características del paciente y al tipo o severi-
dad de la constipación.

a) Formadores de masa:
Su mecanismo de acción es similar al de la fibra die-

tética y requieren ser administrados junto con abundante 
agua. Entre ellos se incluyen mucílagos naturales obtenidos 
a partir de la semilla del psilio (procedentes de plantas del 
género Plantago) o de algas marinas (agar-agar) y otros de-
rivados semisintéticos de la fibra vegetal como la metilcelu-
losa y carboximetilcelulosa. Estos son compuestos hidrófi-
los que actúan absorbiendo agua e incrementan la masa de 
la materia fecal y estimulan el reflejo defecatorio.

b) Laxantes osmóticos:
Son compuestos que se absorben pobremente en el in-

testino y actúan de manera osmótica, atrayendo agua hacia 
la luz intestinal. El aumento de volumen de la materia fecal 
estimula la peristalsis intestinal y favorece su eliminación. 
Existen diferentes tipos de laxantes osmóticos como:

Agentes salinos: Se trata de sales de magnesio (hidróxi-
do, citrato o sulfato de magnesio) o de sodio (fosfato de so-
dio), que esta reservado como limpieza colónica previo a la 
colonoscopía. La eficacia se basa en que tanto el magnesio 
como el ion sulfato son escasamente absorbidos por el tubo 
digestivo, por lo que tienen un efecto osmótico dentro de la 
luz intestinal, incrementando con ello el contenido de agua 
de las heces y la frecuencia de las deposiciones (30).

El hidroxido de magnesio esta desaconsejado en pacien-
tes con insuficiencia renal.

Derivados de azúcares: La lactulosa, el lactitol, el sorbi-
tol y el manitol son ejemplos de este grupo. Estos compues-
tos, son metabolizados por las bacterias del colon, forman-
do por un lado, ácidos grasos de cadena corta que tienen un 
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efecto osmótico y estimulante de la motilidad, y, por otro, 
anhídrido carbónico, que es el responsable de uno de los 
principales efectos secundarios de estos fármacos que es la 
flatulencia y meteorismo.

Polietilenglicol: Es una sustancia inerte, no metaboli-
zada por las bacterias colónicas e interactúa con agua en 
solución, para aumentar la presión osmótica. Es seguro y 
bien tolerado. Es el laxante osmótico con mayor evidencia 
cientifica que soporta su uso (27).

c) Laxantes estimulantes:
Los laxantes estimulantes actúan sobre el plexo mienté-

rico activando la peristalsis y promoviendo la secreción de 
agua y electrolitos. Bajo esta denominación se incluyen los 
derivados antraquinónicos (sen, cáscara sagrada o áloe) y 
los polifenólicos (fenolftaleína, bisacodilo y picosulfato só-
dico). Poseen riesgo de disturbios hidroelectrolíticos (hipo-
natremia e hipopotasemia) (30).

Son frecuentemente usados como tratamiento de rescate, 
en casos donde el paciente no ha evacuado por 2-3 días en cons-
tipaciones transitorias debido a que generan tolerancia (28).

d) Secretagogos:
La linaclotida, el lubiprostone y el plecanatide son la-

xantes que activan receptores en la superficie apical del 
enterocito, incrementando la secreción de cloro hacia la 
luz intestinal. Además, la linaclotida ha demostrado tener 
efecto antinociceptivo controlando no solo el estreñimiento 
sino también el dolor abdominal en pacientes con SII (36).

e) Proquinéticos y otros agentes:
La prucaloprida es un agonista selectivo de los recep-

tores de serotonina 5 HT4, estimulando la peristalsis del 
colon. Sus principales eventos adversos son cefalea, náuseas 
y diarrea.

El tegaserod ha sido aprobado nuevamente por la FDA 
para ser utilizado en mujeres menores de 65 años de edad 
sin antecedentes o factores de riesgo cardiovasculares (28).

Manejo de la constipación asociada a trastornos 
defecatorios:

El tratamiento que se utiliza es el biofeedback. A través 
del mismo, se entrena a los pacientes, mediante estimulos 
visuales y auditivos, a relajar el esfinter anal y los muscu-
los del suelo pélvico durante el pujo y coordinar este movi-
miento con maniobras abdominales para potenciar la fuer-
za propulsiva del recto (37).

La terapia con biofeedback mejora la coordinación recto 
anal, la sensorialidad y corrige la constipación asociada a la 
disinergia del piso pelviano. En un estudio se observó que 
el tránsito colónico se normalizó después de la terapia de 
biofeedback en el 65% de los pacientes con disinergia del 

suelo pélvico, pero solo en el 8% de los pacientes con cons-
tipación con tránsito lento, lo que indica que el retraso del 
tránsito colónico en individuos con disinergia podría ser 
secundario a la disfunción del suelo pélvico (38).

Tratamiento quirúrgico

Pese a que la constipación es principalmente un proble-
ma médico, hay varios casos que podrían beneficiarse con el 
tratamiento quirúrgico. Fue Arbuthnot Lane , en Inglaterra 
quien realizó por primera vez con éxito una colectomía to-
tal para la constipación, obteniendo fama y honores, siendo 
nombrado Sir por su majestad la reina Victoria. Sin embar-
go, este enfoque agresivo cayó en desgracia cuando su teoría 
de la autointoxicación fecal fue revelada sin fundamento y 
la cirugía para la constipación fue abandonada por más de 
60 años (39). De todos modos, el tratamiento quirúrgico 
de la constipación continúa vigente, en casos seleccionados, 
refractarios al tratamiento médico.

Si bien el paciente ha sido estudiado previamente duran-
te su tratamiento médico, el cirujano debe contar con una 
radiografía de colon por enema que aportará datos sobre la 
anatomía del colon en lo que respecta a longitud, diámetro 
y redundancia del colon. Además y aunque en los pacientes 
constipados la preparación puede ser subóptima, nos puede 
brindar datos sobre la existencia de lesiones orgánicas. Desde 
el punto de vista quirúrgico aporta mayor información que 
la videocolonoscopia, la que debe realizarse siempre si el pa-
ciente cumple con las pautas para detección precoz o cribado 
o si presenta otros síntomas tales como proctorragia, pérdida 
de peso o anemia y para excluir lesiones endoluminales.

La medición del tiempo de tránsito colónico con marca-
dores radioopacos será el examen que indique la presencia de 
constipación por tránsito lento. El mismo se realiza al prime-
ro, tercero y quinto día luego de haberse administrado una 
cápsula con 24 marcadores. Es también útil para excluir, en 
forma indirecta,  dismotilidad del intestino delgado.

Otra de las investigaciones que deben realizarse es la 
manometría anorrectal. Mediante la misma se evaluará la 
posibilidad de que se trate de una constipación por obstruc-
ción del tracto de salida. Además investiga el reflejo rec-
toanal inhibitorio ante la sospecha de una enfermedad de 
Hirschsprung.

Mediante la medición del tiempo de tránsito colónico se 
puede inferir que el tracto digestivo superior no tiene alte-
raciones motoras, de todos modos la evaluación del tiempo 
de tránsito de intestino delgado y la manometría antroduo-
denoyeyunal, son dos estudios que pueden llevarse a cabo 
preoperatoriamente.

Enfocándonos en el tratamiento quirúrgico en lo que 
respecta al tipo de cirugía, no existen ensayos aleatorizados 
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centrados en la selección de pacientes con constipación. Los 
criterios de selección más comúnmente descriptos para la 
colectomía segmentaria, subtotal o total son (nivel de evi-
dencia V, grado de recomendación C) (40):

1) menos de 2 evacuaciones semanales
2) duración de los síntomas (media de 5-17 años)
3) la presencia de síntomas como distensión abdominal o 

dolor, náuseas y vómitos con un impacto significativo en 
la calidad de vida del paciente 

4) fracaso de la conducta, dietética, farmacológica y tera-
pias de rehabilitación para mejorar los síntomas

5) evidencia radiológica de constipación de tránsito lento 
6) exclusión de trastornos orgánicos o funcionales del suelo 

pélvico basados en defecografía y manometría anorrectal 
7) exclusión de dismotilidad del tracto gastrointestinal su-

perior basada en exámenes funcionales  
8) evaluación psicológica normal. Debe tenerse en cuenta 

que los pacientes con alteraciones psicológicas presentan 
pobres resultados luego de la cirugía de la constipación

9) excluir causas orgánicas de constipación tales como en-
fermedad de Chagas y enfermedad de Hirschsprung.

Ahora bien, cabe preguntarse cual es el tipo de cirugía 
recomendada para el tratamiento de la constipación. Se han 
intentado distintas técnicas, desde las colectomías segmen-
tarias, colectomía subtotal con anastomosis ileosigmoidea o 
cecorrectal y colectomía total con anastomosis ileorrectal.

Teniendo en cuenta el tiempo de tránsito colónico en el 
que los marcadores se encuentran dispersos por todo el co-
lon, tal el caso de la constipación por tránsito lento, no se 
puede predecir cual es el segmento que generaría la cons-
tipación, por lo tanto, la colectomía segmentaria no estaría 
indicada, al igual que la colectomía subtotal con anastomosis 
ileosigmoidea o con ananstomosis cecorrectal. No existe evi-
dencia suficiente para concluir que las resecciones segmenta-
rias, las resecciones subtotales, los distintos tipos de anasto-
mosis (iso o anisoperistálticas) y las resecciones segmentarias 
basadas en métodos especiales de medición del tránsito , sean 
superiores a la colectomía total con anstomosis ileorrectal. 
Los fracasos con estas cirugías alcanzan el 50% a lo que se 
suma, en algunas oportunidades debido a la persistencia de la 
constipación, la necesidad de completar la resección.

Distintas publicaciones señalan que la colectomía total 
con anastomosis ileorrectal es la mejor opción para el tra-
tamiento quirúrgico de la constipación. La misma puede 
realizarse por vía abierta o laparoscópica y la anastomosis 
a la altura del promontorio sacro, evitando la disección del 
recto y los riesgos que se asocian a la misma. Debe reali-
zarse solo en los pacientes en que otras terapéuticas han 
fallado. Existen algunas contraindicaciones absolutas para 
realizarla entre las que merece mencionarse la dismotilidad 

del tracto digestivo superior y que no exista un tránsito co-
lónico lento en la radiología. En cuanto a la presencia de 
defecación disinérgica, la misma es una contraindicación 
relativa y dependerá del tipo de disinergia. 

Además, todos los pacientes que vayan a ser sometidos a 
una colectomía total por constipación deben haber sido dis-
cutidos en un comité interdisciplinario, como así también 
tener una evaluación psicológica ya que en pacientes con 
alteraciones psicológicas los resultados no serán los espera-
dos. Las complicaciones y los resultados funcionales son los 
dos aspectos a tener en cuenta para determinar el éxito de 
esta intervención.

Dentro de las complicaciones, la obstrucción intestinal 
por adherencias del intestino delgado es la más frecuente 
con un rango que varía entre 4,5 al 71%. La tasa del 71% 
corresponde a un trabajo de Ghosh y col, en el que además 
el 50% de los pacientes requirió cirugía (41). Altomare y 
cols, publican en una revisión, 18% de obstrucción intesti-
nal como complicación tardía (42).

Además de la obstrucción intestinal, otras complica-
ciones descriptas son: diarrea en 14% e incontinencia fecal 
15% y una tasa de reoperaciones del 15% (43). Un reciente 
estudio observacional de cohorte sobre aproximadamente 
2000 pacientes en EEUU , informa una alta tasa de compli-
caciones y reinternaciones (44).

En lo que respecta a resultados funcionales, en una serie 
de 26 estudios que involucró a 1047 pacientes y un segui-
miento de 44,8 meses (12-180), la media de evacuaciones 
intestinales fue de 2,8 por día y en cuanto a la recurrencia 
de constipación, la misma fue del 9% (0-33), en 683 pacien-
tes de 17 series publicadas (40).

Es muy difícil medir el grado de satisfacción. Son muy 
variados los scores que se utilizan y no existe uniformidad 
debido a que las distintas series utilizan diversos métodos 
para tal fin. En una revisión sistemática sobre 40 estudios, 
la tasa global de satisfacción alcanzó el 86% (45). 

La posibilidad de una técnica mínimamente invasiva es 
una opción muy atractiva para el manejo de los pacientes 
con constipación crónica, especialmente como una alterna-
tiva que puede evitar los riesgos de una colectomía total y 
sus consecuencias.

La neuromodulación sacra es una técnica mininvasiva 
que modula el control neural intrínseco del intestino grueso 
y del piso pelviano a través de una estimulación eléctrica 
de las raíces nerviosas sacras y se ha establecido como una 
opción válida para el tratamiento de la incontinencia fecal. 
A partir de entonces sus indicaciones se han ampliado hasta 
llegar a la utilización de la neruomodulación sacra para el 
tratamiento de la constipación.

En una revisión sistemática, Pilkington et al (46) en-
cuentran una tasa de éxito del 73% con una tasa de extrac-
ción del generador del 12% mientras que en un trabajo 
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publicado por Ortiz et al (47), concluyen que la neuromo-
dulación sacra tiene limitada eficacia para el tratamiento de 
la constipación crónica.

Tan et al (48) concluyen que los estudios no controlados 
deben ser tomados con cautela debido a que en su publi-
cación encuentran que la estimulación llevada a cabo con 
un estímulo inerte y de manera ciega está asociada con una 
mejoría clínica estadísticamente significativa en la consti-
pación por cambios atribuibles a mecanismos psicobiológi-
cos relacionados con este procedimiento.

En conclusión, el tratamiento quirúrgico para la cons-
tipación crónica refractaria al tratamiento médico está li-
derado por la colectomía total con anastomosis ileorrectal, 
existiendo la posibilidad de la neuromodulación sacra pre-
vio a la realización de una colectomía, teniendo en cuenta 
que sus resultados no son aún los esperados.

Situación especial

Pseudo obstrucción intestinal colónica (POIC)
Es una trastorno motor primario del colon caracterizado 

por cuadros repetidos de oclusión intestinal (dolor y disten-
sión abdominal principalmente) sin una causa anatómica 
que lo justifique. Existe una alteración del musculo liso in-
testinal o del plexo mientérico que deriva en una miopatía 
visceral o en una neuropatía visceral, respectivamente. Aun-
que se han reportado casos de formas familiares con herencia 
autosómica dominante o recesiva, la gran mayoría son casos 
esporádicos. Se sospecha en pacientes con constipación se-
vera refractarios al tratamiento médico. En los métodos de 
imágenes, el segmento afectado se observa dilatado (49).

Si la POIC forma parte de un proceso sistémico, se de-
nomina secundaria. La esclerodermia, la diabetes, ciertas 
enfermedades neuromusculares y el uso de fármacos antico-
linérgicos u opiáceos son ejemplos de causantes de este tipo.
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Introducción

El síndrome del elevador, el dolor anorrectal funcio-
nal inespecífico y la proctalgia fugaz forman parte de 
un grupo de trastornos funcionales, cuyo síntoma do-
minante es el dolor y están definidos por los criterios de 
Roma. El estudio de los trastornos funcionales del tracto 
gastrointestinal comenzó cuando el Profesor Aldo Tor-
soli de Italia reunió a un grupo de expertos internacio-
nales para constituir comisiones de trabajo para la reu-
nión de gastroenterología de Roma de 1988, con el fin 
de estudiar y comprender la etiología, fisiopatología y el 
tratamiento de un grupo de patologías con escaso con-
senso científico, con el síndrome de intestino irritable 
como uno de los ejes centrales, aunque incorporó el gru-
po de trastornos funcionales anorrectales. Este grupo de 
trabajo fue el inicio para que más tarde se desarrollará 
el proceso de Roma y la definición de los criterios que 
definirían a las patologías de causa funcional (1).

Los criterios de Roma III (cuadro 1) clasificaban al 
dolor anorrectal funcional por sus características e in-
tensidad en dos grupos, la proctalgia crónica que in-

cluía al síndrome del elevador del ano (SEA) y al dolor 
anorrectal funcional inespecífico (DARFI), ambos ca-
racterizados por dolor prolongado, frecuente y referido 
como sordo y la proctalgia fugax (PF) con dolor agudo, 
intenso, de corta duración y menor frecuencia. Con los 
criterios de Roma IV (cuadro 2) fue excluido el término 
proctalgia crónica y el grupo de trastornos funcionales 
dolorosos anorrectales quedó conformado por tres en-
tidades independientes, bien definidas y diferenciadas 
entre sí, el síndrome del elevador del ano, el dolor ano-
rrectal funcional inespecífico y la proctalgia fugax (2,3).

El término proctalgia crónica fue eliminado por ser 
inespecífico y confuso, ya que varios cuadros como los 
trastornos pélvicos crónicos causan dolor, por otra par-
te, el SEA y el DARFI tienen características propias con 
respecto al dolor que los diferencian claramente entre sí, 
aunque comparten cronicidad y periodos sintomáticos 
prolongados, mientras que la PF se caracteriza por pre-
sentar un dolor de menor tiempo de duración y periodos 
asintomáticos extensos (4). 

F1. Incontinencia fecal funcional

Lesión quirúrgica del esfínter externo:  fistulectomía, resección de 
tumores anales. Lesión de esfínter accidental, traumática.

F2. Dolor anorrectal funcional
      F2a. Proctalgia crónica
               F2a1. Síndrome del elevador del ano
               F2a2. Dolor anorrectal funcional inespecífico
      F2b. Proctalgia fugax

F3. Desórdenes funcionales evacuatorios
       F3a. Defecación disinérgica
       F3b. Propulsión defecatoria inadecuada

CUADRO 1. Criterios de Roma III. Trastornos funcionales gastrointestinales.

Categoría F para los trastornos funcionales anorrectales

1. Incontinencia fecal

2. Dolor anorrectal funcional
    Síndrome del elevador del ano
    Dolor anorrectal funcional inespecífico
    Proctalgia fugax

3. Trastornos funcionales de la defecación
    Propulsión defecatoria inadecuada
    Defecación disinérgica

CUADRO 2. Roma IV. Trastornos funcionales anorrectales
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Dolor anorrectal funcional

El dolor anorrectal de origen funcional se encuentra in-
cluido dentro de los trastornos digestivos funcionales de la 
clasificación de Roma y está presente en las tres patologías 
que integran este grupo, el síndrome del elevador del ano, 
el dolor anorrectal funcional inespecífico y la proctalgia fu-
gax. El dolor de origen funcional causa efectos negativos 
sobre la calidad de vida y los pacientes presentan problemas 
psicosociales asociados con frecuencia, su fisiopatología es 
poco conocida y los tratamientos están dirigidos principal-
mente a calmar el dolor como síntoma sobresaliente.

Los criterios de diagnóstico que se detallarán más ade-
lante deben cumplirse durante tres meses con la aparición 
de los síntomas al menos seis meses antes del diagnóstico. 
Las definiciones y criterios de diagnósticos serán desarro-
llados a partir de la actualización Roma IV de 2016. Deben 
excluirse causas orgánicas de dolor anorrectal como fisuras 
anales, enfermedad inflamatoria intestinal, abscesos, com-
plicaciones de la enfermedad hemorroidal, tumores, enfer-
medades infecciosas, patologías de origen urológico como 
las prostatitis o de origen ginecológico, pelviano u óseo.

La manometría anorrectal y la ecografía endoanal de 360° 
pueden detectar alteraciones relacionadas con un origen fun-
cional, como presión de reposo del conducto anal aumentada 
(103,2 mm Hg) y mayor espesor del esfínter anal interno (3,2 
mm) hasta en el 33% de las PF y aumento aislado del grosor 
esfinteriano en el 9% de las 2 entidades restantes.

Epidemiología

Puesto que el dolor anorrectal de origen funcional ha 
sido descrito con distintas denominaciones y disímiles 
parámetros clínicos hasta la actualización de Roma IV de 

2016, resulta dificultoso determinar su prevalencia, pero se 
estima cercana al 14%.

La prevalencia global del dolor anorrectal de cualquier 
origen fue del 11,6% según los resultados de un cuestionario 
basado en síntomas realizado en Estados Unidos en 1990. La 
prevalencia del dolor anorrectal causado por el síndrome del 
elevador del ano fue del 6,6% y del 8% por la proctalgia fugaz.

La prevalencia del dolor anorrectal de origen funcional 
fue mayor en las personas menores de 45 años (2,5). Cuando 
se consideran en conjunto el SEA y el DARFI como una en-
tidad única bajo la denominación de proctalgia crónica, de 
acuerdo con los Criterios de Roma III representan el 93 % de 
los casos de dolor anorrectal funcional, correspondiendo el 
7% restante a pacientes con PF (6). 

Los dos primeros son ligeramente más frecuentes en mu-
jeres (56%) y predomina entre los 30 y los 60 años, presen-
tan varios episodios semanales y el dolor es referido por los 
pacientes como vago o como una sensación de quemazón 
localizado principalmente en el ano y el recto, es predomi-
nantemente diurno y su duración es mayor a los 30 minutos.

La PF es similar en ambos sexos, ocurre en cualquier 
edad, pero es infrecuente en la pubertad (6,7). La frecuencia 
de los ataques es escasa y el dolor es descrito como punzante 
y espasmódico, su localización es rectal profunda en la ma-
yoría de los casos y dura menos de 30 minutos. Un tercio de 
los pacientes con PF tiene historia familiar de dicho cuadro.

Existen factores que agravan el cuadro, como la defe-
cación, el sedentarismo y el estrés y algunos que generan 
alivio, como el reposo en decúbito y paradójicamente, en 
algunos pacientes la defecación.

Alrededor del 50% presenta constipación asociada, el 
20% algún grado de incontinencia fecal y el 30% trastornos 
de ansiedad o depresión.

En el cuadro 3 se muestran las principales característi-
cas epidemiológicas y clínicas.

CUADRO 3. Principales características 

SEA DARFI PF

Edad 30 a 60 años 30 a 60 años cualquier edad

Sexo + en mujeres + en mujeres igual ambos sexos

Frecuencia alta alta baja

Duración más de 30 minutos más de 30 minutos menos de 30 minutos

Localización anorrectal anorrectal rectal alto

Característica dolor crónico/pesadez crónico/pesadez agudo/punzante

Tacto rectal dolor puborrectal + sin dolor puborrectal sin dolor puborrectal

Principal tratamiento biofeedback relajación muscular salbutamol inhalatorio
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Síndrome del elevador del ano (SEA)

El síndrome del elevador del ano es un cuadro de dolor 
funcional anorrectal, cuyo principal síntoma es la aparición 
de dolor localizado en el recto y es descrito por los pacientes 
como un dolor vago o como una sensación de pesadez ano-
rrectal alta, es recurrente o constante y cada episodio dura 
más de 30 minutos. Frecuentemente aumenta al sentarse o 
en la posición bípeda, durante la defecación y ante situacio-
nes de estrés o alteraciones psicosociales. La tracción del 
músculo puborrectal durante el tacto rectal provoca un au-
mento de la sensibilidad rectal o dolor, esto no ocurre en el 
cuadro de dolor anorrectal inespecífico funcional (DARFI) 
y constituye una prueba fundamental para el diagnóstico 
diferencial entre ambas entidades.

El diagnóstico clínico debe incluir los siguientes pará-
metros según los criterios de Roma IV (3):
1. Dolor anorrectal crónico o recurrente.
2. Los episodios deben tener una duración de 30 minutos 

o más.
3. Sensibilidad aumentada o dolor durante la tracción en 

el haz puborrectal.
4. Exclusión de otras causas de dolor anal y rectal, como 

enfermedad inflamatoria intestinal, abscesos y fisuras, 
enfermedad hemorroidal complicada o de transmisión 
sexual, u otras causas de dolor regional como prostatitis, 
coxigodinia y patologías del piso pelviano entre otras.

Estos criterios deben estar presentes durante los últimos 
3 meses con inicio de los síntomas al menos 6 meses antes 
del diagnóstico. 

Su fisiopatología es poco conocida y se vincula con con-
tracciones involuntarias y espasmódicas de los músculos 
del piso pelviano, con un aumento de la presión de reposo 
del conducto anal y con una actividad muscular disinérgica. 
El correcto interrogatorio y el examen proctológico con la 
inspección perineal y anal, el tacto rectal, la anoscopia y la 
rectosigmoideoscopia son los pilares del diagnóstico para 
todas las afecciones proctológicas estructurales, orgánicas 
o funcionales. En estas últimas el interrogatorio debe ser 
exhaustivo para determinar las características del dolor, las 
situaciones que lo originan o lo calman, su duración, inten-
sidad, periodicidad, síntomas acompañantes y característi-
cas de la defecación. 

La inspección permite identificar otras patologías que 
causan dolor como fisuras anales, abscesos, trombosis he-
morroidal, enfermedades de transmisión sexual o tumores 
entre otras. El tacto rectal permite demostrar la indemni-
dad de la mucosa y descartar lesiones orgánicas bajas, como 
también la integridad estructural del complejo esfinteriano 
y su funcionalidad, es fundamental para el diagnóstico dife-
rencial de los cuadros de dolor anorrectal funcional al eva-

luar la aparición o ausencia de dicho síntoma al traccionar 
del músculo puborrectal con el dedo. 

En los pacientes que tienen dolor intenso, el examen 
proctológico debe ser realizado con anestesia. La indica-
ción de exámenes de diagnóstico para descartar un origen 
estructural o identificar un trastorno defecatorio debe ser 
realizada según sea necesario. La proctosigmoiditis crónica, 
que suele ser secundaria a la enfermedad inflamatoria intes-
tinal y en raras ocasiones a la isquemia, puede ser identifi-
cada mediante una rectosigmoideoscopia flexible.

La resonancia nuclear magnética pelviana y perineal pue-
de ser necesaria para identificar abscesos postanales y de lo-
calización alta, fístulas complejas, tumores del espacio retro-
rrectal o patologías extra rectoanales. Los estudios dinámicos 
de imágenes como la defecografía por resonancia magnética, 
por ecografía o la videodefecografía pueden identificar pato-
logías asociadas como un prolapso rectal, rectocele, entero-
cele y alteraciones funcionales del piso pelviano.

La manometría anorrectal y la ecografía endorrectal de 
360° pueden detectar alteraciones relacionadas con un ori-
gen funcional, como presión de reposo del conducto anal 
aumentada (103,2 mm Hg) y mayor espesor del esfínter 
anal interno (3,2 mm).

El tratamiento está dirigido a tratar los síntomas y sigue 
las hipótesis de su fisiopatología, intentando relajar la mus-
culatura pélvica o mejorar la coordinación anorrectal, dado 
que la causa real no es precisa. Entre las terapéuticas posi-
bles se encuentran los baños de asiento tibios y el calor lo-
cal, el masaje anorrectal digital, fármacos miorrelajantes, el 
biofeedback, la estimulación eléctrica nerviosa con corrien-
te galvánica, la pregabalina y la gabapentina, la utilización 
de analgésicos como el dextropropoxifeno y el tramadol, los 
antidepresivos tricíclicos como la amitriptilina, la inyección 
con toxina botulínica, la electroestimulación y neuromodu-
lación sacra o a través del tibial posterior, la descompresión 
nerviosa y bloqueos nerviosos.

Cuando el paciente presenta un trastorno de motilidad 
dominado por la constipación se deben indicar laxantes 
formadores de volumen como mucílagos o plantago ovata, 
acompañado de una ingesta de más de 2 litros de agua du-
rante el transcurso del día, se utilizarán laxantes osmóticos 
si los anteriores no son efectivos.

Los baños de asiento mejoran el dolor anorrectal cróni-
co produciendo relajación esfinteriana y disminución de la 
presión anal (8). 

Los antidepresivos tricíclicos pueden utilizarse para el ma-
nejo de las pacientes con depresión o trastornos psicológicos 
como ansiedad o insomnio que pueden exacerbar el dolor (9). 

Los medicamentos antiepilépticos utilizados para el 
tratamiento del dolor neuropático como la pregabalina y la 
gabapentina y el grupo de los relajantes musculares pueden 
contribuir a la reducción del tono muscular y la modula-
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ción del dolor crónico, pero no se recomiendan de rutina 
por su efecto altamente sedante y carencia de una función 
selectiva sobre los músculos del piso pélvico (10).  

En el año 2010 Chiaroni et al. (11) realizó un estudio 
randomizado y controlado que incluyó 157 pacientes con 
síndrome del elevador ano y comparó la eficacia del Biofee-
dback, la estimulación eléctrica galvánica y el masaje digital 
del elevador del ano. 

Los pacientes fueron divididos en 2 grupos teniendo en 
cuenta la sensibilidad que causaba la tracción del músculo 
puborrectal durante el tacto rectal. Los que tuvieron dolor 
durante esta maniobra fueron considerados como pacientes 
con un diagnóstico altamente sugestivo para SEA y los que 
no lo presentaron fueron considerados como pacientes con 
diagnóstico posible de DARFI.

Todos recibieron 9 sesiones de tratamiento asociado a 
terapia psicológica y fueron reevaluados al mes, a los tres 
meses y a los seis meses, con un control adicional a los 12 
meses en aquellos que mantuvieron disminución del dolor 
aún a los seis meses. 

En el grupo de pacientes que informaron dolor duran-
te la palpación del músculo puborrectal, el 87% reportó 
disminución del dolor rectal después del tratamiento con 
biofeedback, el 45% con la estimulación eléctrica y el 22% 
con el masaje digital. Esta mejoría se mantuvo durante 12 
meses y solo se observó en el grupo con diagnóstico alta-
mente sugestivo de SEA. En este estudio también se evaluó 
la respuesta del tratamiento con respecto al tiempo en días 
del dolor durante el mes (media basal 14,7 días) y a su in-
tensidad mediante la escala visual del dolor de 0-10

La calidad del dolor, su duración e intensidad tuvieron 
una mejoría estadísticamente significativa favorable para 
el biofeedback con respecto a la estimulación eléctrica y 
al masaje digital, a su vez la estimulación eléctrica fue más 
efectiva estadísticamente que el masaje digital. La neuro-
modulación sacra (12) o a través del tibial posterior  han 
sido utilizados demostrando eficacia en algunos casos refrac-
tarios al resto de los tratamientos, por lo que debe de ser una 
alternativa para considerar (13,14). 

La toxina botulínica inyectable ha sido utilizada aunque 
no parece ser un tratamiento eficaz en el SEA (15). 

No se ha demostrado que la inyección de un anestésico 
o alcohol local en los nervios pélvicos (por ej., los nervios 
pudendos), bajo guía ecográfica sea eficaz (tabla 3).

Dolor anorrectal funcional inespecífico 
(DARFI)

Este cuadro de dolor anal funcional se diferencia del 
SEA sólo en la ausencia de aparición de dolor al traccionar 
del músculo puborrectal durante el tacto rectal.

De acuerdo con los criterios de Roma IV para estable-
cer el diagnóstico el cuadro debe cumplir con los siguientes 
criterios:
1. Dolor anorrectal crónico o recurrente.
2. Los episodios deben tener una duración de 30 minutos 

o más.
3. Deben ser excluidas causas orgánicas de dolor como fi-

suras anales, abscesos, complicaciones de la enfermedad 
hemorroidal, enfermedades infecciosas, tumores anales 
o rectales, prostatitis, dolores de origen osteoarticular y 
otras enfermedades de localización pelviana.
Estos criterios deben estar presentes durante los últimos 

3 meses y el inicio de los síntomas debe ocurrir al menos 6 
meses antes del diagnóstico.

Su fisiopatología no es bien conocida como ocurre en 
el SEA. Por otra parte, hasta la aparición de los criterios de 
Roma IV que le otorgan una identidad propia se mezcla-
ba con el SEA y los resultados de los distintos tratamientos 
eran confusos, basados en la presencia o no de dolor al tacto 
rectal sobre el músculo puborrectal.

El tratamiento está dirigido a producir relajación del piso 
pélvico mediante la utilización de baños de asiento tibios, el 
masaje anorrectal digital y diazepam vía oral. Los antidepre-
sivos tricíclicos tienen la misma indicación que en el SEA. 

Se ha utilizado el Biofeedback con resultados disími-
les. Cuando fue utilizado indistintamente en el SEA y en 
el DARFI utilizando la clasificación de Roma III, la cual 
agrupaba a ambos en el grupo de proctalgia crónica se vio 
indirectamente que los pacientes sin dolor a la tracción del 
músculo puborrectal durante el tacto rectal no tenían res-
puesta favorable (11). Sin embargo, otro autor encontró que 
fue eficaz en un porcentaje cercano al 52% (tabla 3) (6).

Proctalgia Fugaz (PF)

La PF es un cuadro clínico de dolor anorrectal funcional 
caracterizado por un inicio repentino de dolor intenso que 
dura desde varios segundos hasta 30 minutos y que desapa-
rece entre las crisis. El dolor se localiza en el recto en el 90% 
de los casos y es descrito clásicamente como un calambre 
o dolor punzante de inicio brusco que obliga a detener la 
actividad mientras dura, cuando ocurre durante el sueño 
despierta al paciente. En la mayoría de los casos, 51% ocu-
rren cinco o menos episodios por año, aunque en algunos 
pacientes llega a ser diario. 

La prevalencia de la PF oscila entre el 8% y el 18% sin dife-
rencia entre sexos y los síntomas comienzan luego de la puber-
tad, aunque excepcionalmente se ha descrito en niños (3,6,7).

De acuerdo con los criterios de Roma IV deben cum-
plirse todos los parámetros siguientes para realizar el diag-
nóstico de PF:
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1. Episodios recurrentes de dolor localizado en el recto y 
sin relación con la defecación.

2. Los episodios duran desde segundos hasta una duración 
máxima de 30 minutos.

3. No hay dolor rectal entre episodios.
4. Exclusión de otras causas de dolor anorrectal, como 

enfermedad inflamatoria intestinal, abscesos y fisuras, 
hemorroides trombosadas, prostatitis, coxigodinia y al-
teraciones estructurales importantes del suelo pélvico o 
patologías de órganos vecinos.
Los criterios deben cumplirse durante 3 meses con la apa-

rición de los síntomas al menos 6 meses antes del diagnóstico.
La fisiopatología es poco clara, tal como ocurre con los 

otros cuadros de dolor anorrectal funcional. La corta dura-
ción y la característica esporádica e infrecuente de este tras-
torno han dificultado la identificación de los mecanismos 
fisiológicos (3,7).

Las contracciones anormales del músculo liso pueden 
ser responsables del dolor. Se han identificaron familias con 
una forma hereditaria de proctalgia fugax asociada con hi-
pertrofia del esfínter anal interno y constipación (16). 

La proctalgia fugaz frecuentemente es desencadenada 
por situaciones estresantes o cuadros de ansiedad. La ma-
yoría de los pacientes son perfeccionistas, ansiosos o hipo-
condríacos.  

El diagnóstico se basa en la presencia de los síntomas 
descritos por los criterios de Roma IV y la exclusión de 
otras patologías de la región anorrectal y pélvica. El tacto 
rectal no causa aparición del dolor cuando se tracciona del 
músculo puborrectal. Debido a que los episodios de dolor 
son infrecuentes y en la mayoría de los casos de corta dura-
ción no existe un tratamiento altamente efectivo, ya que el 
mismo debería poseer una acción muy rápida y estar dis-
ponible para el paciente en todo momento.

En los pacientes con episodios aislados o ultracortos es 
suficiente la información correcta sobre el curso benigno 
de la enfermedad y la ausencia de un tratamiento rápida-
mente eficaz.

En los cuadros prolongados o frecuentes esto no es 
suficiente, pero no existen alternativas terapéuticas en es-
tudios bien desarrollados y solo se basan en estudios de 
pocos casos. Sólo la inyección de toxina botulínica y el sal-
butamol inhalatorio han sido evaluados en estudios pros-
pectivos y randomizados (17).

La inyección de toxina botulínica fue utilizada con bue-
nos resultados, pero en un número escaso de pacientes. Se 
han utilizado 25 U de toxina botulínica en cada paciente, 
repartidas en los cuatro cuadrantes del esfínter anal interno 
con ausencia de los síntomas en el control alejado a los dos 
años. Con este tratamiento no se registraron cambios en la 
presión máxima de contracción voluntaria pero sí normali-
zación de la presión de reposo del conducto anal (18).

El salbutamol inhalatorio fue estudiado por Eckhardt 
en 1996 con buenos resultados al disminuir notoriamente 
la intensidad y duración del dolor, sin la aparición de efec-
tos adversos. Se cree que actúa por inhibición beta agonista 
sobre el músculo liso esfinteriano, disminuyendo el tono y 
la contracción (19).

Conclusión

El dolor anorrectal funcional se encuentra dentro de los 
trastornos funcionales digestivos descritos en los Criterios 
de Roma. Con Roma IV se definen tres cuadros de dolor 
anorrectal funcional, el síndrome del elevador del ano, el 
dolor anorrectal funcional inespecífico y la proctalgia fugax. 
El diagnóstico es clínico y los métodos de estudios auxilia-
res se utilizan principalmente para descartar otras causas de 
dolor no funcional. Los dos primeros tienen como caracte-
rística destacada el dolor anorrectal crónico, con crisis fre-
cuentes y con una duración superior a 30 minutos, la dife-
rencia entre ambos radica en el resultado del tacto rectal, en 
el SEA aparece dolor durante la tracción digital del músculo 
puborrectal y está ausente en el DARFI. El Biofeedback es el 
tratamiento con mejores resultados para el SEA, seguido de 
la estimulación con corriente galvánica, dichos tratamien-
tos no fueron eficaces en el DARFI, pero esta entidad no fue 
bien caracterizada hasta los criterios de Roma IV, por lo que 
no hay tratamientos correctamente estudiados, los mismos 
intentan causar relajación muscular como baños de asiento 
tibios, diazepam y masajes digitales. En casos de con alta in-
tensidad y refractarios a los tratamientos anteriores tendría 
lugar la neuroestimulación sacra en ambos. 

La PF tiene como característica dominante un inicio de 
dolor agudo y brusco que no se relaciona con la defecación 
y cuya duración es menos de 30 minutos con periodos asin-
tomáticos prolongados. El tacto rectal no desencadena do-
lor y el tratamiento con mejores resultados es el salbutamol 
inhalatorio, la inyección local con toxina botulínica es una 
opción alternativa.
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Introducción

El manejo perioperatorio de los pacientes in-
tervenidos de cirugía electiva está en proceso de 
cambio. Hasta hace pocos años se basaba en hábi-
tos y experiencia adquiridos en la práctica médica 
más que en hechos demostrados científicamente. 
Su fundamento se basaba en esperar la recupera-
ción de las funciones fisiológicas modificadas por 
la agresión quirúrgica y farmacológica, en base a la 
reserva orgánica, con una mínima intervención en 
todo el proceso perioperatorio.

La indicación adecuada de una cirugía y la ex-
celencia en la técnica quirúrgica son dos elementos 
fundamentales en la calidad de atención de los ci-
rujanos. Sin embargo, en las últimas dos décadas 
se ha puesto especial atención a otros factores que 
pueden modificar la tasa de éxito de una cirugía. 
Dichos factores están contenidos en lo que se deno-
mina manejo perioperatorio. 

Los protocolos ERAS (Enhanced Recovery Af-
ter Surgery), desarrollados por la sociedad homóni-
ma,  aportan herramientas que han sido utilizadas 
alrededor del mundo para mejorar la calidad del 
cuidado perioperatorio (1). Fueron diseñados para 
disminuir el estrés prequirúrgico, mantener las 
funciones fisiológicas en el postoperatorio y acele-
rar la recuperación (2). 

Dichos protocolos tienen sus orígenes a partir 
de la década de los 90, cuando dos grupos de inves-
tigadores presentaron diferentes propuestas para 
mejorar la evolución postoperatoria de los pacien-

tes intervenidos de cirugía electiva, de la que des-
taca, entre otras, la importancia de la información 
proporcionada al paciente y su participación como 
parte integral de la recuperación postoperatoria. 
Posteriormente, Kehlet propone nuevas y diferen-
tes estrategias para mejorar el manejo y de esta ma-
nera la evolución en el perioperatorio.

De esta manera, surgieron los programas de re-
habilitación multimodal, también llamados Fast-
Track. En base a estos principios, medidas tradi-
cionales en la práctica anestésica/quirúrgica como 
el ayuno preoperatorio prolongado, la preparación 
mecánica del colon y el uso de sonda nasogástrica 
para descompresión no se recomiendan, aunque 
recientemente los resultados con gran peso estadís-
tico desestiman estos conceptos previamente enun-
ciados, serán citados a continuación.

Originalmente descriptos para la cirugía coló-
nica en 2005, su uso fue abarcando otras especia-
lidades (1). 

La medicina basada en la evidencia es uno de 
los pilares fundamentales de este abordaje, lo que 
lleva a la constante reevaluación y modificación de 
las guías. 

A continuación, se desarrollarán los distintos 
puntos que componen estos protocolos. Para sim-
plificar su comprensión se dividirán de acuerdo 
al momento de implementación en intervenciones 
preoperatorias, intraoperatorias y postoperato-
rias.
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Intervenciones preoperatorias

Asesoramiento en consultorio:
Consiste en brindar información clara, completa y ade-

cuada acerca de la cirugía y del protocolo en sí mismo, dis-
minuyendo así la ansiedad del paciente que lleva a un me-
jor manejo del dolor luego de la cirugía (3-4). El paciente se 
siente parte del proceso de la toma de decisiones. 

Idealmente deberían participar de esta entrevista no 
sólo el cirujano, sino también un anestesiólogo, nutricionis-
ta y ostoma terapeuta (5).

En nuestra experiencia encontramos de gran utilidad 
enviar información detallada por correo electrónico para 
que el paciente pueda leerla detenidamente y evacuar cual-
quier duda en la siguiente consulta presencial.

Optimización prequirúrgica:
Evaluar factores de riesgo e intentar corregir los que 

sean modificables:
- Estado nutricional: existen numerosos scores para eva-

luarlo (6). Los pacientes malnutridos presentan un riesgo 
significativamente mayor de complicaciones infecciosas y 
de fuga anastomótica y se beneficiarían con el uso de suple-
mentos nutricionales 7 a 10 días previos a la cirugía (2-7).

- Anemia: muchos pacientes con cáncer colorrectal pre-
sentan anemia al momento del diagnóstico. La misma puede 
deberse a pérdidas por tiempo prolongado, aunque no sean 
clínicamente evidentes, o puede ser una anemia de trastor-
nos crónicos (8). Tanto la anemia como las transfusiones, 
son factores de riesgo para complicaciones de la cirugía y 
aumentan de manera independiente la mortalidad. En este 
hecho radica la importancia de hacer las correcciones co-
rrespondientes antes de la cirugía siempre que la urgencia 
del caso lo permita (2).

- Consumo de alcohol y tabaco: el cese tabáquico 4 a 8 
semanas antes de la cirugía reduciría las complicaciones res-
piratorias y de heridas ligadas a este hábito (2-9). El abuso de 
alcohol aumenta la morbilidad (2) por lo que es recomenda-
ble la abstinencia durante 4 semanas antes de la interven-
ción (10).

- Prehablilitación: es una intervención dirigida a reducir 
las complicaciones postoperatorias y que consiste en mejo-
rar la capacidad aeróbica y estimular la actividad física (11). 
Un estudio randomizado demostró que un entrenamiento 
supervisado, diseñado para cada paciente, en un contexto 
de contención que le permite al individuo expresar sus mie-
dos y limitaciones y entender el proceso al que se enfrenta, 
aumentó la adherencia a la intervención y como consecuen-
cia redujo las complicaciones postoperatorias y el tiempo en 
Unidad de Cuidados Intensivos (11). Los pacientes que se 
beneficiarían más con esta intervención son los que tienen 
un peor estado físico de base (2). 

Preparación colónica y profilaxis antibiótica:  
Clásicamente los protocolos ERAS recomendaban no 

usar preparación colónica en cirugía colorrectal para evitar 
la deshidratación prequirúrgica, los trastornos electrolíticos 
y el disconfort del paciente (12). Un metaanálisis no demos-
tró diferencias en lo que refiere a tasa de complicaciones in-
fecciosas y dehiscencia anastomótica entre pacientes con y 
sin preparación colónica (13). Sin embargo, en la cirugía de 
recto con ileostomía de protección tiene sentido que el colon 
esté previamente preparado para que la desfuncionalización 
del mismo sea efectiva (2).

En cuanto a la profilaxis antibiótica no hay discusión 
que debe realizarse por vía endovenosa durante la inducción 
anestésica (2). Es importante conocer la flora habitual y las 
resistencias antibióticas del medio en que trabajamos para 
hacer una profilaxis adecuada. El trabajo en conjunto con 
el servicio de infectología es crucial para este fin. El punto 
más controversial es el uso de profilaxis antibiótica vía oral 
con o sin preparación intestinal. La adición de antibióticos 
vía oral al uso de profilaxis endovenosa en pacientes con 
preparación colónica redujo el riesgo de infección de sitio 
quirúrgico (14-15). El uso de profilaxis oral sin preparación 
colónica no está suficientemente estudiado.

Ayuno y bebida a base de carbohidratos:
Los pacientes deberían llegar a la cirugía en el estado 

de mayor euvolemia posible. Se recomienda evitar el ayuno 
prolongado permitiendo la ingesta de líquidos claros hasta 
2 horas antes del procedimiento y comidas livianas hasta 6 
horas antes del mismo (2). 

Las bebidas a base de carbohidratos son líquidos claros 
con 12% de hidratos de carbono que pueden ingerirse hasta 
2 horas antes de la cirugía. No sólo reduce el hambre, la sed 
y la ansiedad, sino que también reduce la resistencia a la in-
sulina en el postoperatorio (5).

En nuestro medio esta preparación no se encuentra dis-
ponible en el mercado, por lo que fue necesario desarrollar 
con el equipo de nutrición una bebida equivalente (16).

Intervenciones intraoperatorias

Manejo de fluidos:
Los mismos deben ser suficientes para mantener el vo-

lumen intravascular y la perfusión tisular evitando la sobre-
carga hidro electrolítica. Normalmente se utilizan 1 a 4 ml/
kg/h de cristaloides, pero los pacientes que recibieron prepa-
ración colónica suelen requerir volúmenes mayores (2-17).

Prevención de hipotermia:
Debe monitorearse la temperatura durante el procedi-

miento por métodos confiables. Los gases y fluidos a in-
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fundir deben calentarse. Pueden utilizarse también mantas 
térmicas y la temperatura del quirófano debería ser de apro-
ximadamente 21 grados C (2). 

Abordaje quirúrgico:
Si bien el protocolo ERAS tiene mayor impacto en pa-

cientes intervenidos por vía abierta, también se han visto 
beneficios en la cirugía mínimamente invasiva. La elección 
de uno u otro abordaje es un tema complejo que excede al 
contenido de este capítulo.

Manejo analgésico:
Existen múltiples intervenciones que pueden realizarse 

dentro del quirófano para conseguir una buena analgesia 
que se extienda luego de la cirugia. 

- Bloqueo epidural: la colocación de catéter epidural to-
rácico (T7-T10) sigue siendo la indicación en cirugía abier-
ta o en aquéllos pacientes en que se sospeche un alto riesgo 
de conversión a vía convencional. Se utilizan infusiones 
que combinan anestésico local y opioides y las mismas se 
mantienen durante aproximadamente 48 hs después de la 
cirugía (2). Entre sus ventajas cabe destacar el menor re-
querimiento de opioides sistémicos y la disminución de las 
complicaciones respiratorias y cardiovasculares. Sin em-
bargo, conlleva un mayor riesgo de hipotensión arterial y 
retención urinaria (18).

- Anestesia espinal: se utiliza anestésico local y opioides 
de acción prolongada. Reduce los requerimientos de opioi-
des sistémicos y está recomendado en cirugía mínimamente 
invasiva (2-19). 

- Infusión de lidocaína: está recomendada tanto para ci-
rugía abierta como laparoscópica. La duración de su efecto es 
de aproximadamente 12 a 24 hs (20). Sus beneficios son simi-
lares a los otros abordajes, pero debe prestarse especial cuida-
do en la dosis utilizada y en la detección de efectos adversos.

- Bloqueo abdominal: conocido por su sigla en inglés 
como TAP (transversus abdominal plane) provee analgesia 
a la pared anterior del abdomen. Puede realizarse por vía ex-
terna o laparoscópica, e inclusive guiada por ecografía (21). 
Su duración es más corta que con los otros métodos, pero no 
presenta sus efectos desfavorables.

Uso de drenajes abdominales:
No están recomendados de forma rutinaria (5).

-Profilaxis antitrombótica: 
Comienza en el quirófano mediante el uso de medias de 

compresión mecánica, pero tiene medidas a aplicar durante 
la internación e inclusive luego del alta hospitalaria. 

La heparina de bajo peso molecular se comienza a admi-
nistrar el primer día postoperatorio, independientemente de 
la movilización precoz. Se utiliza una dosis diaria. La profi-

laxis extendida durante 28 días sigue siendo una recomenda-
ción en pacientes con cirugía mayor abdominal o pelviana (2). 

Intervenciones postoperatorias

Manejo multimodal de la analgesia:
Su intención es disminuir el uso de opioides sistémicos, 

favorecer la movilización precoz, prevenir las náuseas y el 
íleo y reducir el tiempo de internación (22). Las principa-
les medidas fueron desarrolladas en las intervenciones in-
traoperatorias. 

El paracetamol puede ser utilizado con mucha seguri-
dad (23). Los AINES se usan en la práctica, aunque son foco 
de debate ya que algunos trabajos han reportado una aso-
ciación con mayor tasa de dehiscencia anastomótica, pero la 
evidencia no es concluyente (2-24).

Sonda nasogástrica:
No está indicado su uso luego de la cirugía ya que au-

mentaría el riesgo de complicaciones respiratorias y retrasa-
ría la actividad intestinal (25). 

Sonda vesical:
Es indicada rutinariamente. En cirugía colónica puede 

retirarse en el primer día postoperatorio, pero en cirugía 
pelviana se vio que retirándola en el segundo o tercer día 
postoperatorio se reduce el riesgo de retención urinaria (2). 

Prevención de las náuseas y vómitos:
El manejo multimodal de la analgesia y evitar el uso de 

sonda nasogástrica ayudan a prevenir estos efectos indesea-
dos. Durante la anestesia pueden usarse drogas antieméticas 
en forma profiláctica. Pueden utilizarse antagonistas D2, 
antagonistas 5HT3 y corticosteroides. En pacientes con alto 
riesgo de presentar estos eventos adversos se recomienda el 
uso combinado de drogas (2).

Si las náuseas o vómitos llegaran a acontecer se reco-
mienda usar una medicación diferente a la que se utilizó en 
la profilaxis (2).

Movilización temprana: 
El reposo prolongado está asociado a un mayor riesgo 

de complicaciones trombóticas y respiratorias, pérdida de 
masa muscular y resistencia a la insulina (2-26). 

Los pacientes deberían permanecer fuera de la cama du-
rante 2 horas el día de la cirugía y al menos 6 horas en los 
días siguientes hasta el momento del alta (5-27).

Alimentación precoz:
Es seguro iniciar la dieta 4 horas después del procedi-

miento quirúrgico. Inclusive se han visto ventajas en co-
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menzar con una dieta baja en residuos en lugar de exclusi-
vamente líquida, ya que está asociada con menos náuseas, 
pronta recuperación de la actividad intestinal y menor tiem-
po de internación (2-28).

Aún no hay evidencia suficiente sobre el beneficio de su-
plementos dietarios dentro de estos protocolos (5). Sin em-
bargo, se supone que podrían tener un rol, especialmente en 
pacientes malnutridos (2). 

Control de la glucemia:
Ya hemos descripto algunas medidas que disminuyen el 

riesgo de resistencia en el postoperatorio, como la adminis-
tración de bebidas a base de carbohidratos, la anestesia peri-
dural y la cirugía miniinvasiva. Su importancia radica en la 
relación entre la hiperglucemia y las complicaciones posto-
peratorias (2). El uso de insulina en pacientes no diabéticos 
no está recomendado dentro de las guías (5).

Manejo hidrolectrolítico:
Las administraciones de líquidos por vía parenteral de-

berían suspenderse cuando la tolerancia oral ya esté resta-
blecida, generalmente al primer día postoperatorio, cuando 
la condición clínica del paciente lo permita (2). En caso de 
que sea necesario mantenla se sugiere un ritmo de 25-30 ml/
kg/día con no más de 70-100 mmol de sodio por día y suple-
mento de potasio (29). 

Ante la presencia de hipotensión es crucial identificar 
la causa, y en caso que corresponda a un efecto adverso del 
catéter peridural es preferible corregirla con drogas vasoac-
tivas en lugar de expansiones (2-30).

Evitar el íleo:
Ya se mencionaron varias medidas dirigidas a este fin 

como la cirugía miniinvasiva, el manejo de los fluídos, evi-
tar el uso de sonda nasogástrica y la disminución de opioi-
des sistémicos a través del manejo analgésico multimodal 
(2). Se solía recomendar mascar chicle en el postoperatorio, 
pero no logró mostrar un beneficio real (31). 

Desarrollo e implementación 

Hay que tener presente que estas guías pueden ir cam-
biando en función de nueva evidencia disponible. Aquellas 
instituciones que tengan la intención de implementar estas 
medidas deben hacerlo con seriedad y pueden bien seguir 
los lineamientos o crear una guía adaptada al medio en que 
se encuentren. Para ello es necesario crear un grupo inter-
disciplinario que debe incluir especialistas del área de salud 
(cirujanos, anestesiólogos, nutricionistas, enfermeros, on-
cólogos, etc.), expertos en metodología de la investigación 
(estadistas, epidemiólogos) y pacientes, entre otros (1).

Una vez desarrolladas deben ser revisadas por un exper-
to externo antes de su publicación e implementación. Los 
resultados deben ser auditados sistemáticamente y es pru-
dente realizar una revisión bibliográfica cada 2 a 3 años para 
asegurarse que las guías permanezcan actualizadas (1).

Síntesis conceptual

El objetivo de los protocolos ERAS (Enhanced Recovery 
After Surgery), es mejorar la calidad del cuidado periopera-
torio. Se diseñaron para disminuir el estrés prequirúrgico, 
mantener las funciones fisiológicas en el postoperatorio y 
acelerar la recuperación.

Se puede dividir en tres periodos: 
En el período preoperatorio se destaca: asesoramiento 

adecuado en el consultorio, corregir los factores de riesgo 
que puedan ser modificables, evaluar la necesidad de prepa-
ración colonica y evitar el ayuno prolongado. 

En el intraoperatorio: manejo adecuado de fluidos, pre-
vención de la hipotermia, abordaje quirúrgico y anestesia 
adecuados y profilaxis antitrombótica. 

En el postoperatorio: manejo multimodal de la analge-
sia, apropiada utilización de sondas nasogástrica y vesical, 
movilización temprana, alimentación precoz y evitar el ileo 
postoperatorio
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11. Barberan-Garcia A, Ubré M, Roca J, Lacy AM, Burgos F, Risco R, Mom-
blán D, Balust J, Blanco I, Martínez-Pallí G. Personalised Prehabilitation 
in High-risk Patients Undergoing Elective Major Abdominal Surgery: A 
Randomized Blinded Controlled Trial. Ann Surg. 2018; 267(1): 50-56

12. Sanders G, Mercer SJ, Saeb-Parsey K et al. Randomized clinical trial of 
intravenous fluid replacement during bowel preparation for surgery. Br J 
Surg 2011. 88: 1363–1365 

13. Rollins KE, Javanmard-Emamghissi H, Lobo DN. Impact of mechanical 
bowel preparation in elective colorectal surgery: a meta-analysis. World J 
Gastroenterol 2018. 24:519–536 

14. Nelson RL, Gladman E, Barbateskovic M. Antimicrobial prophylaxis 
for colorectal surgery. Cochrane Database Syst Rev. 2014 May 
9;2014(5):CD001181.

15. Chen M, Song X, Chen LZ et al. Comparing mechanical bowel prepara-
tion with both oral and systemic antibiotics versus mechanical bowel pre-
paration and systemic antibiotics alone for the prevention of surgical site 
infection after elective colorectal surgery: a meta-analysis of randomized 
controlled clinical trials. Dis Colon Rectum 2016. 59:70–78 

16. Juan C. Patrón Uriburu, Brenda Tanoni, Hernán Ruiz, Mariano Cillo, Fer-
nando Bugallo, Carlos Tyrrell, Mario Salomón. Protocolo ERAS en cirugía 
colónica laparoscópica: evaluación de una serie inicial. ERAS protocol in 
laparoscopic colon surgery: evaluation of an initial series. Rev Argent Ci-
rug 2015.107(2):63-71. 

17. Thiele RH, Raghunathan K, Brudney CS et al. American Society for En-
hanced Recovery (ASER) and Perioperative Quality Initiative (POQI) 
joint consensus statement on periop- erative fluid management within an 
enhanced recovery pathway for colorectal surgery. Perioper Med (Lond) 
2016. 5:24 

18. Popping DM, Elia N, Van Aken HK et al. Impact of epidural analgesia on 
mortality and morbidity after surgery: systematic review and meta-analy-
sis of randomized controlled trials. Ann Surg 2014. 259: 1056–1067.

19. Day AR, Smith RV, Scott MJ et al.Randomized clinical trial investigating 
the stress response from two different methods of analgesia after laparos-
copic colorectal surgery. Br J Surg 2015. 102:1473–1479 

20. Dunn LK, Durieux ME. Perioperative use of intravenous lidocaine. Anes-
thesiology 2017.126:729–737 

21. Tran TM, Ivanusic JJ, Hebbard P et al. Determination of spread of injectate 
after ultrasound-guided transversus abdo- minis plane block: a cadaveric 
study. Br J Anaesth 2009. 102:123–127 

22. Gustafsson UO, Scott MJ, Schwenk W et al. Guidelines for perioperati-
ve care in elective colonic surgery: Enhanced Recovery After Surgery 
(ERAS((R))) Society recommendations. World J Surg 2013. 37:259–284. 
https://doi.org/10.1007/s00268-012- 1772-0 

23. Group EC. The impact of enhanced recovery protocol compliance on elec-
tive colorectal cancer resection: results from an international registry. Ann 
Surg 2015. 261:1153–1159 

24. Kverneng Hultberg D, Angenete E, Lydrup ML et al. Nonsteroidal anti-in-
flammatory drugs and the risk of anasto- motic leakage after anterior re-
section for rectal cancer. Eur J Surg Oncol 2017. 43:1908–1914 

25. Nelson R, Edwards S, Tse B. Prophylactic nasogastric decompres-
sion after abdominal surgery. Cochrane Database Syst Rev. 2007 Jul 
18;2007(3):CD004929

26- Brower RG. Consequences of bed rest. Crit Care Med 2009. 37:S422–S428 
27. Kehlet H, Wilmore DW. Multimodal strategies to improve surgical outco-

me. Am J Surg 2002 183:630–641 
28. Lau C, Phillips E, Bresee C et al. Early use of low residue diet is superior to 

clear liquid diet after elective colorectal surgery: a randomized controlled 
trial. Ann Surg 2014. 260:641–647 

29. Padhi S, Bullock I, Li L et al. Intravenous fluid therapy for adults in hospi-
tal: summary of NICE guidance. BMJ 2013. 347:f7073 

30. Holte K, Foss NB, Svensen C et al. Epidural anesthesia, hypotension, and 
changes in intravascular volume. Anesthesiology 2004. 100:281–286

 31. de Leede EM, van Leersum NJ, Kroon HM et al. Multicentre randomized 
clinical trial of the effect of chewing gum after abdominal surgery. Br J 
Surg 2018. 105:820–828 



 |   335Enfermedades del colon, recto y ano

22
Hemorragia digestiva 
baja grave 
 
Jorge Latif

Mauro Lorenzo 

C A PÍ T U L O



 |   336Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD V  |  PATOLOGÍA COLORRECTAL BENIGNA  |  Capítulo 22. Hemorragia digestiva baja grave

Introducción

Las hemorragias digestivas bajas graves (HDBG) 
siguen siendo un problema diagnóstico y terapéuti-
co de difícil solución. Situación que se ve reflejada 
en altos porcentajes de morbilidad y mortalidad (3 
al 36 % en los episodios graves).

Los hechos fundamentales que condicionan esta 
situación son: la dificultad de establecer diagnós-
tico en los cuadros graves, el grupo etario trata-
do que determina pacientes cada vez más añosos, 
complejos, con antecedentes clínicos graves y en 
mal estado general y finalmente el manejo de dicha 
patología en instituciones de salud que no disponen 
de la complejidad ni de la operativa necesaria para 
el diagnóstico y tratamiento de estos casos

En una revisión del tema realizada por Anthony 
Vernava III y cols. en 1997 enfatizaban cuatro as-
pectos fundamentales para obtener un buen resul-
tado en el manejo de estos enfermos, ellos se enu-
meran a continuación: 
1) eficiencia, disciplina, astucia y orden en la eva-

luación de los pacientes
2) elección correcta de los estudios diagnósticos
3) estabilización hemodinámica 
4) planeamiento definitivo de la terapéutica. 

Hoy a mediados del año 2022 siguen siendo las 
medidas a recomendar.
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Generalidades

Se calculan entre 20 a 150 nuevos casos por cada 100.000 
habitantes por año. De las hemorragias digestivas en general 
el 40 % corresponde a sangrados bajos. Es más frecuente en 
hombres que en mujeres, representa el 1% de las admisiones 
para internación y el 0,7% de las cirugías colorrectales de 
urgencia en los Estados Unidos.

El 2 al 11% de los sangrados presumiblemente bajos se 
deben a lesiones del tracto gastrointestinal superior. La ma-
yoría de las HDB tienen su origen en patología orificial, son 
de leve magnitud, relacionados al acto defecatorio y de tra-
tamiento ambulatorio, por lo que excluidas las causas ana-
les, el sitio de la hemorragia asienta en más del 90% de los 
casos en el colon o el recto.

Solo el 20% de los pacientes admitidos por HDB presen-
tan cuadros graves, para los cuales no hay un protocolo de 
estudio universalmente aceptado. 

Aún con la más sofisticada tecnología, entre un 7 y un 
15% de los enfermos no tienen diagnóstico topográfico ni 
etiológico de la lesión antes de la cirugía. En el 90% de los 
casos de HDB el tratamiento conservador tiene éxito, sin 
embargo en los cuadros graves hasta un 25% requieren de 
procedimientos intervencionistas para detener la hemorra-
gia (endoscopía, arteriografía o cirugía).

Glosario
Con fines didácticos y de ordenamiento, consideramos 

útil definir los principales aspectos, signos y síntomas de 
esta entidad. 

Hemorragia digestiva baja (HDB): sangrado originado 
en lesiones que se ubican desde el ángulo de Treitz hasta el 
ano. Se expresa habitualmente por melena, hematoquezia 
o proctorragia de variada magnitud, acompañada o no por 
cambios hemodinámicos.

Hemorragia digestiva baja grave (HDBG): hemato-
quezia severa con descompensación hemodinámica (taqui-
cardia, taquipnea, oliguria, alteraciones del sensorio, hema-
tocrito por debajo de 30%, requerimiento transfusional para 
compensar al enfermo).

Melena: evacuación de heces negras, pastosas y malo-
lientes, producto de la degradación de la hemoglobina a he-
matina por la flora bacteriana del colon. Puede presentarse 
con pérdidas desde 50 ml. y persistir hasta cinco días poste-
riores a la detención del sangrado. 

Hematoquezia: deposición de sangre pura o heces san-
guinolentas a veces acompañada de coágulos. Se origina por 
lo general en sectores distales del colon o en el recto, aunque 
hemorragias copiosas y rápidas de localizaciones más altas 
pueden ser causadas por aceleración del tránsito intestinal. 

Enterorragia: es la hemorragia que tiene por origen le-
siones que asientan en la mucosa intestinal. Sin delimitar el 
sector anatómico donde se producen.

Proctorragia: es la eliminación de sangre roja rutilante 
originada en el recto o en el canal anal. Puede tener coágu-
los si es retenida en la ampolla rectal antes de ser eliminada.

Shock: estado fisiológico caracterizado por una significa-
tiva reducción de la perfusión tisular, resultando en una caída 
de la disponibilidad de oxígeno en los tejidos. Es un proceso 
inicialmente reversible, pero que de persistir los factores con-
dicionantes termina con alteraciones celulares irrecuperables.

Shock hipovolémico: resulta de la caída brusca de la 
precarga y puede estar condicionada por hemorragia o pér-
dida de fluidos. Fisiopatológicamente responde a la caída de 
20 a 25% de la volemia efectiva y del índice cardíaco a menos 
de 2.5 l/min./m2, con activación de mediadores del síndro-
me séptico. Clínicamente presenta: hipotensión arterial, ta-
quicardia, taquipnea, oliguria, vasoconstricción periférica, 
alteraciones del sensorio y acidosis metabólica.

Shock oculto: estado en el que existe normalidad en las 
variables macro y microcirculatorias (presión arterial, débi-
to cardíaco, transporte y consumo de oxígeno y lactato ar-
terial), pero con flujos regionales disminuidos o deficitarios 
(por ej. el esplácnico). Por ser inicialmente bajo el aporte de 
estos sectores, los índices sistémicos previamente nombra-
dos no son detectables con las mediciones convencionales. 
La importancia diagnóstica del shock oculto radica en que 
durante el estado de isquemia esplácnica se produciría la 
activación de mecanismos pro-inflamatorios, que llevan fi-
nalmente al síndrome de falla orgánica múltiple.

Etiología
Cualquier lesión que afecte la mucosa del intestino por 

debajo del ángulo de Treitz hasta el ano puede ser la causa 
del sangrado. 

Existe una marcada correlación entre la edad del enfer-
mo y la posible causa del sangrado. 

En la lactancia, debe sospecharse la presencia de hemo-
rragia del divertículo de Meckel, las diarreas infecciosas y la 
invaginación intestinal. 

En la infancia (6 a 14 años) puede desencadenarse por 
angiodisplasias del intestino delgado o por pólipos colóni-
cos juveniles, disminuyendo la incidencia de las diarreas. 

En la adolescencia las enfermedades inflamatorias intes-
tinales, los pólipos juveniles y el divertículo de Meckel. 

En los adultos, el cáncer, la enfermedad diverticular 
(E.D.) y las ectasias vasculares (E.V.C.) son las etiologías más 
frecuentes. 

Las de mayor representatividad y frecuencia en la prác-
tica diaria son:
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Enfermedad diverticular del colon (E.D.C.) 
La historia natural de esta enfermedad muestra que en-

tre el 5 y el 27% de los pacientes, presentan en algún mo-
mento de su evolución un sangrado intestinal bajo. La EDC, 
es responsable del 25 al 55% de las HDB en general y es la 
causa más frecuente de sangrados graves. 

La etiopatogenia del sangrado sigue siendo motivo de 
discusión. La erosión traumática de la mucosa (teoría mecá-
nica) y los cambios histológicos progresivos (teoría degene-
rativa) son las más aceptadas. 

La teoría mecánica aduce que es a nivel del cuello del 
divertículo donde se produce el trauma directo de la arteria 
recta. En esta zona, el vaso arterial solo está cubierto por las 
finas capas que le proporcionan la mucosa y la serosa del 
colon y por ello sería el lugar más vulnerable (fig. 1).

La teoría degenerativa es quizás la más aceptada en la 
actualidad. 

Desde los trabajos de Meyers y col, existe el consenso de 
que la ruptura vascular es precedida por cambios histoló-
gicos progresivos que llevan a un debilitamiento de la capa 
muscular media y de la íntima de la arteria. 

Consideramos que la asociación de estos dos mecanis-
mos son los responsables de la efracción vascular (fig. 2).

Si bien los divertículos son preponderantes en el colon 
izquierdo, los ubicados del lado derecho son los responsa-
bles de más del 70% de los sangrados graves.

Luego del primer episodio, la hemorragia, la posibilidad 
de un resangrado durante el primer año de seguimiento lle-
ga al 9%, en el segundo al 10%, en el tercero al 19% y en el 
cuarto año al 25%. 

Luego de un segundo episodio la recurrencia asciende 
al 50%.

En pacientes añosos, es frecuente la asociación de inges-
ta de antiinflamatorios no esteroides (AINES) y la EDC, esta 
situación triplica el riesgo habitual de sangrado. Lo mismo 
ocurre en los enfermos con medicación anticoagulante. 

Malformaciones vasculares
Moore y col., en 1976, clasifican a las malformaciones 

vasculares en tres grandes grupos:
Tipo 1: son las más comunes, se ubican generalmente en 

el colon derecho y ocurren en pacientes añosos. Son defi-
nidas como dilataciones venosas adquiridas, descriptas por 
Boley como angiodisplasias y por Finne como angioectasias. 

Tipo 2: son de mayor tamaño que las anteriores y de 
origen congénito. Asientan en distintos sectores del tubo 
digestivo, preferentemente en el intestino delgado (angio-
displasias).

Tipo 3: este grupo abarca a las telangiectasias heredita-
rias. Se acompañan generalmente de síntomas y signos clíni-
cos característicos (Rendí-Osler-Weber, Klippel-Trenaunay).

Ectasias vasculares del colon
La verdadera incidencia de esta afección es desconoci-

da. Es más frecuente en hombres entre la sexta y la séptima 
década de la vida. El mejor estudio para su diagnóstico es la 
arteriografía selectiva, en la endoscopía se pueden observar 
lesiones características, de color rojo cereza a veces con ul-
ceraciones en la mucosa, especialmente ubicadas en el ciego 
y colon derecho. 

En la actualidad dos son las teorías que tratan de expli-
car la fisiopatología de esta enfermedad. La mecanicista o 
adquirida y la malformativa o congénita. La primera de ellas 
sustentada por Boley y cols., explica este proceso patológico 
a partir de la obstrucción parcial, intermitente y repetida de 
las venas de la submucosa en el sector donde atraviesan la 
capa muscular (fig. 3). Estos episodios repetidos en el tiem-
po llevan a la dilatación, tortuosidad y rémora venosa, por 
lo cual se hacen insuficientes los esfínteres precapilares, si-
tuación que genera la apertura de los shunts arteriovenosos. 
Como resultado de lo expuesto se produce anoxia tisular, 
responsable de las lesiones erosivas en la mucosa que causan 
el sangrado (fig. 4).

FIGURA 1: Formación del divertículo. FIGURA 2: Zona de debilidad parietal.
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La teoría congénita toma como base un territorio mal-
formativo previo que asentará en el capilar. Esto justificaría 
la multiplicidad lesional, distintas localizaciones en el tubo 
digestivo y su aparición en gente joven. Nuestro grupo de 
trabajo adhiere a la teoría adquirida o mecanicista.

Cáncer colorrectal 
Representan el 5 al 33% de las internaciones hospita-

larias por H.D.B. en general. Raramente causan episodios 
graves. La causa de la hemorragia es la erosión en la super-
ficie de la neoplasia, también puede ocurrir por isquemia de 
algún sector de la misma.

En la serie de Jensen y Machicado representa el 11% de 
los pacientes atendidos por sangrados graves y en la de Ros-
sini y cols. el 32%.

Según su localización, producen anemia hipocrómica 
con sangre oculta en materia fecal o melena cuando se ubi-
can en el colon derecho y hematoquezia o proctorragia de 
escasa cuantía, cuando asientan en el colon izquierdo o en 
el recto. 

Pólipos
El 5 al 11% de los sangrados intestinales bajos son pro-

ducidos por los pólipos. Son más frecuentes en el colon iz-
quierdo y el recto y se caracterizan por la eliminación de 

FIGURA 3: Fisiopatología de las ectasias vasculares. Adaptado de Boley et al.

FIGURA 4: Ectasia vascular del colon: Dilatación venosa con afinamiento 
parietal.

FIGURA 5: Tumor delgado. Ulceración de la mucosa. 

cantidades variables de sangre fresca (generalmente escasa), 
a veces con coágulos al final de la defecación. 

El sangrado es más frecuente en los pólipos mayores a 
1 cm. y se produce por traumatismo, isquemia o infarto lo-
calizado. 

Luego de una polipectomía se describen sangrados del 
0,2 al 6 % de los casos. La hemorragia por lo general sobre-
viene en forma inmediata luego del procedimiento, aunque 
se describen casos luego de varios días de efectuado. Ha-
bitualmente se deben a una deficiente cauterización del 
pedículo.

Tumores del intestino delgado 
Constituyen el 1 al 5% de los tumores digestivos, repre-

sentando un verdadero desafío diagnóstico por lo poco ac-
cesible que este órgano resulta a los métodos de estudio. El 
sangrado es generalmente intermitente y escaso. Están des-
critos episodios severos que necesitaron cirugía.

Los leiomiomas y los leiomiosarcomas causan los episo-
dios graves, son neoplasias extremadamente vascularizadas, 
con arterias y venas tortuosas y frágiles. 

Durante el sangrado activo la arteriografía puede mostrar 
un área hipervascularizada que hace presumir el diagnóstico 
y en la macroscopía ante eventual cirugía presenta lesiones 
vegetantes o ulceradas que causan el sangrado (fig. 5).

Divertículo de Meckel 
Su origen es congénito y representa el remanente em-

briológico del conducto onfalomesentérico. Asienta sobre el 
borde antimesentérico y está formado por todas las capas 
del intestino. Mide aproximadamente 2 a 4 cm y se localiza 
a 80 o 90 cm de la válvula ileocecal. 

Su incidencia es del 1 al 4% de la población general. 
Está cubierto habitualmente por mucosa intestinal nor-

mal aunque en hasta un 40% de los casos contiene mucosa 
gástrica, pancreática u otro tejido ectópico. 
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La ulceración de la mucosa del divertículo o la del íleon 
adyacente son la causa del sangrado.

Enfermedades inflamatorias intestinales 
Son una causa poco frecuente de H.D.B.G. Globalmente 

menos del 10% de los casos se complican con sangrado, sien-
do éste usualmente leve.

En la colitis ulcerosa, se asocia a cuadros activos y de 
largo tiempo de evolución (más de diez años). 

Rossini y col., muestran en su serie que el 14% de las 
hemorragias masivas fueron causadas por colitis ulcerosa. 
Para el resto de los autores consultados la frecuencia se man-
tiene entre el 3 y el 6% de los casos. 

Luego del primer episodio el riesgo de recurrencia llega 
al 35%. El diagnóstico se realiza con la endoscopía. 

Los cuadros leves responden por lo general al tratamien-
to médico conservador. En los casos graves, la naturaleza 
difusa de las lesiones impide el éxito del tratamiento no 
quirúrgico (endoscópico o endovascular) y llegado el caso la 
colectomía se impone como terapéutica.

Pocas publicaciones hacen referencia a la enfermedad de 
crohn como causa de sangrado intestinal grave. Sin embar-
go, algunos autores relatan una mayor incidencia de hemo-
rragia en la enfermedad de crohn que en la colitis ulcerosa. 
Justifican esta situación por la severa inflamación transmu-
ral y la mayor profundidad de las ulceraciones parietales, en 
esta patología. 

Es muy importante destacar, que la ubicación de las le-
siones tiene directa relación con la topografía de la enferme-
dad. En un estudio reciente, el íleon fue el sitio más frecuen-
te de hemorragia. 

Las medidas conservadoras representan la primera línea 
de tratamiento. 

La cirugía será inevitable en los sangrados masivos o re-
currentes. En esta instancia, se recomienda que las reseccio-
nes sean limitadas al sector comprometido.

Otras colitis, como las de origen isquémico o infeccioso 
se relacionan con sangrados digestivos bajos y habitualmen-
te leves.

Otras causas menos frecuentes
La endometriosis colorrectal, las lesiones tipo Dieulafoy, 

la úlcera solitaria del recto, las várices ano-recto-colónicas, 
los divertículos adquiridos del intestino delgado, las lesiones 
iatrogénicas, los traumatismos anorrecto colónicos y las fís-
tulas aorto entéricas, son descritas como posibles causantes 
de hemorragias graves (fig. 6).

Nunca deben omitirse como causa del sangrado a las pa-
tologías orificiales benignas. De ellas las hemorroides son la 
causa más frecuente. Se describen casos graves que requi-
rieron cirugía. 

FIGURA 6: Diverticulosis del delgado.

Debe recordarse que en una cantidad no despreciable de 
casos puede presentarse más de una patología causante de 
la hemorragia. 

La gran prevalencia de la enfermedad diverticular del 
colon en pacientes añosos, hace de ella la causa más fre-
cuente de hemorragia grave. Pero los pólipos, las neoplasias 
colorrectales y las alteraciones vasculares degenerativas au-
mentan también con la edad. Por lo cual la asociación entre 
ellas es más frecuente de lo pensado.

En cuanto a las principales causas de sangrado nuestra 
experiencia es coincidente con la mayoría de las series. En 
los cuadros graves la más frecuente fue la EDC (43%), le si-
guieron las ectasias vasculares del colon (28 %), los tumores 
del intestino delgado (2,6%) y los sangrados post-polipecto-
mía (0,8%).

 

Clasificación

Este es el aspecto más importante a considerar luego de 
la evaluación y la reanimación inicial del paciente con una 
HDB.

Una correcta categorización permite: 
• cuantificar la magnitud del sangrado
• aprovechar al máximo la utilidad de los procedimientos 

diagnósticos
• decidir la conducta terapéutica con mayor rendimiento 
• comparar los resultados en grupos homogéneos de en-

fermos.

La clasificación elegida debe reunir tres requisitos: 
• ser de rápida ejecución
• valorar parámetros simples 
• estar al alcance del operador en la institución donde se 

desempeña. 
Según la forma de presentación se agrupan en agudas 

y crónicas. 
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De acuerdo a la intensidad del sangrado se las puede 
clasificar en:

Leves: no producen anemia aguda, los cambios hemodi-
námicos son mínimos y se corresponden con una pérdida 
menor al 15% de la volemia. Se compensan rápidamente con 
500 ml. de solución de cristaloides. 

Moderadas: pueden ser causa de anemia y producen 
descompensación hemodinámica. Son provocadas por pér-
didas de hasta 1.500 ml de sangre y se manifiestan clínica-
mente como hemorragias clase I o II, de acuerdo a la clasi-
ficación de shock del American College of Surgeons (ACS). 
El volumen de reposición necesario para compensar a estos 
pacientes es de 1000 ml. 

Graves: representan pérdidas superiores a los 2000 ml. 
(30 a 40 % de la volemia), con manifiestos signos y síntomas 
de shock hipovolémico e hipoxemia. Son encuadrados den-
tro de la clase III de la clasificación de shock del ACS. 

Para compensarlos se requieren volúmenes superiores a 
los 2000 ml. de cristaloides o eventualmente sangre.

Masivas: pérdida de más del 40% de la volemia, severa 
inestabilidad hemodinámica, signos y síntomas de hipo-
perfusión, hipoxia y dificultad para estabilizar al enfermo. 
(Clase IV de la clasificación de shock).

En la actualidad utilizamos la clasificación de shock del 
ACS, incluyendo a los enfermos graves como ya fue referido 
dentro de las clases III o IV (cuadro 1). 

Según la localización de la lesión se las agrupa en co-
lónicas, rectales, anales o del intestino delgado. Desde el 
punto de vista topográfico (excluidas las causas orificiales), 
el 85 % de las hemorragias bajas tienen su origen en el colon 
o el recto, el 5 al 10 % en el intestino delgado y un 2 a un 10 
% de los sangrados presumiblemente bajos obedecen a pato-
logías ubicadas en el tracto gastrointestinal superior. 

El curso evolutivo de la enfermedad, es también un 
parámetro importante a considerar en la evaluación y cla-
sificación de los enfermos. Es de fundamental importancia 

saber si la hemorragia está activa en el momento de la valo-
ración inicial (período intra-hemorrágico) o si se encuentra 
detenida (período inter-hemorrágico). Conocer esta situa-
ción permitirá definir con mayor certeza el algoritmo diag-
nóstico a seguir, la eventual internación del enfermo en la 
unidad de cuidados intensivos o la necesidad de realizar un 
procedimiento intervencionista para detener el sangrado.

Se define como hemorragia persistente aquella que se 
mantiene por más de 72 horas luego de la admisión del pa-
ciente y como recurrente, al sangrado grave que reaparece 
luego de la detención completa del episodio inicial durante 
la misma internación o posterior al alta. 

En nuestra experiencia la hemorragia fue leve en el 62%, 
moderada en el 27% y grave o masiva en el 10% de los casos.

La localización en los casos graves fue: colorrectal en el 
60%, del intestino delgado el 3,5%, del tracto gastrointes-
tinal superior el 2%. No logramos determinar la ubicación 
en 35%. 

Factores pronósticos

En los últimos años se le ha dado gran importancia a la 
presencia de algunos signos, síntomas y factores acompa-
ñantes de una enfermedad y su relación con la evolución de 
la misma. Esto ha permitido pronosticar o predecir deter-

TA sistólica < de 80 mmHg

Diuresis horaria < de 30 ml

PVC < 6 cm. de agua

FC >100 latidos/minuto

Signos de hipovolemia

Deterioro del sensorio, estupor, coma

CUADRO 1: Parámetros de gravedad.

TA = Tensión arterial. PVC = Presión venosa central. 
FC = Frecuencia cardiaca.

CUADRO 2. Clasificación del shock según normas del ATLS, American College of Surgeons, 1989.3

FC = Frecuencia cardiaca. TA = tensión arterial sistólica. FR = Frecuencia respiratoria. TAD = Tensión arterial diastólica

Hemorragia Pérdida de 
volemia

FC 
(Lat/min)

TA 
(mmHg) FR Relleno 

capilar Conciencia Flujo urinario 
(ml/h)

Grado I Leve < 15% ≤100 >100 14 – 20 Normal Normal 
o ansiedad leve

Habitualmente 
no se mide

Grado II Moderada 15-30% >100 >100 20 – 30 Positivo Ansiedad ≤30

Grado III Grave 30-40 % (1500 
a 2000 ml.) >100 <100 30 – 40 Pálida Confuso <20

Grado IV Exsanguinante > 40 % (Más 
de 2000 ml.)

>120 
Filiforme

<100 
No se registra 

TAD
> 35 Fría y pálida. 

Cianosis
Deprimido o 

ausente 0-10
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minadas situaciones, con la posibilidad de tomar conduc-
tas tempranas destinadas a evitar o al menos minimizar las 
consecuencias graves que se tendrían al tratar cuadros más 
evolucionados o en etapas irreversibles.

Para el caso de las H.D.B.G. es muy importante poder 
pronosticar o predecir: 
• la presencia de episodios graves.
• la elección del método de diagnóstico con mayor rendi-

miento.
• los factores relacionados con la probabilidad de resan-

grado.
• la necesidad de requerir cirugía para controlar la hemo-

rragia.
• la morbilidad y mortalidad. 

Para pronosticar episodios graves pueden utilizarse cri-
terios clínicos o estudios diagnósticos. 

De los factores clínicos, el sangrado abundante por el 
recto, las alteraciones de los parámetros hemodinámicos, la 
necesidad de más de dos transfusiones durante las primeras 
horas de la hospitalización y el hematocrito en el examen 
inicial, son factores de riesgo independientes asociados a la 
presencia de hemorragias severa. 

Agregamos como predictor de sangrado grave, la difi-
cultad para lograr la estabilidad hemodinámica a pesar de 
realizar una correcta expansión inicial.

De los estudios diagnósticos, la endoscopía, puede ofre-
cer signos objetivos de gravedad. La presencia de hemorra-
gia activa o la visualización de estigmas de reciente sangra-
do (vaso visible no sangrante, coágulo adherido, lesión pig-
mentada), son signos asociados a cuadros graves.

Los signos endoscópicos pronostican también la posibi-
lidad de resangrado. La presencia de hemorragia activa (en 
chorro o napa) o de estigmas de reciente sangrado, son fac-
tores capaces de predecir un aumento en la incidencia de 
resangrado o persistencia de la hemorragia. 

Los factores relacionados a la elección del método diag-
nóstico con mayor rendimiento es algo que está en discusión. 

Muchos autores coinciden en afirmar que hay determi-
nadas situaciones en las cuales un estudio tendrá mayor ren-
dimiento que otro. 

Para Strate y Syngal, los sangrados post-polipectomía y 
la admisión del paciente durante los días de semana o a altas 
horas del día, se asocian a un mayor rédito diagnóstico de la 
colonoscopía. 

En cambio los enfermos con inestabilidad hemodiná-
mica (hipotensión, taquicardia o síncope) o con sangrados 
importantes y persistentes luego de la internación, serían 
mejores candidatos para estudios radiológicos como el cen-
tellograma o la arteriografía. 

Es escasa la literatura que se ocupa de evaluar a los fac-
tores relacionados con la posibilidad de resangrado, por lo 
cual las conclusiones no están del todo claras. Para Penta y 
cols. (serie de 119 pacientes), la tasa de resangrado fue de 9% 
durante el primer mes, 13% al año y 15% a 2 años de segui-
miento. En el grupo con resangrado la mortalidad a 30 días 
fue de 18% y la mediana de supervivencia fue de 60 meses. 

Los factores pronósticos relacionados a la probabilidad 
de necesitar cirugía para control de la hemorragia son: la 
presencia de un sangrado persistente, presión arterial sistó-
lica < a 100 mm hg por tiempo prolongado, el shock hipo-
volémico, tiempo de protrombina aumentado, alteraciones 

CUADRO 3: Causas de hemorragia baja grave.

EDC = Enfermedad diverticular del colon. MV = Malformaciones venosas. EII = Enfermedad inflamatoria intestinal. Las cifras representan porcentajes si no se expresa otra cosa.

Autor Pacientes (n) EDC MV Cáncer Pólipos EII Isquemia

Caos A, et al.43 35 23 20 17 0 9 0

Rossini F, et al.27 409 15 15 30 3 13 5

Jensen D. 25 80 16 30 11 3 9 0

Leitman I., et al43 68 27 24 9 0 5 5

Vernava A., et al 43 4410 40 2 14 ---- 21

Pedro L.1 --- 20-50 10-25 ---- ---- ---- ----

Farner R.87 77 55 18 ---- ---- ---- ----

Bocic A., et al95 40 47 7.5 7.5 15 2.5 ----

Ojea Quintana G. 94 216 32 9 4 5 2 5

Baistrocchi H. 251 26 15,4 3,8 4.1 7,7 1,3

Clínica Modelo 153 43 28 2,3 0,8 ---- ----
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sensoriales producto de mala oxigenación, la presencia de 
enfermedades comórbidas activas, más de 5 UGR para man-
tener los parámetros hemodinámicos, la edad > de 80 años y 
la etiología no determinada de la hemorragia. 

La morbilidad y mortalidad puede modificarse signifi-
cativamente por factores de riesgo clínicos, hemodinámi-
cos, endoscópicos o quirúrgicos. 

Los sangrados severos, la inestabilidad hemodinámica 
difícil de corregir con la expansión inicial, los altos reque-
rimientos transfusionales y la falla múltiple de órganos y 
sistemas condicionan una mayor mortalidad hospitalaria. 

La inadecuada reanimación temprana, la edad > 60 años 
y las enfermedades comórbidas asociadas deben ser consi-
deradas. 

La edad como único factor de riesgo no es estimada 
como determinante de mortalidad. De todos los factores 
estudiados la magnitud del sangrado fue la variable más sig-
nificativa en cuanto a los resultados de mortalidad. 

 

Cuadro clínico

Las manifestaciones clínicas de las HDB son muy varia-
bles.

Su presencia y gravedad, dependen de la magnitud y la 
velocidad de la pérdida y de las condiciones clínicas previas 
del enfermo. Habitualmente el paciente consulta por mele-
na, hematoquezia o proctorragia, acompañada o no por sig-
nos o síntomas de descompensación hemodinámica. 

Si bien el aspecto de la sangre puede ser una referencia 
para estimar la altura del sangrado, este es un dato no de-
masiado confiable, dado que el tránsito intestinal suele ace-
lerarse por la presencia de sangre en la luz colónica. 

Las hemorragias leves suelen manifestarse por melena 
cuando se originan en el intestino delgado o en el colon de 
recto. O por proctorragia escasa que acompaña a las deposi-
ciones, en las que reconocen una causa rectal o anal.

En estas circunstancias, la respuesta sistémica es poco 
perceptible y puede pasar inadvertida ante un examen ligero 
o desatento. Solo se evidencia leve taquicardia compensado-
ra y aumento de la presión diastólica, producto del incre-
mento de la resistencia periférica. De esta manera, se man-
tiene un adecuado aporte de sangre y oxígeno a los órganos 

nobles y la diuresis en los niveles normales mínimos.
La proctorragia y fundamentalmente la hematoquezia 

abundante acompañada de coágulos, son las formas de pre-
sentación habitual en las HDB moderadas o graves.

Por lo general el abdomen es asintomático. La presencia 
de dolor, debe hacernos pensar en isquemia colónica, en las 
enfermedades inflamatorias intestinales o en las colitis in-
fecciosas como causa.

Los signos y síntomas acompañantes del cuadro están 
relacionados a la repercusión hemodinámica que se produce 
como consecuencia de la hemorragia. 

La magnitud de los mismos, mantienen una relación di-
recta con el volumen y la celeridad del sangrado y con la 
capacidad de respuesta del paciente. 

La presencia de enfermedades cardíacas, respiratorias 
o renales modifican considerablemente la adaptación pri-
maria a la pérdida como así también la evolución final del 
cuadro. 

En esta instancia los signos y síntomas son elocuentes, 
el paciente está inquieto, sudoroso, pálido, vaso contraído, 
hipotenso, taquicárdico (>100 latidos x minuto), oligúrico 
(<20 ml/hora) e hipoxémico. 

Las alteraciones de la conciencia con estados de exci-
tación, obnubilación, estupor o coma, indican situaciones 
progresivamente graves. 

Si la hemorragia no se controla, estos signos se profun-
dizan incrementando las alteraciones en el transporte de 
oxígeno a los tejidos, generando disfunción a nivel orgánico. 
La insuficiencia renal, la respiratoria y las coagulopatías son 
las más frecuentes.

CUADRO 4. Factores pronósticos de morbilidad y mortalidad. Clasificación tomada de Strate, et al.15

Riesgo Sangrado 
grave (%)

Cirugía 
(%)

Estadía hospitalaria 
(Días promedio)

Transfusiones 
(UGR promedio)

Mortalidad 
(%)

Bajo 6 - 2,8 - -

Moderado 43 1,5 3,1 1 2,9

Alto 79 7,7 4,6 3 9
UGR = Unidad de glóbulos rojos.

CUADRO 5. Efectividad diagnóstica de la endoscopía en la 
hemorragia digestiva baja leve o detenida.

Autor Efectividad (%)

Llach J.10 70-90

Ojea Quintana G. 94 > 80

Garcia-Osogobio S.96 80

Billingham R.43 80-90

Moreno P., et al 53 70-90

Yamaguchi T., et al 67 81

Sedano C.33 50-90

Al Qahtani AR., et al 92                                          45
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Metodología de estudio

La correcta aplicación de los distintos métodos dispo-
nibles para el diagnóstico tiene dos objetivos primordiales, 
ubicar el sitio del sangrado y de ser posible su etiología. 

Los dilemas más difíciles de resolver siguen siendo, la 
elección del procedimiento más efectivo, su aplicación en el 
momento oportuno y en el paciente indicado. 

Historia clínica
Es unánime afirmar que la anamnesis y el examen clí-

nico completo conforman la base fundamental en la eva-
luación inicial de estos pacientes y en la toma de decisiones 
posteriores. Es imperioso investigar antecedentes relaciona-
dos con sangrados digestivos previos (altos o bajos), la reali-
zación de estudios colónicos (endoscópicos o radiológicos), 
cambios en el hábito evacuatorio, cirugías previas sobre el 
tracto gastrointestinal, pérdida de peso, anemias en estudio, 
ingesta de AINES y trastornos de la coagulación, entre los 
más comunes y frecuentes.

Examen físico
El mismo debe ser minucioso y completo. La inspección 

permitirá registrar alteraciones mucocutáneas como palidez, 
frialdad, livideces, sudoración o piloerección, que sumados a 
la evaluación de la tensión arterial, la frecuencia cardiaca y 
la repleción venosa periférica, completan los datos necesarios 
para establecer la repercusión hemodinámica del sangrado. 

La palpación puede detectar lesiones groseras como la 
presencia de tumores abdominales, hepatomegalia, espleno-
megalia, formaciones aneurismáticas o ascitis. 

La auscultación permitirá certificar la presencia de so-
plos o frémitos, consecuencia de aneurismas u obstruccio-
nes de las grandes arterias abdominales.

La percusión objetiva matidéz por la presencia de ascitis 
o tumores. 

Siempre debe descartarse el sangrado digestivo alto. 
Hasta un 10% de los cuadros inicialmente interpretados 
como sangrados bajos, son la exteriorización de una hemo-
rragia del tracto gastrointestinal superior. Para descartar 
esta contingencia pueden utilizarse dos procedimientos, 
colocar una sonda nasogástrica y aspirar el contenido gas-
troduodenal o realizar una endoscopia alta. 

Algunos autores colocan la sonda y si en forma espontá-
nea o luego del lavado obtienen bilis, descartan el sangrado 
alto y no efectúan la endoscopía. Este proceder, tiene dentro 
de las guías de estudio de las HDB un grado de recomenda-
ción C. Si del lavado se obtienen restos de sangre o líquido 
gástrico sin bilis, debe realizarse la endoscopía. 

Otros prefieren en forma sistemática realizar el estudio 
endoscópico. Este último proceder, tiene un nivel de reco-
mendación grado B dentro de las guías de manejo de las HDB. 

Nuestro grupo adhiere al uso de la aspiración gástrica 
con una sonda.

Examen proctológico
Dentro del examen clínico inicial no debe omitirse la 

realización del examen proctológico, con tacto rectal, anos-
copía y rectosigmoidoscopía. El mismo, debe ser realizado 
por el operador más experimentado del grupo en la sala de 
endoscopia y no por el médico con menos experiencia y en 
la cama del enfermo. Su rendimiento diagnóstico disminuye 
en estas dos últimas circunstancias.

Luego de la anamnesis y el examen físico, el médico 
cuenta con una batería de procedimientos diagnósticos que 
detallaremos a continuación. 

Endoscopía
Es un procedimiento que tiene ventajas y desventajas en 

el diagnóstico de estos pacientes.

Las ventajas de este método son: 
1) Su disponibilidad.
2) Es un procedimiento poco cruento.
3) La posibilidad de realizar el diagnóstico etiológico y/o 

topográfico de la lesión.
4) Poder evaluar la severidad de las lesiones.
5) Pronosticar la probabilidad de resangrado.
6) El control terapéutico de la hemorragia. 

Autor Nro. de casos  Efectividad (%)

Rossini P, et al.27 409 73

Jensen  D, et al.25, 26 80 74

Green B. 35 50 42 

Orillac J. 34 144 51 

García Sanchez M, et al.24 32 47 

Maté Jiménez J, et al.10 8544 92

Fugarolas G, et al.7 1064 68

Shinga H.43 2200 54

Finlay I.36 1757 69

Kaos, et al.43 80 62

Vernava A, et al.43 --- 74-82

Balen E, et al.54 40 75

Bocic A.95 40 80

Garcia Osogobio S.96 27 80

Clínica Modelo, 2006 153 < 30

CUADRO 6. Efectividad diagnóstica de la endoscopía en la hemorragia 
digestiva baja grave.
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Las principales desventajas son: 
1) Ser un estudio realizado a contracorriente del sangrado 

con los inconvenientes que ello implica.
2) La limitación que significa su ejecución en pacientes he-

modinámicamente inestables.
Se pueden observar signos de sangrado activo, estigmas 

de hemorragias recientes o imágenes patognomónicas de 
enfermedades potencialmente responsables del sangrado. 

Sangrado activo: sangrado en chorro (arterial) (fig. 7) o 
en napa (venoso) (fig. 8).

Sangrados recientes: coágulos adheridos (fig. 9).
Patologías causales: divertículos, malformaciones vas-

culares, pólipos, tumores, úlceras, etc. (figs. 10 y 11).

La efectividad diagnóstica de este estudio varía según las 
condiciones hemodinámicas del enfermo, la posibilidad de 
poder efectuar la limpieza del colon y el entrenamiento del 
endoscopista. 

La certeza diagnóstica está por encima del 90 % si la he-
morragia se ha detenido por completo y el colon puede pre-
pararse para el estudio. 

Estos buenos resultados bajan drásticamente, por las 
condiciones desfavorables que provoca el sangrado activo. 
Allí, los inconvenientes referidos al enumerar las desventa-
jas del método sumadas a la falta de preparación del colon 
para el estudio, limitan su utilización y disminuyen su efec-
tividad. En esta situación las tasas de diagnóstico oscilan 
entre el 40 y el 80% en las mejores series.

La utilización de la colonoscopía urgente, entendiendo 
por tal aquella que se realiza dentro de las primeras 12 horas 
de admitido el paciente, tiene dividida la opinión de los ex-
pertos entre los que propugnan su utilización a ultranza con 
excelentes resultados diagnósticos y otros, que desaconsejan 
su uso por los pobres beneficios obtenidos. 

Jensen y cols. (1988, 2000) son fuertes defensores de este 
procedimiento y sin dudas modificaron el pensamiento y la 
conducta de muchos endoscopistas y cirujanos en todo el 
mundo. Sus conclusiones, inducen a pensar que este método 

es el mejor para el diagnóstico, pronóstico de resangrado y 
tratamiento de las HDBG. 

Sin embargo los resultados referidos por estos autores 
no pudieron ser reproducidos por otros especialistas aún en 
centros de alto entrenamiento. 

Estas afirmaciones motivaron un importante número de 
comentarios en la sociedad médica, en distintas cartas de 
lectores, análisis y publicaciones, que reflejan varias obje-
ciones a las conclusiones de Jensen y cols. 

A manera de conclusión podemos decir que en la actua-
lidad el consenso sobre la colonoscopía en HDB es: 

FIGURA 7: Endoscopia: sangrado en chorro. FIGURA 8: Endoscopia: sangrado en napa.  FIGURA 9: Endoscopia: coágulos adheridos.

FIGURA 10: Endoscopia: ectasia vascular.

FIGURA 11: Endoscopia: enfermedad diverticular.
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1) La colonoscopía en los casos con sangrados detenidos o 
de leve intensidad (pacientes que pueden ser preparados 
para el estudio) es el procedimiento de elección.

2) En los casos con sangrados graves la colonoscopía es 
frustrante, no beneficiosa y hasta en algún momento 
peligrosa.
A pesar de ello algunos especialistas (Jensen, Machica-

do, Caos, Rossini y Bloomfelder) consideran a la colonos-
copía con preparación colónica como la primera maniobra 
diagnóstica en los episodios hemorrágicos graves. 

En los casos graves de nuestra serie los resultados fueron 
malos (< al 20% de efectividad diagnóstica), por lo cual no la 
recomendamos en pacientes con sangrados graves.

Angiografía
La arteriografía es un procedimiento de intervención 

radiológica, en el cual se inyecta dentro de una arteria ma-
terial de contraste que puede ser evidenciado en un equipo 
de rayos X. Esto le permite al médico, conocer las caracterís-
ticas estructurales normales del vaso como así también sus 
alteraciones patológicas.

Desde 1953 hasta la fecha, apoyada principalmente en 
un avance tecnológico constante, la arteriografía se convir-
tió para la mayoría de los autores en el mayor progreso diag-
nóstico para detectar la causa, la ubicación y la magnitud 
de los sangrados digestivos bajos y graves. Las ventajas del 
método son, la posibilidad de realizar el diagnóstico etio-
lógico y/o topográfico de la lesión y efectuar terapéuticas 
endovasculares para detener la hemorragia (vasopresores o 
embolización).

Las desventajas son el ser un estudio invasivo no exento 
de complicaciones (se describen hasta en un 4%, la mayoría 
de ellas leves), la necesidad de trasladar al paciente a la sala 
de hemodinamia y por último la disponibilidad operativa y 
técnica para su ejecución.

Se realiza habitualmente por vía transfemoral, según 
técnica de Seldinger, y debe estudiarse el territorio de la ar-

teria mesentérica inferior, el de la superior y el tronco celía-
co (en ese orden). Modificar esta secuencia, puede dificultar 
la interpretación de las imágenes a nivel de los ángulos he-
pático y esplénico del colon y de la región rectosigmoidea 
por la eliminación urinaria del contraste (lleno de la pelvis 
renal y la vejiga).

Siempre se recomienda realizar un aortograma abdo-
minal. Esto permite detectar otras eventuales causas de 
sangrado, cuando este no asienta en los vasos mesentéricos 
(fístula aortoentérica, aneurismas rotos en la luz intestinal, 
úlceras gástricas o duodenales).

El estudio angiográfico consta de tres fases: la arterial, 
la parenquimatosa y la venosa o de retorno. Cada una de 
ellas tiene signos característicos de vital importancia en la 
evaluación de estos pacientes. En los sangrados digestivos 
bajos graves la arteriografía cumple con las siguientes ex-
pectativas:

1) Realiza un mapeo del árbol vascular mesentérico.
2) Puede evidenciar la extravasación del material de con-

traste en el sitio de sangrado.
3) Ofrece signos radiológicos indirectos en determinadas 

patologías potenciales causantes de la hemorragia.
4) Brinda la posibilidad de realizar tratamientos hemostá-

ticos definitivos o transitorios, con sustancias vasocons-
trictoras o embolizantes.

El signo patognomónico de sangrado activo es la extra-
vasación del material de contraste inyectado. 

Este puede ser intraluminal o parietal. En el primero el 
contraste marca un acúmulo de la sustancia en la luz intesti-
nal (mancha), dibuja una perfecta mucosografía de la región 
o llena la cavidad de un divertículo (fig. 12).

En el intra-parietal el contraste permanece estancado en 
la pared de la víscera durante un tiempo variable (fig. 13).

Autor Nro. de casos Efectividad (%)

Browder W, et al.52 50 72

Balen E, et al.54 37 68

Boley SJ, et al.16 43 65

Leitman S., et al.43 68 40

Colacchio T., et al.43 98 41

Brito R., et al.43 40 58

Vernava A, et al.43 ---- 42-86

Clínica Modelo, 2006 60 55

CUADRO 7. Efectividad diagnóstica de la arteriografía en la hemorragia 
digestiva baja grave.

FIGURA 13: Arteriografía: reten-
ción parietal del contraste. Tumor de 
intestino delgado. 

FIGURA 12: Arteriografía: extra-
vasación contraste colon derecho.
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En las hemorragias detenidas la arteriografía puede evi-
denciar signos llamados indirectos, patrimonio de distin-
tas patologías potencialmente causantes del sangrado. Las 
ectasias vasculares, los tumores del intestino delgado y del 
colon, las fístulas arteriovenosas son ejemplos típicos de esta 
situación. Ellas fueron tratadas con detenimiento en el capí-
tulo sobre causas de la hemorragia.

El rendimiento de este estudio para evidenciar el sitio de 
la extravasación depende exclusivamente de la velocidad y 
de la cuantía del episodio. Es necesario un volumen de pér-
dida igual o superior a los 0,3 ml por minuto en sangrados 
arteriales y de 1 a 2 ml por minuto en los venosos al mo-
mento de la inyección. Esto circunscribe la indicación de la 
arteriografía exclusivamente al período intra hemorrágico.

En situaciones de emergencia la arteriografía llega a ser 
positiva en el 87% de los casos.

En cambio cuando se realiza con sangrados menores o 
detenidos su rendimiento baja al 20 %.

Es importante conocer algunas situaciones que pueden 
influir disminuyendo la efectividad del método. Entre ellas 
deben citarse: 
1) El vasoespasmo reflejo que se produce por la cateteriza-

ción del vaso.
2) La falta de un adecuado volumen de contraste o de tiem-

po de exposición radiológica.
3) Una fuente de sangrado venoso.
4) Una extensa superficie de hemorragia.

Pero sin dudas, la mayoría de los falsos negativos se pro-
ducen como consecuencia de estudiar pacientes con hemo-
rragia detenida o intermitente.

En los últimos años con la intención de mejorar los 
resultados positivos de la arteriografía, varios autores re-
comendaron el uso de distintas drogas con la finalidad de 
intensificar un sangrado débil o provocar uno detenido 
(técnicas provocativas). Los fármacos más utilizados son la 
nitroglicerina, la heparina, la papaverina, los fibrinolíticos, 
la tolazolina y el CO2. Estos pueden utilizarse solos o aso-
ciados para de esta forma aumentar su rendimiento.

En las lesiones sangrantes o sospechosas que asientan 
en el intestino delgado, es difícil a veces, correlacionar el 
sitio evidenciado en la arteriografía con la exacta localiza-
ción anatómica de la lesión. Para evitar este inconveniente 
que puede terminar en resecciones incompletas o equi-
vocadas, Athanasoulis y cols. proponen marcar el sector 
comprometido con azul de metileno y limitar la resección 
al área delimitada. También se propone la utilización de 
tinta china, con ella se logran excelentes resultados y efecto 
más prolongado.

Más recientemente, la arteriografía sumó a las bondades 
diagnósticas ya descritas, la posibilidad de efectuar gestos 
terapéuticos, como son la embolización (gelfoam, micro-
coils o sustancias similares), y la farmacoangiografía trans-

catéter con drogas vasopresoras. Estos serán analizados en 
detalle en el capítulo sobre tratamiento endovascular.

Del análisis de la bibliografía y de la consulta personal 
con algunos referentes del tema, se desprenden las siguien-
tes conclusiones:

Para Gloria Díaz la oportunidad de la indicación del es-
tudio es el principal factor determinante de su efectividad.

Para García Mónaco la arteriografía está indicada en 
los sangrados graves. Si bien tiene una sensibilidad menor 
que la centellografía, es mucho más precisa en la detección 
del sitio de la hemorragia. Permite además de la visualiza-
ción del escape de la sustancia de contraste, diagnosticar los 
patrones angiográficos característicos de las enfermedades 
más comunes del colon (divertículos, ectasias vasculares y 
tumores). Adicionalmente su utilidad es de interés en los 
sangrados crónicos no filiados por otros métodos. Aquí no 
se realiza con la intención de localizar el sitio de la extrava-
sación, sino para diagnosticar el tipo de lesión (tumores del 
intestino delgado y malformaciones arteriovenosas).

Jorge Rodríguez Martín es concluyente al afirmar que 
la pan-arteriografía, es el estudio más efectivo para loca-
lizar el sitio del sangrado durante el período activo de la 
hemorragia.

Pero no todos los autores coinciden en sus beneficios. 
Por ejemplo, M. Cohn y col., en 1998 publican su experien-
cia sobre 75 pacientes a quienes se les realizaron 65 proce-
dimientos arteriográficos para diagnóstico. En 23 oportu-
nidades fueron positivos y de ellos 14 pacientes necesitaron 
cirugía. En 42 el resultado del estudio fue negativo, de ellos 
8 requirieron cirugía. Del total de los pacientes estudiados, 
solo en ocho la arteriografía permitió realizar resecciones 
intestinales segmentarias (12%). La conclusión de este au-
tor es que la angiografía parece agregar poca información 
en pacientes con HDB y trae relativamente altas compli-
caciones.

Centellograma radioisotópico
En la actualidad la discusión está centrada en cuales son 

los pacientes que se benefician con este estudio, cuál es el 
momento oportuno para su indicación y cual es el isótopo 
a utilizar.

Este procedimiento tiene algunas potenciales venta-
jas con respecto a la arteriografía y a la endoscopía, ya que 
detecta sangrados de menor cuantía (0,5 a 1 ml/minuto) y 
permite según el fármaco utilizado obtener información 
secuencial durante tiempos prolongados (hasta cinco días).

Sus principales desventajas son: resultados falsos negati-
vos (10% de los casos), escasa visualización de algunos sec-
tores del colon y errores en la ubicación topográfica del sitio 
de sangrado (5 al 25 %). 

El método más utilizado es la inyección de 15 milicuries 
de sulfuro de tecnecio 99 (Tc 99) y el rastreo del abdomen con 
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la gamma cámara, teniendo la precaución de acumular entre 
500.000 y 800.000 cuentas en cada imagen (figs. 14 y 15).

La inyección de solución de Tc. 99 (sin ningún agente 
portador) tiene la capacidad de unirse a las células de la mu-
cosa gástrica. Por este motivo es de utilidad en el diagnósti-
co del divertículo de Meckel, que contiene en más del 50% 
de los casos tejido gástrico ectópico.

Otro método es marcar glóbulos rojos con Tc 99, hecho 
que permite realizar rastreos más prolongados en el tiempo 
(hasta 24 h). 

Este estudio es muy útil para la evaluación de los pacien-
tes con hemorragias bajas intermitentes.

En los últimos años, toma auge la utilización del Indio 
111 para marcar los eritrocitos en la evaluación de las hemo-
rragias bajas. Su vida media prolongada (67 horas) permite 
realizar rastreos hasta cinco días después de inyectado el 
fármaco. 

Una gran cantidad de estudios avalan el uso de la cente-
llografía en cualquiera de las formas descritas para el diag-
nóstico topográfico de los sangrados digestivos bajos. 

Con esta modalidad diagnóstica se logran, resultados 
positivos desde un 28 a un 80%, con ubicación correcta del 
sitio del sangrado entre el 48 y el 85% de los casos. 

Tomografía helicoidal con contraste (TC)
Es un método ya instalado para el diagnóstico de las 

H.D.B. La técnica consiste en inyectar 100 ml de sustancia 
de contraste no iónica por vía endovenosa o intra-arterial y 
realizar cortes tomográficos seriados cada 0.2 a 0.5 cm. La 
adquisición de imágenes se realiza en dos etapas. La primera 

CUADRO 9. Efectividad diagnóstica del centellograma radioisotópico en la hemorragia digestiva baja. Localización de las lesiones.

Autor Nro. de casos Efectividad (%) Localización 
Correcta (%)                        Incorrecta (%)

Nicholson M.73 ---- 75 ---- ----

Orecchia  P.74 ---- 34 ---- ----

Enslie J.75 80 28 76 ----

Szasz I.,et al 76 46 80 80 20

Winzelberg G., et al 77 100 83 85 ----

Hunter J., et al.78 203 26 ---- 25

Olds G., et al.80 115 39 48 ----

Ponzof F. 82 359 26 ---- ----

Ng D., et al 85 160 54 ---- ----

Bentley D., et al 81 98 47 52 48

Zuckerman G.79 ---- 48 ---- 22

Bocic A.95 18 39 ---- ----

Voeller G., et al 68 59 25 ---- 20

Suzman MS., et al 70 224 51 42 ---

Autor Nro. de casos Efectividad (%)

Ernst O., et al.59 24 79

Yamaguchi T., et al.67 10 50

Ko H.,et al.64 58 34

Rajan R.,et al.62 7 86

CUADRO 8. Efectividad diagnóstica de la tomografía helicoidal dinámica 
en la hemorragia digestiva baja grave.

FIGURA 14: Centellograma: sangrado ángulo esplénico.

FIGURA 15: Centellograma: 
perdida en colon derecho.
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colonoscopía intraoperatoria. Esta puede llevarse a cabo con 
o sin el lavado colónico intraquirúrgico. 

La gran ventaja que significa poder guiar el endoscopio 
hasta su llegada al ciego y la posibilidad de limpiar el intesti-
no o al menos escurrir la sangre hacia sectores proximales o 
distales del mismo, mejoran mucho su rendimiento.

Cuando el operador considera que la lesión asienta en el 
yeyuno o el íleon cuenta con la posibilidad de realizar una 
enteroscopía operatoria. La transiluminación que se logra 
desde el interior del intestino puede utilizarse para detectar 
lesiones vasculares en la pared del órgano. 

El rendimiento diagnóstico para algunos autores es en-
tre el 70 y el 90% de los casos. Las adherencias intestinales 
dificultan la ejecución del método y se describen compli-
caciones entre el 2 y el 53% de los procedimientos. La ente-
roscopía intraoperatoria es definida por Lau y cols. como el 
mejor método diagnóstico cuando las lesiones asientan en el 
intestino delgado. 

comienza a los 30 segundos de inyectado el contraste (fase 
arterial) y la segunda a los 5 minutos (fase venosa) (fig. 16). 
Se estima que el volumen necesario para evidenciar la pér-
dida es de 0,07 ml por minuto. 

La TC helicoidal con inyección de contraste tiene algu-
nas potenciales ventajas sobre el resto de los métodos des-
criptos. Con respecto a la endoscopía no requiere prepara-
ción colónica y permite la evaluación del intestino delgado 
como fuente de la hemorragia. Aventaja a la arteriografía 
por ser menos cruenta y más sensible y supera al centello-
grama en que ubica perfectamente el sitio de la extravasa-
ción evitando errores en la localización del mismo. 

Las principales desventajas son la necesidad de tener to-
mógrafos de última generación, los costos y no poder reali-
zar tratamientos hemostáticos durante el estudio. 

A pesar de la aplicación de todos estos métodos, un con-
siderable número de pacientes con sangrados graves llegan a 
la cirugía de urgencia sin tener el diagnóstico topográfico ni 
etiológico de la lesión (35% en la serie de Al Qahtani y cols.). 
Otros autores relatan entre un 7 y un 15%.

Ante la necesidad de operar a estos enfermos sin diag-
nóstico etiológico ni topográfico de la lesión sangrante, 
contamos con las siguientes opciones intraoperatorias: se-
miología, endoscopía y/o arteriografía. Abierta la cavidad 
se impone una minuciosa semiología abdominal, en la ins-
pección es primordial determinar la presencia de sangre en 
el intestino delgado, su ausencia excluye a este sector como 
fuente del sangrado (fig. 17).

La palpación permitirá descubrir lesiones parietales gro-
seras como pólipos o tumores, evaluar las características del 
hígado (cirrosis) o detectar la presencia de un aneurisma 
complicado. 

Con la transiluminación se pueden objetivar malforma-
ciones vasculares o neoformaciones muy vascularizadas, 
especialmente ubicadas en el yeyuno-íleon. 

Si por estos procedimientos determinamos que la causa 
de la hemorragia asienta en el colon podemos realizar una 

FIGURA 16: Enter Angio -TC. Gentileza: Dra. Franco López. Madrid. España. 

FIGURA 17: Semiología intraoperatoria: intestino delgado sin sangre.
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La arteriografía durante la cirugía es un procedimiento 
más complejo, utilizado por muy pocos grupos. Para Fazio 
W. es el método de elección para detectar lesiones del intes-
tino delgado causantes de sangrados mayores sin diagnósti-
co preoperatorio. 

Como beneficio agregado puede inyectarse azul de me-
tileno o tinta china, para marcar el sector a resecar y evitar 
resecciones incompletas o equivocadas.

El desarrollo y perfeccionamiento de los procedimientos 
laparoscópicos, permiten en la actualidad realizar algunos 
de estos gestos diagnósticos a través de mínimas incisiones. 
A pesar de ello consideramos que la imposibilidad de reali-
zar la palpación del intestino y fundamentalmente la ines-
tabilidad hemodinámica que presentan los pacientes con 
cuadros graves, son las principales desventajas del método.

Nuestro algoritmo diagnóstico en los cuadros leves y 
graves graves se detalla en la figs. 18 y 19. 

Tratamiento

El manejo terapéutico de la hemorragia digestiva baja 
grave se debe enfocar de manera multidisciplinaria y a su 
vez, de modo personalizado. 

Con la reposición de volumen y el control hemodinámi-
co estricto, un número importante de pacientes autolimitan 
el sangrado en forma espontánea (90%). 

En un grupo menor (10%), será necesario intensificar las 
medidas de soporte cardiovascular, recurrir a procedimien-
tos invasivos para monitoreo hemodinámico, a drogas ino-
trópicas e inclusive a tácticas intervencionistas para detener 
la hemorragia. 

Tratamiento médico
Las medidas terapéuticas de inicio están dirigidas fun-

damentalmente a corregir el estado de shock y la función de 
los órganos vitales, a prevenir las complicaciones que des-
encadena la hemorragia no controlada (hipoxia, isquemia, 
hipotermia, coagulopatía y acidosis metabólica) y a tratar 
las enfermedades agregadas.

El tratamiento por lo general es empírico y coincide con 
la realización de estudios diagnósticos para determinar el 
sitio de la lesión sangrante. 

La finalidad terapéutica, es lograr la estabilidad hemo-
dinámica y la perfusión de oxígeno a los tejidos hasta que la 
hemorragia esté detenida. Esto evitará o al menos disminui-
rá la injuria isquémica tisular, entrar a etapas irreversibles 
del shock y la falla múltiple de órganos o sistemas. 

La resucitación precóz es un paso fundamental, dado 
que el retraso en su ejecución disminuye las posibilidades de 
recuperación y favorece la aparición de falla multiorgánica. 
Es por ello que debe instaurarse en forma inmediata. 

En este momento, internistas y cirujanos se enfrentan a 
los siguientes desafíos:
1) Detectar la presencia de shock oculto.
2) Evaluar qué parámetros deben tomarse como indica-

dores cuantitativos y cualitativos de reposición de volu-
men.

3) Cuál es el fluido ideal para lograr la expansión vascular.
4) Cuál es la mejor vía de infusión.

FIGURA 18: Algoritmo diagnóstico en sangrados leves/moderados.

FIGURA 19: Algoritmo diagnóstico en sangrados graves.
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Los indicadores de transfusión es un tema controverti-
do. La indicación de transfusión de concentrados de hema-
tíes debe estar exclusivamente dirigida a asegurar el aporte 
de oxígeno a los tejidos. No debe utilizarse la sangre o sus 
derivados para expandir el volumen vascular cuando la li-
beración de oxígeno tisular sea la adecuada. 

Para Merino y cols. la transfusión de concentrados de 
glóbulos rojos rara vez está indicada cuando la concentra-
ción de hemoglobina es mayor de 10 gr/dl y casi siempre está 
indicada cuando es menor de 6 gr/dl. 

La determinación cuando las concentraciones de he-
moglobina son intermedias, debe estar basada en el riesgo 
de oxigenación inadecuada. La mayoría de los autores reco-
miendan considerar además de los dosajes de hemoglobina 
y hematocrito, a los parámetros clínicos o quirúrgicos que 
afecten la oxigenación tisular. 

La mejor forma de evaluar los resultados del tratamien-
to instituido es observar la respuesta del enfermo a la carga 
inicial de cristaloides. 

Algunas perspectivas futuras se avizoran para el trata-
miento farmacológico del shock hipovolémico. Entre las que 
se muestran con mayor desarrollo podemos citar: 

La fluidoterapia de reanimación intraperitoneal.
Las soluciones expansoras parenterales con propiedades 

antiinflamatorias. La finalidad sería minimizar el síndrome 
de respuesta inflamatoria sistémica. Soluciones como la de 
ringer etil piruvato se encuentran en fase experimental.

Los transportadores de oxígeno, medicamentos llama-
dos a ocupar los primeros lugares en la reanimación de es-
tos pacientes. La administración de bajos volúmenes, evitar 
las enfermedades asociadas a los productos sanguíneos, no 
desencadenar efectos inmunológicos nocivos y permitir un 
aporte adecuado de oxígeno a los tejidos favorecen su utili-
zación. 

La manipulación farmacológica de la cascada de la coa-
gulación, ha sido otro de los avances terapéuticos importan-
tes de los últimos años. 

Para evitar la coagulopatía en etapas avanzadas del 
shock, se está evaluando el uso de procoagulantes o fibri-
nolíticos. Se ha demostrado la disminución de las necesi-
dades de transfusiones de sangre con el uso de aprotinina, 
ácido tranexámico, ácido ε-aminocaproico y con el factor 
VII recombinante activado (rFVIIa). Este último, apro-
bado para el tratamiento de la hemofilia, se ofrece como 
una alternativa atractiva en estos casos. Ha mostrado ser 
un efectivo procoagulante ayudando al control de la he-
morragia. Entre sus ventajas se encuentran la activación 
del sistema extrínseco de la coagulación en el sitio de la 
lesión. Otra hipótesis, plantea, que actúa aglutinando las 
plaquetas en función y activa el factor X en la superficie 
plaquetaria. El efecto del rFVIIa es de rápido comienzo 
y de una vida media corta. Hasta el momento, no se han 

5) Cuál es el volumen necesario.
6) Qué pautas utilizar para la reposición (agresiva o con-

trolada).
7) Cuál es la duración de la reposición.
8) Cuando usar drogas inotrópicas.
9) Cuál es la indicación para transfundir a un paciente. 
10) Cuál es la mejor forma de evaluar los resultados del tra-

tamiento. 

Trabajar en la prevención del shock o detectarlo en su 
etapa inicial es la mejor y más redituable conducta médica. 
Si esto se logra la mortalidad disminuye francamente. 

Para la reposición cuantitativa de volumen debe consi-
derarse fundamentalmente los parámetros hemodinámi-
cos. Estos son los que determinan la magnitud de la pérdida 
y las posibles complicaciones generales. 

De los fluidos que cualitativamente debe utilizarse para 
reponer el volumen circulante perdido, los más utilizados 
son las soluciones cristaloides, los coloides y la sangre y sus 
derivados.

Si el transporte y la oferta de oxígeno se mantienen dentro 
de los valores normales y suplen los requerimientos tisulares, 
la expansión puede realizarse con cristaloides o coloides. 

Si la demanda de oxígeno de los tejidos no puede ser sa-
tisfecha, el componente ideal para la expansión es la sangre.

Lo más recomendable para iniciar la reposición de vo-
lumen, es a través de un catéter grueso y corto (nº 16 o 18) 
colocado en una vena periférica. 

Los catéteres venosos centrales no deberían ser la vía ini-
cial ni principal para infundir fluidos. Tienen su indicación 
en los casos con respuestas parciales o nulas a la expansión 
inicial, ante la necesidad de monitorear la presión venosa 
central o la presión de O2 de la arteria pulmonar y para la 
infusión de drogas inotrópicas.

La cantidad de fluido a infundir se guía por los siguien-
tes parámetros: gravedad del cuadro, la respuesta a la pri-
mera carga de fluidos y la normalización de las variables de 
hipoperfusión. 

En la actualidad se siguen realizando la reanimación rá-
pida y agresiva de los pacientes en shock hemorrágico. Sin 
embargo en los últimos años ocurrieron cambios concep-
tuales en cuanto a la reposición inicial de los fluidos, sur-
giendo el concepto de hipotensión permisiva o reanimación 
hipotensiva.

La duración de la reposición depende exclusivamente de 
la respuesta hemodinámica obtenida.

Las drogas vasoactivas tienen un rol importante en la 
terapéutica del shock hipovolémico, se indican cuándo un 
adecuado reemplazo de la volemia con las medidas enun-
ciadas no mejoran el gasto cardíaco y/o la presión arterial. 
Nunca deben ser consideradas como primera línea de tra-
tamiento. 
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identificado efectos negativos para la salud ni complicacio-
nes asociadas con hipercoagulopatía.

Nuestro algoritmo terapéutico se detalla en la fig. 20.

Procedimientos destinados a cohibir la hemorragia
Aunque clásicamente las hemorragias graves o persis-

tentes se han controlado mediante la resección quirúrgica, 
la endoscopía y la angiografía, se ofrecen en la actualidad, 
como nuevas opciones terapéuticas.

Tratamiento endoscópico
A pesar de que en los últimos años se observó un aumen-

to significativo en su utilización, estos procedimientos no 
han logrado imponerse ni han obtenido los éxitos terapéuti-
cos observados en los sangrados digestivos altos.

El tratamiento endoscópico en la HDBG, se aplica según 
las series consultadas entre el 12 y el 40% de los casos. La 
efectividad terapéutica oscila entre el 40 y el 88% según la 
causa y la casuística analizada. 

Los índices de resangrado luego del tratamiento, depen-
den de la patología causal y del procedimiento elegido. Para 
las ectasias vasculares oscila entre el 13 y el 53% y para la 
E.D. entre el 15 y el 30%.

Los métodos utilizados se clasifican en: inyectables (eta-
nol al 98 %, polidocanol, adrenalina 1/20000, sustancias 
esclerosantes como el aetoxyesclerol o etanolamina), me-
cánicos (hemoclips, bandas elásticas, balones, endoloop) y 
térmicos (electrocoagulación mono y bipolar, heater probe, 
sonda térmica de contacto, sonda de calor y la fotocoagula-
ción por gas argón y por láser). 

FIGURA 20: Tratamiento: lineamientos generales. 
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El mecanismo de acción de los procedimientos inyecta-
bles y de los mecánicos, es la compresión directa de la le-
sión sangrante. En cambio, la coagulación térmica actúa por 
transmisión de calor dentro de los tejidos desnaturalizando 
las moléculas proteicas. Esto genera solidificación o coagu-
lación de los componentes proteicos líquidos, los cuales se 
aglutinan como si fuera pegamento permitiendo la hemos-
tasia de los vasos sanguíneos.

La endoscopía terapéutica en la HDBG se aplica cuando 
las lesiones presentan las siguientes características: 1) son la 
causa evidente de la hemorragia o puedan originar una he-
morragia recidivante, 2) accesibles al endoscopio y 3) pasibles 
de ser tratadas por los métodos terapéuticos disponibles.

En su comunicación Saperas y cols. refieren que el tra-
tamiento endoscópico debe realizarse únicamente cuando 
durante el estudio se detecten estigmas de sangrado activo o 
de hemorragia reciente.

Las lesiones sangrantes con posibilidad de ser resueltas 
por la endoscopía son: los pólipos, los tallos de pólipos san-
grantes después de polipectomía, las ectasias vasculares y 
las lesiones arteriovenosas relacionadas, los divertículos, las 
varices recto-colónicas, las colitis actínicas y algunos tumo-
res (leiomiomas).

No se recomienda su utilización en: los tumores en ge-
neral, las colitis isquémicas, los hemangiomas protruyentes, 
las E.I.I. y en el Blue Rubber Syndrom (golfos venosos).

Durante la endoscopía precoz (dentro de las primeras 
12 hs) se puede realizar tratamiento endoscópico en el 27 al 
40% de los enfermos.

Se comunican tasas de hemostasia definitiva superiores 
al 87%, con reducción de los requerimientos transfusiona-
les, de la necesidad de cirugía urgente, de las tasas de re-
cidivas a largo plazo y del grado de anemia crónica en los 
pacientes tratados. Estos procedimientos no están exentos 
de complicaciones, se describen hasta un 4%, la mayoría de 
ellas leves. La más grave es la perforación.

Para los divertículos colónicos tanto los métodos térmicos 
de contacto como las inyecciones intra o peri diverticulares y los 
hemoclips pueden ser utilizados con resultados finales bastan-
te similares. Estas técnicas utilizadas solas o en forma asociada 
logran un buen índice de control de la hemorragia, obteniendo 
un grado de recomendación A dentro de los parámetros de tra-
tamiento de las HDBG de origen diverticular. (Guía de recomen-
daciones del año 2017 de la A.S.G.E.) (figs. 21 a, b y c).

Las ectasias vasculares del colon son lesiones difusas y 
aunque el tratamiento endoscópico consigue el control de 
la hemorragia aguda en la mayoría de los casos, el elevado 
riesgo de recidiva durante el seguimiento sugiere que este 
tratamiento no modifica significativamente la historia na-
tural de la enfermedad.

La A.S.G.E. refiere que tanto los métodos térmicos como 
inyectables, se muestran seguros y efectivos y que son am-
pliamente aceptados para el control de la hemorragia por 
enfermedades vasculares del colon. Los hemoclips pueden 
ser una alternativa válida (figs. 22 a y b).

Los procedimientos térmicos tienen una efectividad su-
perior al 87%. 

Para evitar o disminuir sus complicaciones especial-
mente la perforación se recomienda disminuir el grado de 
penetración parietal del método. 

B C

FIGURA 21:  Terapéutica endoscópica. a): Sangrado diverticular. b): terapéutica inyectable. c) control de la hemorragia. 

FIGURA 22: Terapéutica endoscópica angiográfica. a) sangrado en chorro 
ectasia vascular. b) colocación de clip por endoscopia. 
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Cuando un pólipo sangra debe extirparse con un lazo de 
diatermia, aplicando corriente de electrocoagulación. Una 
hemorragia después de una polipectomía puede ocurrir en 
el 0,5 al 2,2% de los casos. El sangrado precoz puede tratarse 
reemplazando el tallo y manteniendo la presión durante diez 
a quince minutos, sin utilizar electrocoagulación. También 
se puede infiltrar la base con adrenalina, utilizar ligaduras 
con bandas o clips metálicos. Si el tallo es muy corto puede 
recurrirse a la coagulación con argón. 

Un estudio japonés efectuado por Parra Blanco y cols.
evaluó la utilidad de los hemoclips para los sangrados post 
polipectomía y post biopsia. Sobre un total de 9555 endos-
copías consecutivas revisaron las historias clínicas de 74 
pacientes que requirieron de procedimientos hemostáticos. 
Cuarenta y cinco en forma inmediata a la polipectomía, 
dieciocho tardías y nueve post biopsia. La hemostasia, fue 
lograda en todos los casos de sangrados tempranos post po-
lipectomía y en los post biopsia y en 17 de los 18 pacientes 
con sangrados tardíos. La conclusión de los autores es que 
este es un procedimiento seguro y efectivo en la gran mayo-
ría de los casos.

En la actualidad algunos especialistas recomiendan uti-
lizar los hemoclips para la profilaxis de los sangrados post 
polipectomía, especialmente en los de gran tamaño (15 a 40 
mm) y en los que tienen pedículos largos.

Tratamiento endovascular
La principal indicación del tratamiento angiográfico, 

es la evidencia de hemorragia activa durante la exploración 
radiológica.

Cualquier tipo de lesión que mantenga esta premisa pue-
de ser resuelta de esta manera, salvo las enfermedades con 
lesiones múltiples o difusas.

Series recientes indican una eficacia hemostática de 
aproximadamente el 90%. 

Sin embargo, aún no se dispone de ensayos clínicos con-
trolados definitivos para comparar estos resultados con la 
eficacia y seguridad de la alternativa quirúrgica o endoscó-
pica en estas condiciones.

La hemostasia, puede lograrse con la inyección de fár-
macos vasoconstrictores o mediante la embolización selec-
tiva del vaso sangrante (figs. 23 a y b).

La eficacia, la recidiva y las complicaciones de estas 
formas terapéuticas, son variables y dependientes de cada 
método en sí. En líneas generales e independientemente del 
método elegido estos gestos terapéuticos deben efectuarse 
con cautela, dado que el colon por ser un órgano de circula-
ción terminal tiene el riesgo de isquemia.

Los goteos intraarteriales logran la hemostasia entre el 
48 y el 87 % de los casos, tienen un índice de recidiva del 
sangrado superior al 50 % y complicaciones en el 9 al 31 % 
de los enfermos. Actualmente son poco utilizados. La ma-

yoría de los especialistas reservan el goteo intraarterial con 
vasopresores, para las hemorragias no localizadas con pre-
cisión o para aquellas patologías que presentan sangrados 
difusos. 

La embolización selectiva muestra resultados exitosos 
entre el 71 y el 100%, una recidiva del 7 al 30% y complica-
ciones entre el 5 y el 37% de los casos.

El mecanismo de acción se basa en tres factores, la dis-
minución de la presión de perfusión arterial en el sitio de 
sangrado, el vasoespasmo reflejo local y la posibilidad de 
formar el coágulo.

La embolización puede ser permanente o temporaria. Uti-
lizándose para ello materiales irreabsorbibles (micro coils de 
alambre) o reabsorbibles (gelfoam) respectivamente. 

Este método solo tiene contraindicaciones relativas que 
incluyen coagulopatías graves, alergias severas al contraste, 
la presencia de bario residual luego de exámenes recientes 
y un especialista poco hábil para realizar la cateterización 
superselectiva.

La embolización no está exenta de riesgos, siendo su 
principal complicación la presencia de isquemia intestinal. 
También se describen dolor abdominal, íleo y fiebre. 

La isquemia puede tener distintos grados de intensidad. 
Desde episodios leves con escasa o nula sintomatología, has-
ta cuadros graves con isquemia transmural irreversible, per-
foración y peritonitis. 

Otro aspecto importante a considerar es la recurrencia 
del sangrado post-embolización. La mayoría de los autores 
con series importantes refieren que es muy bajo o nulo, os-
cilando entre el 7 y el 33%. 

FIGURA 23: Terapéutica angiografía. a) Embolización selectiva. b) Con 
sustracción.

a

b
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Todas las revisiones sobre el tema concluyen que la em-
bolización es la terapéutica de elección cuando la arterio-
grafía muestra la extravasación del material de contraste.

Tratamiento quirúrgico
Menos del 15 % de los casos de HDBG requieren cirugía 

para controlar el sangrado. 
La bibliografía es coincidente en referir que cada vez con 

menos frecuencia debemos recurrir a la cirugía para tratar 
a estos pacientes. Esta condición está en directa relación al 
avance de los procedimientos endoscópicos o endovascula-
res, que logran resultados comparables con menor morbili-
dad y mortalidad.

Oportunidad quirúrgica
En las HDBG las condiciones clínicas y hemodinámicas 

del paciente, circunscriben la indicación operatoria a dos es-
cenarios: la emergencia y la urgencia quirúrgica.

La cirugía de emergencia tiene como indicación el san-
grado grave, masivo y persistente, que provoca una severa 
inestabilidad hemodinámica y falta de respuesta a las ma-
niobras de reanimación. 

La cirugía de urgencia es la circunstancia en la que se 
realizan la mayoría de las intervenciones por HDBG. 

Además de los parámetros hemodinámicos que marcan la 
intensidad del sangrado, son determinantes también las con-
diciones clínicas del paciente y las enfermedades asociadas.

Indicaciones
Se recomienda intervenir quirúrgicamente a los pacientes 

que presenten las siguientes condiciones: 1) hemorragia masi-
va o exanguinante, 2) cuando sea necesario transfundir 4 a 6 
unidades de sangre en 24 hs o más de 10 unidades durante la 
internación, para mantener estables los parámetros hemodiná-
micos y asegurar una buena oxigenación tisular, 3) persistencia 
de la hemorragia (>72 horas) y 4) la recurrencia de un sangrado 
grave (cuando éste ocurre durante la misma internación).

Para Eaton, la cantidad de transfusiones realizadas (6 
unidades en 24 h) y la recurrencia del sangrado, fueron las 
principales causas de cirugía. 

Klar y cols., en una publicación (2009) informan que en 
su experiencia la inestabilidad hemodinámica y la persisten-
cia del sangrado fueron las causas habituales de cirugía de 
urgencia.

Halverson infiere como indicación de cirugía de urgen-
cia, la falta de respuesta a la infusión rápida de 1500 ml de 
sangre durante la resucitación inicial, altos requerimientos 
transfusionales, la persistencia o la recurrencia del sangra-
do. Rios y cols. Se evaluaron 172 pacientes con cuadros gra-
ves de HDB, de los cuales el 16% debieron ser operados en 
condición de urgencia. Estos autores tomaron una serie de 
variables que fueron comparadas entre el grupo de enfer-
mos que debió ser operado (28 pacientes) con aquellos en 
los que no fue necesaria la intervención (144 pacientes). De 
todas ellas, la edad y la hipotensión sostenida fueron las más 
representativas al momento de decidir la cirugía. 

Necesidad de cirugía en las HDBG
El porcentaje de pacientes que deben ser intervenidos 

quirúrgicamente para detener el sangrado grave es muy va-
riado. Los valores oscilan entre el 0% y el 87%. 

Ojea Quintana analizó una de las experiencias más im-
portantes de nuestro país con 216 casos de HDB. Del total 
debió operar a 39 pacientes (18%).

En nuestra casuística sobre casos graves se operaron el 
30% (47 de 153).

Recomendaciones perioperatorias
Decidida la operación, sugerimos realizarla en posición 

de Lloyd-Davies. Esto facilita la realización de procedi-
mientos endoscópicos, el lavado colónico intraoperatorio 
o la confección de una anastomosis mecánica. Se efectuará 
una incisión mediana amplia, que permita con comodidad 
realizar todos los gestos necesarios durante la intervención. 

Si es necesario efectuar una endoscopía, es conveniente 
oscurecer el quirófano facilitando de esta manera el diag-
nóstico por transiluminación de lesiones vasculares en la 
pared del intestino.

Siempre será prudente marcar previamente el sitio para 
la exteriorización de una ostomía.

Autor Nro. 
de pacientes

Operados 
(%)

Balen E., et al.82 40 87

Rodriguez Romano A.,et al.66 72 4

Schwab M., et al.21 75 43

Bokhari M., et al.70 115 18

Al Qahtani AR., et al.92 136 5

Anand A., C et al.83 91 27

Garcia Sanchez M.24 222 10

Jensen D., et al.31 121 5

Cohn S., et al.58 65 22

Singhal D., et al.92 62 50

Manunta A., et al.72 134 12

Rios A., et al.75 175 28

Bocic G., et al.95 40 34

Eaton A.77 292 28

Koperna T., et al.64 102 60

Ojea Quintana G.83 216 18

Thompson J., et al.81 131 82

Clínica Modelo 153 30.7

CUADRO 10. Necesidad de cirugía en la hemorragia digestiva baja.
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Opciones quirúrgicas
Dependen fundamentalmente de que la lesión se haya 

localizado o no, previamente a la cirugía. Esto circunscribe 
la decisión quirúrgica a dos grupos, los que tienen diagnós-
tico y los que no lo tienen.

• Con diagnóstico topográfico: Esta situación ocurre entre 
el 50 y el 90 % de los pacientes. Bajo estas condiciones 
la resección debe limitarse al sector intestinal compro-
metido (fig. 24). Este es el escenario más favorable para 
el paciente y el cirujano, aquí los índices de resangrado 
y mortalidad son verdaderamente bajos. Series interna-
cionales refieren que el resangrado ocurre entre el 0 y el 
15% y la mortalidad oscila entre el 0 y el 22%. 

• Sin diagnóstico topográfico: En esta situación llegan en-
tre un 10 y un 40% de los pacientes. Esta condición, pone 
en peligro la vida del enfermo y al cirujano ante un di-
lema terapéutico difícil de resolver. En este escenario, el 
cirujano cuenta con dos posibilidades terapéuticas que 
adaptará a los hallazgos semiológicos, al estado hemo-
dinámico del enfermo y a su experiencia. Podrá realizar 
resecciones segmentarias del intestino delgado o del co-
lon (colectomía derecha o izquierda) o una colectomía 
subtotal o total. Las resecciones ampliadas son las más 
recomendadas (fig. 25). 

No cabe ninguna duda, que de la correcta elección de la 
táctica quirúrgica depende la evolución final del paciente. 

Dos aspectos deben ser considerados al evaluar los re-
sultados de la cirugía de urgencia en los casos que no tienen 
diagnóstico topográfico de la lesión sangrante. Uno es la re-
currencia del sangrado y el otro es la morbimortalidad del 
procedimiento. 

En cuanto al índice de resangrado en las resecciones seg-
mentarias o hemicolectomías a ciegas oscila entre el 35 y el 75 
%, mientras que para las colectomías subtotales o totales se 
encuentra entre el 0 y el 8%. 

Noer y cols. en 1955, luego de una extensa revisión del 
tema (2869 casos) recomiendan el uso de la colectomía total 
para el sangrado intestinal masivo. Olsen en 1968 y Klein en 
1969, argumentan que la eficacia de la resección total se fun-
damenta en la prácticamente nula posibilidad de resangrar. 
Drapanas y col. en 1973, concluyen que la colectomía total 
tiene bajos porcentajes de mortalidad postoperatoria (9,4 %), 
sin episodios de resangrado. 

Eaton en 1981 y Parkes y cols. en 1993, relatan su expe-
riencia y resultados. El resangrado en las resecciones segmen-
tarias ascendió al 42% y fue del 0% en las colectomías totales.

Barker y Senagore analizan los resultados de 61 pacien-
tes operados por HDBG. Diecinueve pacientes recibieron 
una colectomía total y cuarenta y dos una resección seg-
mentaria. Los índices de recurrencia hemorrágica fueron 
menores con la resección colónica total. La mortalidad en 
este estudio fue del 5%, sin diferencias significativas entre 
las resecciones parciales y totales. 

FIGURA 24: Con diagnóstico pre operatorio. Resecciones 
segmentarias. a) Tumor de intestino delgado. b) Divertículos 
del sigmoides. c) Divertículos del colon izquierdo.

A B C

 

FIGURA 25: Sin diagnóstico pre operatorio. Resecciones ampliadas. a) Por ectasias vasculares. b y c) Por enfermedad diverticular.

A B C
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Farner y col., en 1999 refieren su experiencia sobre 77 
pacientes operados (50 resecciones segmentarias y 27 tota-
les). Sus resultados indican una menor recurrencia del san-
grado luego de resecciones totales (4%) que en las segmenta-
rias (18%). Diferencia estadísticamente significativa. 

Sin dudas, en el correr de los años estas comunicaciones 
fueron modificando el criterio de los cirujanos induciéndo-
los a realizar cirugías ampliadas cuando no se tiene el diag-
nóstico topográfico de la lesión. Cambiando a partir de sus 
resultados, el pensamiento que las resecciones totales tenían 
mayor índice de mortalidad. 

La mortalidad global en el grupo global de pacientes 
operados es muy elevada, variando entre el 5 y el 57% según 
la casuística analizada.

A pesar de ser distinta la magnitud de la cirugía entre 
una resección segmentaria del colon y una colectomía to-
tal, se ha comprobado que la morbilidad y la mortalidad son 
similares. La mortalidad se ubica entre el 5 y el 57% para 
las resecciones segmentarias y entre el 2 y el 30% para las 
resecciones totales.

En el estudio de Parker y col., la mortalidad global fue 
del 26%. Cuando los autores desglosan los pacientes falleci-
dos según el tipo de resección y la identificación del sitio de 
sangrado obtienen datos muy interesantes. La mortalidad 
en las colectomías totales fue del 30% (3 de 10 casos), todos 
ellos sin diagnóstico previo. La mortalidad en las reseccio-
nes segmentarias fue del 57% cuando no se tuvo el diagnós-
tico topográfico previo a la cirugía.

En el estudio de Farner y col., la mortalidad en el grupo 
de pacientes operados sin diagnóstico entre las colectomías 
segmentarias y las totales fue similar del 7 y 2%, respectiva-
mente.

A pesar de la marcada tendencia a realizar resecciones 
totales en los episodios sin diagnóstico topográfico del sitio 
sangrante, algunos cirujanos siguen efectuando exéresis limi-
tadas. Sustentan esa decisión en distintos argumentos, como 
ser las características geográficas, etáreas y ambientales de la 
población en estudio, las condiciones de política sanitaria e 
infraestructura hospitalaria y los resultados de su experien-
cia. Syngal y col., comunican su experiencia y resultados 
luego de operar 50 pacientes con sangrados no identificados 
donde realizaron colectomías derechas. Estos autores la jus-
tifican dadas las características de la población asistida. Pa-
cientes por lo menos veinte años más jóvenes que los referidos 
en trabajos occidentales, menos incidencia de la enfermedad 
diverticular y más patología ileal y del colon derecho (Crohn). 

Anastomosis si o no
Las opiniones son encontradas. Por un lado aquellos que 

anastomosan en primera instancia sin referir inconvenien-
tes y por el otro, los que contraindican su ejecución por el 
alto índice de complicaciones observadas.

En el primer grupo se enrolan Parker y col. que anasto-
mosaron el 81 % de los pacientes operados (25/31), Bannura 
y col., que realizaron anastomosis en 16 de 20 pacientes in-
tervenidos. Estos grupos no refieren complicaciones posto-
peratorias atribuibles al procedimiento.

Otros autores, entre los que se destacan Barker y Sena-
gore, Klarc, Rodríguez Martin y Astiz no recomiendan la 
anastomosis primaria. Enumeran como condiciones adversas 
para su ejecución, la presencia de shock hipovolémico, mala 
perfusión tisular, hipoalbuminemia, acidosis metabólica, 
edad avanzada, mal estado general y múltiples transfusiones.

Balen y col. sobre 28 pacientes operados, refieren un 21 
% de fístulas anastomóticas, seguidas de sepsis. Esto influyó 
marcadamente en la mortalidad de este grupo. Los autores 
recomiendan tener un bajo umbral para decidir emplazar 
una colostomía o una ileostomía antes que una anastomosis. 
Leitman refiere un 20% de fístulas.

Ojeda Quintana, en una revisión recientemente publica-
da, marca la preferencia por no realizar anastomosis prima-
ria. La morbilidad (fístula) y la mortalidad en los pacientes 
operados de su serie fueron mayores en los que fueron anas-
tomosados en forma inmediata.

Cuando se realizan resecciones segmentarias del intes-
tino delgado las anastomosis son consideradas factibles con 
buenos resultados.

Morbilidad y mortalidad
Las cifras de morbilidad y mortalidad muestran una 

gran variación en las series consultadas. La mayoría comu-
nican resultados luego de analizar grupos heterogéneos de 
pacientes, situación que hace difícil obtener conclusiones 
válidas. No separan los cuadros leves de los graves, tampoco 
analizan la presencia de enfermedades clínicas agregadas y 
muchas veces no diferencian los resultados entre pacientes 
operados y no operados. 

La morbilidad, generalmente referida en aquellos pa-
cientes operados oscila entre el 23 y el 80%. En nuestra serie 
fue del 37%. Si bien es elevada, creemos está acorde a las 
características de los pacientes tratados.

Autor Morbilidad (%)

Bocic A., et al. 95 50

Ojea Quintana G.83 40

Schwab M., et al.21 33

Garcia Osogobio S., et al.96 23

Rios A., et al.75 18

Balen E, et al.82 42

Clínica Modelo 37

CUADRO 11. Morbilidad de la hemorragia digestiva baja.
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Con relación a la mortalidad Browder y col., informan un 
11,4%; Bocio un 25%, Garcia Osogobio y col. un 18%. Ojea 
Quintana comunica para los graves una mortalidad del 26,6%. 

Parkes y col. tuvieron una mortalidad del 30% en los 
pacientes operados sin diagnóstico a quienes les realizaron 
una colectomía total. Cuando realizaron una resección seg-
mentaria sin diagnóstico fue del 57% y cuando detectaron el 
sitio del sangrado del 7%.

Eaton relata un 50% de mortalidad en los pacientes ope-
rados y Schwab y col. un 5% de mortalidad global.

La mortalidad global de nuestra serie fue del 2,8%. 
En los casos leves 0,9%, en los moderados 3,8% y en los 
graves 7,8%. 

Síntesis conceptual 

• La HDB  es el sangrado originado en lesiones que se ubi-
can desde el ángulo de Treitz hasta el ano.

• Clínicamente se expresa por melena, hematoquezia o 
rectorragia de variada magnitud, acompañada o no por 
cambios hemodinámicos.

• La HDB es la presencia de hematoquezia severa con des-
compensación hemodinámica. 

• La mayoría de las HDB tienen su origen en patología 
orificial, son de leve magnitud y de tratamiento ambula-
torio, excluidas las causas anales, más del 90 %el sitio de 
sangrado asienta en el colon o recto.

• La EDC y las malformaciones vasculares son las causas 
más frecuentes de sangrado grave.

• La Clasificación es el aspecto más importante luego de 
la evaluación de la reanimación inicial ya que permite 
categorizar la HDBG y decidir la conducta terapéutica.

• En el 90 % de los casos de HDB el tratamiento  conserva-
dor tiene éxito, sin embargo en los cuadros graves hasta 
un 25% requieren de procedimientos intervencionistas 
para detener la hemorragia ( endoscopía, arteriografía o 
cirugía).
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Introducción

La enfermedad diverticular del colon es el con-
junto de afecciones generadas a partir del desarro-
llo de signos y síntomas por divertículos ubicados 
en el intestino grueso. Los mismos son sacos en la 
pared del colon desarrollados por la herniación de 
la mucosa y submucosa a través de las capas mus-
culares de la pared cólica. A pesar de que la mayoría 
de los pacientes que presentan divertículos no po-
seen ningún síntoma, existe un grupo que desarro-
lla enfermedad diverticular en sus variantes diver-
ticulitis, sangrado diverticular, colitis segmentaria 
asociada a divertículos o enfermedad diverticular 
sintomática no complicada.

Durante el siglo XX la incidencia de la enferme-
dad ha sufrido un constante aumento y con el co-
rrer de los años la evolución de los métodos de es-
tudio permitió mejorar la sensibilidad diagnóstica.

El abordaje terapéutico de esta afección ha sufri-
do modificaciones y en los últimos años surgieron 
cuestionamientos a las premisas que durante años 
dominaron las propuestas terapéuticas. El objetivo 
primario del presente capítulo es realizar una ac-
tualización en el manejo de esta enfermedad.
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Definiciones 

A pesar de que los términos diverticulosis, diverticulitis 
y enfermedad diverticular en muchas ocasiones se utilizan 
en forma indistinta, existe una clara diferenciación entre 
estos. Según las guías de recomendación de ASCRS (Ame-
rican Society of Colon and Rectal Surgeons) de año 2000 
(1), el término “diverticulosis” se refiere a la presencia de di-
vertículos en el colon sin inflamación asociada. El término 
“enfermedad diverticular” comprende todo el espectro de 
signos y síntomas asociados a la presencia de divertículos, 
incluyendo desde un leve dolor en fosa ilíaca izquierda hasta 
las complicaciones inflamatorias severas o hemorrágicas. El 
término “diverticulitis” implica la presencia de inflamación 
e infección de los divertículos. Se denomina “diverticulitis 
no complicada” al cuadro determinado por una peridiverti-
culitis o por un flemón peridiverticular limitado; y “diver-
ticulitis complicada” al cuadro con presencia de abscesos, 
peritonitis purulenta o fecal, fístulas u obstrucciones.

Hace unos años se han incorporado términos como “co-
litis diverticular o colitis segmentaria asociada a diverticu-
los”, que se aplica ante la presencia de inflamación inespe-
cífica de la mucosa interdiverticular sin compromiso de los 
ostiums diverticulares, y “enfermedad diverticular sintomá-
tica no complicada” (smoldering diverticulitis), caracteriza-
do por un cuadro de dolor crónico en la fosa ilíaca izquierda 
sin fiebre ni leucocitosis, asociado a la presencia de diver-
tículos no complicados y con una respuesta indiferente al 
tratamiento antibiótico (2,3).

Anatomía patológica 

Si bien existen divertículos verdaderos, que son sacula-
ciones de la pared del colon constituídas por todas las capas 
del mismo, la mayoría de los divertículos son adquiridos 
y consisten en hernias de la mucosa y submucosa a través 
de las capas musculares de la pared del colon. Estos se de-
nominan falsos divertículos o divertículos por pulsión que 
constituyen un saco de mucosa y submucosa cubiertos por 
serosa. Los divertículos se desarrollan en cuatro puntos bien 
definidos alrededor de la circunferencia del colon determi-
nado por el sitio donde los vasos rectos penetran la capa 
muscular circular para nutrir la mucosa y submucosa: junto 
al borde mesentérico de las tenias antimesentéricas o jun-
to a los bordes de la tenia mesentérica (4). Myers y col. (5) 
coinciden describiendo 4 filas de divertículos cada una re-
lacionada a un vasa recta: los vecinos a la tenia mesentérica 
que protruyen en el curso de los vasa recta brevis y los de las 
tenias antimesentéricas en el curso de los vasa recta longa.

Es frecuente encontrar en la enfermedad diverticular no 
complicada un aumento en el grosor de la capa muscular 

circular. Esto parece ser secundario a un marcado aumento 
del tejido elástico de las tenias, lo cual acorta al colon y acen-
túa las corrugaciones de la capa muscular (6,7).

Los divertículos varían de únicos hasta cientos con diá-
metros variables, pero generalmente miden entre 5 y 10 mm 
(2). Según el estadio evolutivo pueden ser intramurales o 
extramurales. Los intramurales, también llamados hipertó-
nicos, corresponden al estadio prediverticular. Con el tiem-
po estos divertículos aumentan de tamaño, se hacen extra-
murales y adoptan una forma de bolsa o saco (divertículos 
hipotónicos).

Clasificaciones

Considerando las definiciones previamente expuestas 
podemos clasificar la enfermedad diverticular en:
• Diverticulosis
• Colitis diverticular
• Enfermedad diverticular sintomática no complicada
• Enfermedad diverticular complicada
 - Complicaciones hemorrágicas
 - Complicaciones inflamatorias
  - Diverticulitis no complicada
  - Diverticulitis complicada

Al abordar la enfermedad diverticular complicada in-
flamatoria resulta interesante la clasificación realizada por 
Bonadeo Lassalle en 2006 (2), en la cual propone:
• Diverticulitis no complicada (Inflamación o flemón pe-

ridiverticular)
• Diverticulitis complicada
 - Cuadros agudos
  - Abscesos intramesentéricos
  - Abscesos abdominales o pelvianos
  - Peritonitis purulenta o fecal
  - Obstrucción intestinal
 - Cuadros evolutivos
  - Fístulas
  - Estenosis
  - Forma tumoral

En 1978, Hinchey y col. (8) proponen una clasificación 
de las diverticulitis en base al hallazgo intraoperatorio ana-
lizando la severidad de la peritonitis:
• I. Absceso pericólico o diverticulitis flegmonosa.
• II. Absceso pelviano tabicado, secundario a perforación 

de un absceso pericólico.
• III. Peritonitis purulenta generalizada.
• IV. Peritonitis fecal.

Utilizando la difusión de la tomografía computada, 
Wasvary (9) propuso una modificación a la clasificación de 
Hinchey que en la actualidad resulta de utilidad:
• 0. Diverticulitis clínicamente leve.
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• Ia. Inflamación pericólica localizada o flemón.
• Ib. Absceso pericólico localizado.
• II. Absceso pélvico, intraabdominal distante o retrope-

ritoneal.
• III. Peritonitis purulenta generalizada.
• IV. Peritonitis fecal.
• Fístula. Colovesical, colovaginal, coloentérica, colocutá-

nea.
• Obstrucción. Del colon o del intestino delgado.

En los últimos años múltiples clasificaciones han sido 
descriptas para tipificar la severidad de diverticulitis agudas 
que desarrollaremos más adelante.

Tanto los sistemas de estadificación Mannheim Peri-
tonitis Index (10), como APACHE II (11), resultan de gran 
utilidad en el fin de establecer pronósticos y sobrevida en 
cuadros severos.

Epidemiología   

A principios del siglo XX la enfermedad diverticular era 
considerada una afección poco común. El primer reporte de 
resección quirúrgica por enfermedad diverticular compli-
cada fue realizado por Mayo en 1907 (12). Con el correr de 
las décadas su prevalencia ha sufrido un constante aumento 
que se aceleró en los últimos años. Esto se explica por cam-
bios alimentarios y de hábitos de vida, potenciados por un 
incremento en la detección de la enfermedad y del envejeci-
miento de la población.

La incidencia de diverticulosis muestra marcadas dife-
rencias según el grupo etario analizado. Por otro lado, la 
variación geográfica impacta en la prevalencia y la distribu-
ción de los divertículos en el colon. Es infrecuente en meno-
res de 40 años y muy frecuente en mayores de 65 años (13). 
Publicaciones clásicas reportaban incidencia menor al 5% 
en la quinta década de vida, del 30% en la séptima década de 
vida y del 65 % a la edad de 85 años (14,15).

Durante muchos años al analizar la prevalencia de di-
verticulosis podíamos observar valores muy dispares. Mien-
tras los estudios basados en autopsias tendían a subestimar 
ya que los pequeños divertículos pueden no ser visibles en 
la pieza, las estimaciones basadas en estudios radiológicos 
tendían a sobreestimar la prevalencia, dado que los pacien-
tes que se realizaban el estudio presentan síntomas gas-
trointestinales que motivan su indicación. Para sortear estas 
dificultades en la actualidad es recomendable analizar los 
hallazgos de colonoscopías llevadas a cabo por screening de 
cáncer colorrectal en pacientes de riesgo promedio.

El análisis en población occidental de National Endosco-
py Database of the Clinical Outcomes Research Initiative (16), 
recluta 117422 pacientes sometidos a colonoscopía por esta in-
dicación entre 2001-2005 y muestra en 45% el diagnóstico de 

diverticulosis (32,6% en grupo etario 50-59 años y 71,4% en ≥ 
80 años). Peery y col. (17) realizaron un análisis detallado de 
624 pacientes americanos sometidos a colonoscopía con mis-
ma indicación con edad promedio de 54 años y el hallazgo de 
diverticulosis fue 42%. El promedio de ostiums diverticulares 
hallados fue 14 (rango: 1-158). La distribución individual me-
dia encontrada fue: 72% en sigma, 10% en colon descendente 
y ángulo esplénico, 6% en colon transverso, 11% en colon as-
cendente y ángulo hepático, y 1% en ciego. Sin embargo, al ca-
tegorizar la información comparando la etnia se observó que 
la población negra tenía mayor porcentaje de divertículos en 
colon derecho que la población blanca (20% vs. 8%).

Park (18), en su revisión sobre una población occiden-
tal, muestra que el 96% de los pacientes con diverticulosis 
poseen divertículos sigmoideos, 65% únicamente en sigma, 
24% predominantemente en sigma, 7% en todo el colon y 4% 
limitados a colon proximal a sigma.

La prevalencia en Asia es menor al compararla con occi-
dente. La misma ha sido estimada en forma prospectiva en 
estudios de colonoscopía. En Korea la prevalencia de diver-
ticulosis con media de edad de 51 años es 12% y en Taiwán 
con media de edad de 53 años es 14% (19,20). La prevalencia 
de diverticulosis en Japón a edad media de 58 años es 25% 
(21). En estas poblaciones predominan los divertículos dere-
chos, aunque se pueden observar también en sigma.

La prevalencia de diverticulosis ha aumentado en países 
occidentales y en países orientales que adoptan hábitos oc-
cidentales, pero manteniendo la localización colónica de los 
mismos. Esto apoya la teoría del rol genético combinada con 
hábitos de vida. En Japón se ha observado un aumento de la 
prevalencia de diverticulosis derecha similar al incremento 
de la diverticulosis izquierda observado en países occiden-
tales (22).

Al realizar un análisis combinando sexo y edad, diferen-
tes estudios muestran que en menores de 40 años existe una 
incidencia mayor en hombres, mientras que en mayores de 
esta edad prevalece el sexo femenino (23,24).

El riesgo de sangrado en pacientes con diverticulosis es 
0,46 por 1000 personas-año (25). En estudio sobre 1514 pa-
cientes con diverticulosis asintomáticos la incidencia acu-
mulada de sangrado fue 0,2% a 1 año, 2,2% a 5 años y 9,5% a 
10 años. La edad mayor a 70 años, la presencia simultánea de 
divertículos en colon derecho e izquierdo y la obesidad son 
factores de riesgo para sangrado (25,26).

El riesgo de diverticulitis en pacientes con diverticu-
losis, según la publicación de Shahedi y col. (27), es 6 por 
1000 personas-año. Este grupo analizó 2222 pacientes con 
diagnóstico por colonoscopía de diverticulosis y con un se-
guimiento medio de 6,7 años se observó que un 4,3% de los 
pacientes desarrollaron diverticulitis, aunque en solo el 1% 
fue constatada por tomografía o en pieza quirúrgica (riesgo 
1,5 por 1000 personas-año).
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La prevalencia de colitis diverticular y enfermedad di-
verticular sintomática no complicada se desconoce.

Factores de riesgo 

Múltiples hábitos en el estilo de vida han sido asociados 
al desarrollo de enfermedad diverticular.

Si bien no es claro el rol de las fibras en el desarrollo de 
diverticulosis, estudios han demostrado una participación 
en el desarrollo de diverticulitis. El estudio cohorte EPIC-
Oxford (28) analizó 57000 hombres y mujeres mayores a 20 
años de Gran Bretaña. Con un seguimiento medio de 11,6 
años, 812 pacientes desarrollaron complicaciones diverticu-
lares. Ajustando a otras variables, tanto las personas vege-
tarianas como aquellas que consumían una dieta con alto 
contenido de fibras presentaron un riesgo menor de diver-
ticulitis. En personas de edad entre 50 y 70 años el riesgo de 
diverticulitis fue 3% en vegetarianos frente a 4,4% en pobla-
ción con dieta que incluía carnes. Sin embargo, el consumo 
de fibras no reduce los síntomas en enfermedad diverticular 
sintomática no complicada.

El consumo de semillas, nueces y pororó (rosetas de 
maíz) durante muchos años se prohibió a pacientes con 
diverticulosis para disminuír el riesgo de complicaciones 
basado en dudosa evidencia. Strate y col. (29), en su publica-
ción sobre el estudio Health Professionals Follow-up anali-
zaron 47000 hombres de 40 a 75 años de edad. En un segui-
miento de 18 años, 801 pacientes presentaron diverticulitis 
y 383 sangrado diverticular. Al analizar diferentes variables 
se observó que el consumo de nueces y pororó disminuían el 
riesgo de diverticulitis. Por otro lado, el consumo de semi-
llas, nueces y pororó tampoco se asociaba a un incremento 
del sangrado diverticular o al desarrollo de diverticulosis.

La actividad física intensa reduciría el riesgo de diver-
ticulitis y de sangrado diverticular. Aldoori y col. (30), en 
su análisis sobre el estudio Health Professionals Follow-up 
demostraron como la actividad física (trotar y correr) dis-
minuye el riesgo de desarrollo de diverticulitis y sangrado 
diverticular.

La obesidad se ha descripto como un factor de riesgo 
para el desarrollo de enfermedad diverticular complicada. 
Strate y col. (26), demostraron como la obesidad, sobre todo 
la central, aumentan el riesgo de sangrado diverticular y, en 
menor medida, de diverticulitis.

El tabaquismo aumentaría el riesgo de diverticulitis 
complicada. Hjern y col. (31), en su trabajo sobre The Swedi-
sh Mammography Cohort, analizaron 35809 mujeres suecas 
con edad entre 40 y 75 años, de las cuales el 1,6% desarrolló 
enfermedad diverticular sintomática y el 0,3% desarrolló 
diverticulitis complicada. Al realizar un análisis ajustado 
a otras variables, las pacientes fumadoras y exfumadoras 

presentaban mayor riesgo de diverticulitis complicada. Por 
otro lado, demostraron una asociación lineal entre intensi-
dad de tabaquismo y desarrollo de enfermedad diverticular 
sintomática.

El consumo de alcohol y de café no se ha podido asociar 
a un aumento del riesgo de enfermedad diverticular com-
plicada (32).

El estudio prospectivo de Liu y col. (33) evaluó la aso-
ciación de determinados hábitos con el riesgo de diverticu-
litis en 51500 hombres blancos profesionales de la salud con 
edad entre 40 y 75 años. 907 desarrollaron diverticulitis en 
un seguimiento de 26 años. La ingesta abundante de carnes 
rojas, el bajo consumo de fibras, el abandono de la actividad 
física, la obesidad y el tabaquismo resultaron ser factores 
predictivos independientes de desarrollo de diverticulitis. 
La corrección de todos estos factores de riesgo podría dis-
minuír el riesgo de diverticulitis en un 50%, por lo que sería 
una estrategia muy efectiva.

Por otro lado, ciertos medicamentos como AINES, cor-
ticoides y opiáceos han sido asociados a un incremento en el 
riesgo de diverticulitis y sangrado diverticular, por el con-
trario las estatinas se han asociado a una disminución del 
riesgo de diverticulitis complicada (34). Niveles adecuados 
de vitamina D se han asociado a una menor hospitalización 
de diverticulitis.

Pacientes con síndrome de Ehler-Danlos, Marfan o Wi-
lliams-Beuren, infección por HIV o en tratamiento con qui-
mioterapia presentan mayor riesgo de diverticulitis (34).

Etiología y fisiopatología 

La patogénesis de la diverticulosis es multifactorial, pero 
aún poco esclarecida. Múltiples factores, como la motilidad 
intestinal, la estructura cólica, factores genéticos y factores 
de riesgo asociados a hábitos de vida, han sido estudiados y 
asociados al desarrollo de la misma.

Los divertículos, en realidad pseudodivertículos o diver-
tículos por pulsión, se forman en áreas de debilidad de la 
capa muscular que es el sitio por donde penetran los vasos 
rectos (35). En estas zonas de debilidad protruye la mucosa 
y submucosa quedando cubierta solo por serosa. En pobla-
ciones orientales la eversión puede comprometer todas las 
capas llamándose divertículos verdaderos (36).

La alteración de la motilidad cólica es un factor impor-
tante que predispone a su desarrollo. Los pacientes con di-
verticulosis presentan contracciones segmentarias exagera-
das que generan cámaras con presión aumentada en la luz 
intestinal. Estudios de motilidad utilizando manometría 
por 24 horas han demostrado como los pacientes con diver-
ticulosis presentan presiones aumentadas en la luz del colon, 
incremento de la respuesta a la ingesta y aumento en el nú-
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mero de contracciones de gran amplitud en los segmentos 
con divertículos (37). Una hipótesis con mucho consenso es 
que este incremento segmentario de la presión en el interior 
del colon predispone a la herniación de la mucosa y submu-
cosa. El fundamento neurológico de esta motilidad anormal 
observado en pacientes con diverticulosis continúa siendo 
poco claro, sin embargo existen publicaciones que sugieren 
que el evento principal sería el aumento de receptores M3 
del músculo liso (38). Por otro lado, se ha observado en pa-
cientes con diverticulosis alteraciones del sistema nervioso 
entérico como disminución de células gliales, células marca-
pasos, cambios en el nivel de neurotransmisores y factores 
neurotróficos (36).

El desarrollo de divertículos, especialmente en colon 
sigmoides, puede ser explicado por la ley de Laplace (P= k . 
T / R), en la cual la presión (P) es directamente proporcional 
a la tensión parietal (T) e inversamente proporcional al ra-
dio de la luz (R) y k una variante de conversión. La situación 
de que el sigma sea el segmento cólico de menor diámetro 
explica que sea el de mayor presión durante la segmentación 
cólica (39). Por otro lado, apoyando esta teoría, el consumo 
de fibras tendría un efecto protector al aumentar el volumen 
de materia fecal que mantendría elevado el radio de la luz 
cólica, disminuyendo la presión dentro del colon.

La mayoría de los pacientes con divertículos sigmoi-
deos presentan engrosamiento de la capa muscular circular, 
acortamiento de las tenias y estrechamiento de la luz, sin 
hipertrofia o hiperplasia de la pared intestinal. Existe un 
aumento de los depósitos de elastina en las tenias y cambios 
estructurales en el colágeno (similar a los que se producen 
a causa del envejecimiento) (7, 40). Estos cambios pueden 
disminuir la resistencia de la pared a la presión dentro del 
colon. Esto explicaría la aparición de divertículos a edades 
tempranas en pacientes con Ehlers-Danlos, síndrome de 
Marfan o riñón poliquístico autosómico dominante con 
manifestaciones extrarrenales, donde existen trastornos del 
tejido conectivo.

En los últimos años se ha apoyado la influencia de fac-
tores genéticos en el desarrollo de esta afección. La inci-
dencia geográfica en la localización de divertículos, pre-
dominando los sigmoideos en occidente y los derechos en 
oriente, ha sido un punto de apoyo a esta teoría. Granlund 
y col. (41) analizaron el Registro de Mellizos Suecos en-
contrando que el riesgo de internación por enfermedad 
diverticular cuando existía un hermano afectado era 7,1 
veces mayor en gemelos monocigóticos y 3,2 en gemelos 
dicigóticos comparados con el resto de la población. La 
contribución de la herencia al desarrollo de enfermedad 
diverticular sería de 40-50%. En el último tiempo ha sur-
gido evidencia prometedora con estudios de asociación al 
genoma (GWAS: genome-wide association studies) al ha-
llar locus de riesgo para diverticulosis en genes asociados 

a la integridad del tejido conectivo y a la motilidad intesti-
nal. Estas podrán guíar futuras investigaciones y mejorar 
la comprensión de la biología de los mecanismos etiopato-
génicos.

Una hipótesis basada en la evidencia actual para explicar 
el desarrollo de diverticulosis plantearía que la edad, factores 
genéticos, la dieta y estilo de vida generarían anormalidades 
neuromusculares (alteraciones en el colágeno y en el sistema 
nervioso entérico) e incremento de presión dentro del colon 
que desencadenarían el desarrollo de divertículos (36).

Fisiopatogenia de la enfermedad diverticular 
sintomática no complicada (SUDD)

Esta afección puede surgir de alteraciones de la micro-
biota intestinal que generarían una inflamación crónica leve 
mediada por taquicininas con alteraciones de la inervación 
entérica por aumento de terminaciones nerviosas desarro-
llando una hipersensibilidad visceral. Por otro lado, el de-
sarrollo de alteraciones de la motilidad cólica puede ser una 
de las causas de dolor abdominal y constipación en estos 
pacientes (36).

Fisiopatogenia de colitis segmentaria asociada 
a divertículos (SCAD)

La colitis diverticular podría tener un origen multifac-
torial donde se menciona el prolapso mucoso, estasis fecal e 
isquemia localizada. Sin embargo, otras teorías sugieren que 
es consecuencia de alteraciones en la microbiota que resul-
taría en una inflamación crónica del colon (42).

Fisiopatogenia del sangrado diverticular
La patogenia es motivo de controversia. Los mecanismos 

aceptados varían desde la erosión traumática de la mucosa 
hasta la inversión de la bolsa diverticular con microtrauma-
tismos.

No obstante, desde los trabajos de Meyers y col. (35), 
existe consenso en que la ruptura vascular es precedida por 
cambios histológicos en el vaso recto que irriga la cúpula 
diverticular.

El sitio por donde se produce la herniación mucosa du-
rante la generación del divertículo es compartido por los va-
sos penetrantes. Esto genera que los vasos queden separados 
de la luz intestinal solo por mucosa. El correr del tiempo 
hace que estos vasos se expongan a lesiones en la cara lumi-
nal generando engrosamiento excéntrico de la íntima con 
duplicación de la lámina elástica interna y atrofia de la me-
dia. Estos cambios resultan en una debilidad segmentaria 
de la arteria que predispone a su ruptura a la luz intestinal. 
Generalmente el sangrado se produce en ausencia de diver-
ticulitis. Los estudios arteriográficos responsabilizan al co-
lon derecho en hasta un 75% de las hemorragias de origen 
diverticular. Esto obedecería a que los divertículos derechos 
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presentan bocas más anchas lo que genera una mayor expo-
sición de la arteria a la injuria luminal.

Fisiopatogenia de la diverticulitis
La inflamación de los divertículos produce manifesta-

ciones clínicas variables que van desde la inflamación sub-
clínica hasta la peritonitis generalizada. La causa desenca-
denante es la perforación micro o macroscópica de un diver-
tículo. Una teoría tradicionalmente aceptada sugiere que la 
impactación fecal dentro del divertículo puede resultar en la 
generación de fecalitos, los cuales pueden obstruír el mismo 
generando disbacteriosis y trauma local, seguido de isque-
mia, microperforación, inflamación e infección. Apoyando 
esta teoría se ha observado en muchas piezas quirúrgicas 
resecadas por diverticulitis la presencia de fecalitos (43). Sin 
embargo, más allá que la impactación fecal genera disbac-
teriosis, no existe evidencia que relacione directamente la 
obstrucción por fecalito con la evolución a diverticulitis. 
La microbiota del colon adquirió un rol importante en la 
explicación de esta teoría. Ciertos factores de riesgo para 
diverticulitis como la dieta baja en fibras, la obesidad y el 
sedentarismo, afectan la composición y función de la micro-
biota. El aporte de fibras en la dieta favorece la diversidad de 
bacterias en el colon que producen ácidos grasos de cadena 
corta que mejoran la barrera mucosa y la función inmune. 
Por otro lado, ha sido demostrado como la administración 
de butirato de ácidos grasos de cadena corta disminuye el 
riesgo de diverticulitis recurrente (44). Estudios han mos-
trado en pacientes con diverticulitis la disminución de bac-
terias productoras de ácidos grasos de cadena corta como 
Clostridium spp e incremento del nivel de bacterias con 
efecto proinflamatorio como Marvinbryantia spp y Subdo-
ligranulum spp (36).

Por otro lado, en los últimos años, mediante GWAS se 
han identificado locus codificadores de citoquinas de la 
familia TNF, y otros asociados a la motilidad intestinal, 
adhesión celular, matriz extracelular y transportadores de 
membrana, con asociación a diverticulitis complicada (36, 
45). Esto abre una nueva línea de investigación en el enten-
dimiento de la etiopatogenia de la diverticulitis.

Enfermedad diverticular sintomática 
no complicada (SUDD) 

La enfermedad diverticular sintomática no complicada 
(SUDD - symptomatic uncomplicated diverticular disease 
en inglés) es una entidad caracterizada por dolor abdominal, 
localizado preferentemente en fosa ilíaca izquierda, atribui-
do a divertículos sigmoideos, sin las claras manifestaciones 
inflamatorias mucosas o extraluminales que caracterizan a 
la diverticulitis aguda (46). Es la forma clínica de manifesta-

ción en casi el 25% de los pacientes con divertículos en colon 
y también puede tener alteración del hábito intestinal (13). 
Puede presentarse de forma variable, ya sea como episodios 
de dolor abdominal muy leve, o bien como cuadros de dolor 
abdominal intenso que hacen sospechar una complicación 
diverticular. Usualmente el dolor mejora con la evacuación 
del contenido intestinal. El diagnóstico diferencial con sín-
drome del intestino irritable puede ser dificultoso aunque 
es más frecuente encontrar pacientes con dolor mayor a 24 
horas de duración y niveles aumentados de calprotectina en 
materia fecal en SUDD (47). Por ello, la asociación de dolor 
en fosa ilíaca izquierda mayor a 24 hs y calprotectina fecal 
elevada es altamente sugestiva de SUDD en un paciente 
con diverticulosis. La videocolonoscopia permite observar 
la mucosa descartando la presencia de enfermedad infla-
matoria intestinal y realizar biopsias para descartar otras 
entidades como por ejemplo colitis segmentaria asociada a 
divertículos. 

El tratamiento de esta entidad está marcado principal-
mente por una dieta rica en fibra a pesar de que la evidencia 
para esta recomendación es de baja calidad (48). En los epi-
sodios de dolor agudo puede ser de utilidad la utilización de 
antiespasmódicos o bien antiinflamatorios no esteroideos. 
El tratamiento con rifaximina ha mostrado cierta efectivi-
dad para aliviar los episodios de dolor y mantener en remi-
sión la sintomatología de SUDD al igual que la mesalazina y 
los probióticos (48-50). 

Colitis segmentaria asociada 
a divertículos (SCAD) 

Se denomina colitis segmentaria asociada a diverticu-
losis (SCAD - segmental colitis associated with diverticu-
losis en inglés) a una particular inflamación crónica activa 
de la mucosa cólica en segmentos donde hay divertículos. 
Su diagnóstico se establece mediante biopsia endoscópica y 
actualmente es considerada una forma precursora de enfer-
medad inflamatoria intestinal (51). Suele presentarse en per-
sonas mayores de 50 años con una incidencia del 1% al 11% 
de los pacientes con diverticulosis (52). La hemorragia di-
gestiva baja es la manifestación inicial más frecuente. Tam-
bién puede presentarse con alteración del hábito intestinal y 
dolor abdominal intermitente. La enfermedad puede tomar 
un curso crónico o bien hacer episodios agudos de corta du-
ración. No suele acompañarse de fiebre ni elevación de gló-
bulos blancos en sangre. Algunas veces las manifestaciones 
clínicas semejan una enfermedad de Crohn sigmoidea que 
solo el estudio histopatológico de la pieza quirúrgica puede 
diferenciarlo (53). También es importante descartar el uso 
de antiinflamatorios no esteroideos por la posibilidad de 
una colitis asociada a estos. 
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Es importante realizar una videocolonoscopía para 
realizar el diagnóstico, pudiéndose observar múltiples di-
vertículos y mucosa ocasionalmente con signos inflama-
torios agudos muy sutiles. La biopsia de la zona afectada 
mostrará un infiltrado inflamatorio inespecífico no granu-
lomatoso y en algunos casos puede mostrar abscesos críp-
ticos con distorsión de la mucosa que pueden hacer difícil 
el diagnóstico diferencial con la colitis ulcerosa, de la que 
se cree puede ser una condición precursora (54,55). Es ca-
racterística la inflamación entre los divertículos, respetando 
la boca diverticular que no presenta signos inflamatorios, 
siendo esta característica distintiva de la enfermedad infla-
matoria intestinal (51). 

El seguimiento a largo plazo mostró que en general tien-
de a la resolución completa de los síntomas y la histología, 
aún sin tratamiento específico. No obstante, cuando la en-
fermedad sigue un curso crónico o recurrente, suele indi-
carse tratamiento con mesalazina más antibióticos junto a 
una dieta rica en fibras. Finalmente, la cirugía solo se indica 
en casos refractarios al tratamiento médico y con sintoma-
tología intensa, siendo importante el diagnóstico diferencial 
con una enfermedad inflamatoria intestinal. 

Enfermedad diverticular complicada

Como se mencionó anteriormente en este escenario se 
incluyen complicaciones hemorrágicas e inflamatorias. 

Complicaciones hemorrágicas 
La historia natural de la enfermedad diverticular mues-

tra que entre el 5 y 27% de los pacientes presentarán en al-
gún momento de su evolución un sangrado intestinal bajo 
(56). El sangrado diverticular representa el 30 - 40 % de los 
episodios de hemorragia intestinal baja y es la causa más fre-
cuente de hemorragias graves junto a las ectasias vasculares. 
Aunque la enfermedad diverticular es más frecuente en el 
colon izquierdo, estudios angiográficos demuestran que el 
colon derecho es el responsable de hasta un 75% de las he-
morragias de origen diverticular (57). 

Las hemorragias de origen diverticular se caracterizan 
por presentarse de forma aguda con sangrados de tipo leve 
a moderado. En un 20-30% la pérdida hemática puede ser 
masiva (58). Afortunadamente los episodios de hemorragia 
diverticular son por lo general autolimitados siendo rara su 
recurrencia. Este fenómeno se debería al vasoespasmo de la 
arteria involucrada que generalmente posee calibre menor a 
1 mm de diámetro (57). La hemorragia se detiene espontá-
neamente en el 70% de los casos, pero necesitará tratamiento 
activo en el 30% restante. Es motivo de controversia la fre-
cuencia de la recurrencia de la hemorragia luego del cese es-
pontáneo de la misma. Los valores oscilan entre 0 y 25% (56). 

La elección del método de estudio inicial varía según 
las circunstancias. Debe considerarse si se trata de una he-
morragia detenida o activa, y en este último caso importa 
la magnitud de la pérdida (leve, moderada o masiva). Si se 
piensa que la hemorragia es leve o moderada, la videoco-
lonoscopía con preparación intestinal, es la primera indi-
cación. Puede evidenciar divertículos con sangre, pero sin 
estigmas específicos ni otras fuentes visibles de sangrado 
(sangrado diverticular presunto) u observar, en menos del 
25% de los casos, sangrado activo, estigmas mayores de he-
morragia como vaso visible o coagulo adherido (sangrado 
diverticular definitivo) o, en alrededor del 50% de los ca-
sos, diverticulosis en presencia de otras causas de sangrado 
(diverticulosis incidental) (56). La terapéutica endoscópica 
puede intentarse si el sangrado es activo en un divertículo 
particular durante la colonoscopia. Esto es infrecuente dado 
que los divertículos son numerosos y el sangrado suele ser 
intermitente. 

En los pacientes que están sangrando profusamente, 
pero sin descompensación importante, se puede iniciar el 
estudio con centellografía abdominal con Tecnecio 99º o 
con angio-TC. Estos estudios solo muestran topográfica-
mente el sitio de la extravasación. 

La angiografía debe ser el primer estudio si la hemorra-
gia es muy intensa y el paciente se descompensa. La extrava-
sación del material de contraste a la luz es el signo patogno-
mónico de la enfermedad activa. Si el sangrado es detectado, 
la angiografía tiene posibilidades terapéuticas. Las dos prin-
cipales opciones son la inyección arterial de vasopresina y 
la embolización superselectiva. El porcentaje de éxitos del 
tratamiento con vasopresina oscila entre 60 y 100% y la inci-
dencia de complicaciones mayores entre 10 y 20%.

Si no se tiene diagnóstico y se debe recurrir a la laparoto-
mía exploradora. Durante la misma es altamente recomen-
dable la endoscopia intraoperatoria, que se facilita por el la-
vaje intraoperatorio y la asistencia del equipo quirúrgico. La 
colonoscopía intraoperatoria permite cambiar el resultado 
de la cirugía sin diagnóstico previo. 

Como se mencionó anteriormente el 80% de las hemo-
rragias de origen diverticular ceden espontáneamente y tie-
nen un índice de recidiva inferior a la de las ectasias vascu-
lares.

El tratamiento quirúrgico es de elección en un paciente 
con hemorragia en actividad cuya fuente no ha sido iden-
tificada, con requerimientos de transfusión persistente, 
inestabilidad hemodinámica o hemorragia recurrente o 
cuando fracasaron los procedimientos no operatorios (57). 
Cuando la causa y la topografía, o al menos esta última, es-
tán reconocidas, el procedimiento operatorio será selectivo, 
recurriendo a resecciones parciales. Cuando se operan he-
morragias bajas de origen no determinados, se debe recurrir 
generalmente a la colectomía total, la cual se asocia a morbi-
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mortalidad elevada. En estas circunstancias se recomienda 
no realizar anastomosis inmediatas.

El porcentaje de recidivas de la hemorragia luego de los 
distintos tratamientos es variable. Es más frecuente luego 
del tratamiento angiográfico donde puede alcanzar el 50 - 
80% (57). A pesar de estos índices, este procedimiento es útil 
para convertir una situación de urgencia en una indicación 
semi electiva.

En el capítulo 22 (Hemorragia Digestiva Baja) del pre-
sente libro se desarrolla más detalladamente este punto. 

Complicaciones inflamatorias agudas 
La diverticulitis aguda consiste en la inflamación di-

verticular, generalmente a consecuencia de una perforación 
microscópica o macroscópica y a necrosis focal.

Como se mencionó anteriormente el riesgo de diverti-
culitis en pacientes con diverticulosis es del 1 al 4,3% (27). 
Aquellos pacientes que superan el cuadro inflamatorio sin 
resección de sigmoides pueden presentar recurrencia in-
flamatoria. Analizando la evidencia resulta interesante los 
resultados de la revisión llevada a cabo por Strate y col. (59) 
donde estudiando 25388 pacientes de 10 estudios calcularon 
una recurrencia de 189/1000 pacientes (IC95% 185-193) a 5 
años, de los cuales un 30% presentarán múltiples episodios. 
Durante este mismo estudio se informa que la recurrencia 
en menores de 50 años es 234/1000 (IC95% 217-256) y en 
mayores de 50 años 166/1000 (IC95% 163-174). Por otro 
lado, el cálculo de recurrencia como diverticulitis compli-
cada es 42/1000 (IC95% 30-54), con un riesgo de cirugía de 
urgencia de 43/1000 (IC95% 41-46) y de estomía de 22/1000 
(IC95% 21-25).

La presentación clínica depende de la gravedad del pro-
ceso inflamatorio subyacente y de la presencia o ausencia de 
complicaciones. Como se describió previamente la diverti-
culitis no complicada consiste en la simple inflamación di-
verticular o la presencia de un flemón peridiverticular. En 
cambio la diverticulitis complicada se define por cuadros 
agudos o cuadros evolutivos. Los primeros consisten en la 
presencia de abscesos intramesentéricos, abscesos abdomi-
nales o pelvianos, peritonitis purulenta o fecal, obstrucción 
intestinal; y los segundos consisten en las fístulas, estenosis 
o formas tumorales.

La forma clínica de presentación más frecuente está dada 
por la aparición de dolor más o menos brusco a nivel de fosa 
ilíaca izquierda o hipogástrio, acompañado o no de hiper-
termia. La localización del dolor en fosa ilíaca izquierda es 
la forma de presentación más frecuente en occidente, aunque 
la presencia de un sigma redundante puede generar dificul-
tades a la hora de establecer el diagnóstico. Siempre se debe 
recordar que las diverticulitis del lado derecho representan 
solo el 1,5% de los casos en el mundo occidental, aunque en 
poblaciones asiáticas es la presentación más frecuente (75% 

de las diverticulitis). En estos cuadros prevalece el dolor en 
fosa ilíaca derecha debiéndose plantear diagnóstico diferen-
cial con apendicitis (60). La presencia de un dolor generali-
zado es sugestivo de perforación libre y peritonitis. Entre un 
20 y 62% de los pacientes pueden presentar náuseas y vómitos 
(61). El interrogatorio debe indagar siempre sobre la presencia 
de sangre en las heces lo que obliga establecer un diagnóstico 
diferencial con una colitis isquémica. La presencia de antece-
dentes previos ayuda a realizar el diagnóstico. En el 20% de 
los pacientes se puede palpar una masa abdominal y en mu-
chos se puede constatar un aumento de tensión parietal local 
o signos de irritación peritoneal localizados. El cuadro infla-
matorio se puede asociar a alteración del ritmo evacuatorio 
(constipación o diarrea) (61). El 10-15% presentan urgencia 
urinaria o disuria consecuencia de la irritación de la vejiga 
por el sigmoides inflamado (61). La presencia de inestabilidad 
hemodinámica con hipotensión y shock es infrecuente y se 
asocia con perforación y peritonitis.

Diagnósticos diferenciales a descartar son síndrome de 
intestino irritable, apendicitis, isquemia intestinal, enfer-
medad inflamatoria intestinal, neoplasia, enfermedad pél-
vica inflamatoria ginecológica, entre otros (62).

El laboratorio suele evidenciar elevación de proteína c 
reactiva y leucocitosis, aunque el 45% de las diverticulitis 
cursarán con glóbulos blancos normales (63). El análisis de 
orina puede mostrar piuria esteril en diverticulitis o flora 
colónica en casos de fistula colovesical.

La presencia de los signos y síntomas antes menciona-
dos establecen la sospecha diagnóstica. Andeweg y col. (64) 
mostraron que la misma es acertada, cotejando con tomo-
grafía o cirugía, en 43% de los pacientes. Por otro lado, in-
forman que la edad mayor a 50 años, antecedente de diver-
ticulitis, dolor en fosa ilíaca izquierda que aumenta ante los 
movimientos y aumento de tensión local, ausencia de vó-
mitos y proteína c reactiva elevada son factores predictivos 
independientes de diverticulitis.

Es por esto que establecida la sospecha clínica se debe 
confirmar el diagnóstico con estudios de imágenes. La to-
mografía computada de abdomen y pelvis con contraste en-
dovenoso y oral es el estudio más apropiado en la evaluación 
inicial del paciente con sospecha de diverticulitis, tanto para 
confirmar el diagnóstico como para establecer la gravedad 
de la misma (62). Los hallazgos tomográficos diagnósticos 
son espesor mural mayor a 4 mm, presencia de divertículos, 
aumento de la densidad de la grasa pericólica e identifica-
ción de flemones y colecciones. La sensibilidad diagnóstica 
reportada es 94% con una especificidad de 99% (65). En los 
casos leves es donde mayor falla puede presentar el estudio. 
Un beneficio importante del estudio es que permite esta-
blecer la severidad del cuadro, para lo cual es recomendado 
utilizar la clasificación de Hinchey modificada y analizar 
factores tomográficos de gravedad como presencia de absce-
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sos, aire extraluminal, extravasación de contraste y longitud 
del segmento cólico afectado para definir la conducta tera-
péutica (66,67). En base a estos hallazgos se puede plantear 
la estrategia terapéutica y valorar la resolución del cuadro 
en el futuro.

Ante la imposibilidad de realizar tomografía computada 
o en situaciones como embarazo, insuficiencia renal o alergia 
a contraste, la ecografía y resonancia magnética son alternati-
vas en la evaluación inicial. La evaluación ecográfica presenta 
una sensibilidad diagnóstica del 92% con una especificidad 
del 90% (65). Presenta la desventaja de ser operador depen-
diente, perder efectividad en obesos, aumentar molestias en 
aquellas personas con dolor al generar compresión abdomi-
nal y no brindar información tan completa para determinar 
la severidad como la tomografía. Los hallazgos ecográficos 
diagnósticos son la reacción hipoecoica peridiverticular por 
inflamación, la presencia de absceso sobre pared o divertículo 
con o sin aire, espesor mural mayor a 4 mm y la presencia de 
divertículos. La resonancia magnética presenta una sensibili-
dad del 94% con una especificidad del 92% (68). Los hallazgos 
diagnósticos son engrosamiento parietal, presencia de diver-
tículos y edema pericólico. La principal ventaja del método es 
la ausencia de irradiación al paciente. Otros estudios como la 
radiografía de tórax y de abdomen pueden mostrar anorma-
lidades inespecíficas en el 30-50% de los casos, como niveles 
hidroaéreos en intestino delgado o colon por obstrucción y 
cambios de la densidad de tejidos por abscesos. El hallazgo de 
neumoperitoneo es infrecuente, presente solo en el 3-12% de 
los casos, pero muy específico (69).

Tratamiento 

Como se mencionó anteriormente la tomografía compu-
tada no solo permite establecer el diagnóstico, sino también 
definir la severidad del cuadro. El avance en la definición de 
los tomógrafos trajo aparejado múltiples modificaciones a la 
clasificación de Hinchey.

En 1989, Neff y col. (70) publicaron una nueva clasifi-
cación de diverticulitis basada en hallazgos tomográficos:
• Estadio 0: Diverticulitis no complicada, definida como 

engrosamiento parietal cólico con divertículos e incre-
mento de la densidad de la grasa pericólica.

• Estadio 1: Diverticulitis localmente complicada con 
absceso.

• Estadio 2: Diverticulitis complicada con absceso pélvi-
co.

• Estadio 3: Diverticulitis complicada con absceso dis-
tante.

• Estadio 4: Diverticulitis complicada con otras compli-
caciones a distancia.
En 2002, Ambrosetti y col. (66) clasificaron las diver-

ticulitis como moderada o severa considerando las com-
plicaciones durante el tratamiento. Se define diverticulitis 
moderada cuando se presenta engrosamiento parietal cólico 
≥ 5mm y signos de inflamación en grasa pericólica; y diver-
ticulitis severa cuando se presenta engrosamiento parietal 
cólico acompañado de abscesos, neumoperitoneo o extrava-
sación de contraste.

En 2005, Kaiser y col. (71) modificaron la clasificación 
de Hinchey de acuerdo a hallazgos tomográficos:
• Estadio 0: Diverticulitis leve.
• Estadio 1a: Inflamación pericólica limitada.
• Estadio 1b: Absceso pericólico limitado.
• Estadio 2: Absceso pélvico o a distancia.
• Estadio 3: Peritonitis purulenta generalizada.
• Estadio 4: Peritonitis fecal.

En 2013, Mora Lopez y col. (72) propusieron una modi-
ficación a la clasificación de Neff:
• Estadio 0: Diverticulitis no complicada, ante la presen-

cia de divertículos con engrosamiento parietal cólico e 
incremento de la densidad de la grasa pericólica.

• Estadio 1: Diverticultitis complicada localmente.
• Estadio 1a: Diverticulitis con neumoperitoneo localiza-

do en forma de burbujas.
• Estadio 1b: Absceso local o en pelvis menor a 4 cm.
• Estadio 2: Diverticulitis complicada con absceso local o 

pelvis mayor a 4 cm.
• Estadio 3: Diverticultis complicada con absceso extra-

pélvico.
• Estadio 4: Diverticulitis complicada con otras compli-

caciones a distancias como neumoperitoneo y/o liquido 
libre.
En 2015 WSES (World Society of Emergency Surgery) 

(73) publicó en sus guías una clasificación de utilidad:
• Estadio 0: Diverticulitis no complicada, engrosamiento 

parietal cólico con divertículos 
e incremento de la densidad grasa pericólica.
• Estadio 1a: Diverticulitis complicada con burbujas o es-

caso líquido a menos de 5 cm del colon inflamado.
• Estadio 1b: Diverticulitis complicada con absceso me-

nor a 4 cm.
• Estadio 2a: Diverticulitis complicada con absceso ma-

yor a 4 cm.
• Estadio 2b: Diverticulitis complicada con neumoperito-

neo a más de 5 cm del colon inflamado.
• Estadio 3: Diverticulitis complicada con líquido libre 

sin neumoperitoneo.
• Estadio 4: Diverticulitis complicada con líquido libre y 

neumoperitoneo.

A pesar que estas clasificaciones brindan un aporte im-
portante en predecir la evolución del cuadro, desde el punto 
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de vista pedagógico adoptaremos la clasificación de Hin-
chey modificada por Kaiser (71), compatible con la de Was-
vary (9), para describir las conductas terapéuticas basadas 
en los hallazgos tomográficos.

Tratamiento en la diverticulitis Hinchey I 
Los pacientes en este escenario pueden clasificarse en 

Hinchey Ia: inflamación pericólica localizada o flemón y 
Hinchey Ib: absceso pericólico localizado. Esta es una dife-
rencia importante debido a que los primeros pertenecen al 
grupo de diverticulitis no complicada y los segundos, junto 
a los Hinchey II, III y IV, al grupo de diverticulitis compli-
cada. Estos dos grupos presentan diferencias en el manejo 
terapéutico. En el tratamiento de diverticulitis Hinchey I 
existen consideraciones que debemos analizar y que desa-
rrollaremos a continuación.

Manejo ambulatorio versus internación
Establecido el diagnóstico el primer paso es definir si el 

paciente debe internarse.
Todos los pacientes Hinchey Ib y los Hinchey Ia con sep-

sis, microperforación evidente por burbujas fuera del colon, 
inmunosupresión (diabetes mal controlada, uso crónico de 
dosis altas de corticoides, uso de agentes inmunosupresores, 
SIDA o deficiencia de linfocitos T o B), fiebre mayor a 39°, 
marcada leucocitosis, dolor abdominal intenso o signos de 
peritonitis, edad mayor a 70 años, comorbilidades significa-
tivas, incapacidad de ingesta oral, incapacidad de realizar 
controles ambulatorios o falla al tratamiento ambulatorio 
deberían manejarse bajo internación (74).

En pacientes Hinchey Ib, Ambrosetti y col. (66) informa-
ron una tasa de fracaso al tratamiento médico del 34% por lo 
cual es importante realizar un monitoreo bajo internación.

Los pacientes con microperforación deben mantener 
un control estrecho para evaluar el desarrollo de sepsis. Las 
guías WSES (74), sugieren internación con tratamiento anti-
biótico. Sin embargo, Cirocchi y col. (75), en su metanálisis, 
evaluando pacientes bajo esta condición con manejo am-
bulatorio no observaron diferencia en la tasa de fracaso al 
tratamiento médico frente a los que no presentaban micro-
perforación (4% vs 4,7%). Bolkenstein y col. (76) publicaron 
un subanálisis del estudio DIABOLO en el cual analizaron 
pacientes Hinchey Ia con burbujas de gas pericólico a menos 
de 5 cm del segmento cólico inflamado en búsqueda de fra-
caso al tratamiento médico. El 8% fracasó con tratamiento 
médico (13% en el grupo que era tratado con antibióticos y 
4% en el grupo que no recibió antibióticos). El incremento 
de la proteína c reactiva sobre el valor inicial fue el único 
factor predictivo independiente de fracaso encontrado.

Los pacientes inmunosuprimidos presentan alto riesgo 
de fracaso con tratamiento médico (74). Muchos de estos pa-
cientes requerirán cirugía de urgencia con una mortalidad 

asociada elevada (77). Biondo y col. (78) analizaron la rela-
ción entre la causa de inmunosupresión y el desarrollo de 
diverticulitis complicada. Sobre 192 pacientes inmunosu-
primidos internados por diverticulitis, el 39% requirió ciru-
gía de urgencia. Por otro lado, se los dividió de acuerdo a la 
causa de inmunosupresión en: corticoterapia, trasplantados, 
neoplásicos, insuficiencia renal crónica y otros tratamientos 
inmunosupresores. Los pacientes sometidos a corticoterapia 
crónica presentaron mayor riesgo de cirugía de urgencia y 
mayor mortalidad postoperatoria.

Cirocchi y col. (75), en su metanálisis, evaluaron la segu-
ridad del manejo ambulatorio. La tasa de fracaso, definida 
como necesidad de admisión de urgencia en los 60 días pos-
teriores al diagnóstico, fue 4,3% y no pudieron identificar 
factores predictivos de fracaso. Por otro lado, la necesidad 
cirugía por perforación fue solo 0,06% y de drenaje percu-
táneo 0,13%.

Etzioni y col. (79), en su trabajo retrospectivo, informa-
ron una efectividad con el manejo ambulatorio del 94%, 
sin encontrar impacto de fracaso en el índice de Charlson 
(comorbilidad) ni en el recuento de glóbulos blancos. Sin 
embargo, observaron mayor tasa de fracaso en mujeres y en 
aquellos pacientes con líquido libre escaso.

El DIVER trial (80) aleatorizó los pacientes Hinchey Ia 
en manejo ambulatorio o internación, no encontrando di-
ferencias en fracaso terapéutico denominado como persis-
tencia o recurrencia de dolor abdominal, fiebre, necesidad 
de drenaje o cirugía en primeros 30 días (4,5% vs 6,1%). El 
manejo ambulatorio presento costos 3 veces menor al mane-
jo con internación.

Más allá del juicio clínico y la clasificación de severidad 
por tomografía, es importante buscar otros factores pre-
dictivos de fracaso de manejo ambulatorio. van Dijk y col. 
(67) realizaron un análisis sobre la base del DIABOLO trial 
en búsqueda de factores predictivos tomográficos de pro-
gresión de diverticulitis no complicada a complicada. So-
bre 528 pacientes Hinchey I (a y b), 16 (3%) desarrollaron 
complicaciones en los 3 meses posteriores a la aleatorización 
como abscesos ≥ 5 cm, perforación u obstrucción. Median-
te la reevaluación de las tomografías de diagnóstico inicial 
se encontró que la presencia de colecciones de fluídos y la 
mayor longitud del segmento colónico inflamado se asocia-
ron a progresión a diverticulitis complicada. La presencia 
de burbujas pericólicas no resultó ser un factor predictivo.

Bajo esta justificación, las guías de European Society of 
Coloproctology (81) consideran seguro el manejo ambulato-
rio en paciente con diverticulitis no complicada en ausencia 
de sepsis, morbilidad importante o inmunosupresión, con 
adecuado contexto social y buena tolerancia oral. Ante de-
sarrollo de fiebre, intolerancia digestiva o reagudización de 
dolor el paciente debe reevaluarse para considerar interna-
ción y establecer nueva estrategia terapéutica.
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Recomendaciones dietéticas
A pesar que el reposo digestivo o la dieta baja en residuos 

han sido sugeridas como parte del tratamiento, los estudios 
publicados no han mostrado beneficios con esta conducta. 
El precepto que disminuir la actividad intestinal podría dis-
minuir la irritación y la inflamación del colon fundamentó 
esta indicación, sin embargo existe evidencia que la misma 
es inefectiva. Por otro lado, se acompaña del posible riesgo 
de prolongar la internación, incrementar el riesgo de desnu-
trición en ancianos e incrementar los costos médicos. van de 
Wall y col. (82) analizaron pacientes Hinchey 0, 1a y 1b in-
ternados observando que aquellos que se manejaron con la 
indicación nada por boca o solo líquidos claros tuvieron in-
ternación más prolongada que aquellos manejados con dieta 
líquida o blanda. Sin embargo, los casos más sintomáticos 
fueron los que más restricción dietética tuvieron. Stam y col. 
(83) realizaron una evaluación prospectiva de 86 pacientes 
Hinchey Ia y Ib (primer episodio) tratados sin restricciones 
dietéticas. En esta serie se observó una tasa de complicación 
de 8,1% luego de 6 meses, valores comparables en la literatu-
ra a diverticulitis no complicadas manejadas con tratamien-
to conservador y dieta baja en residuos. Ridgway y col. (84) 
realizaron un trabajo aleatorizado comparando dieta más 
antibiótico vía oral versus reposo digestivo más antibióti-
co endovenoso en pacientes Hinchey I y II no observando 
diferencias en la resolución de los síntomas ni en el tiempo 
de internación en ambos grupos. Dahl y col. (85) en su re-
visión sistemática recomiendan abandonar el uso de dieta 
baja en residuos en el manejo de pacientes con diverticulitis 
no complicada.

En base a esto las guías de European Society of Colo-
proctology (81) sugieren instaurar una dieta sin restriccio-
nes cuando es tolerado por el paciente en el tratamiento de 
la diverticulitis.

Antibioticoterapia
Hasta hace poco tiempo el uso sistemático de la terapia 

antibiótica fue un pilar en el tratamiento de la diverticulitis. 
Durante años se aceptó la teoría donde la fisiopatología de la 
diverticulitis se daba por la perforación inicial de un diver-
tículo, sin embargo nueva evidencia sugiere que la misma 
se da a consecuencia de un proceso inflamatorio del diver-
tículo que puede resultar en su microperforación. Bajo este 
cambio de paradigma surge el cuestionamiento del uso de 
antibióticos en algunas diverticulitis no complicadas.

El estudio AVOD (86) incluyó 623 pacientes internados 
con diagnóstico de diverticulitis no complicada (dolor, fie-
bre y tomografía compatible con diverticulitis no compli-
cada) y los aleatorizó en utilizar o no terapia antibiótica. 
En este análisis se excluyeron los pacientes con sepsis, neu-
moperitoneo local, abscesos e inmunosuprimidos. Un 40% 

tenían antecedentes de diverticulitis previas. No se obser-
varon diferencias en complicaciones, tiempo de recupera-
ción y recurrencia. En base a los resultados recomiendan 
reservar la utilización de terapia antibiótica en diverticulitis 
complicada.

El estudio DIABOLO (87) es un estudio aleatorizado 
que buscó evaluar la efectividad de la terapia antibiótica 
en pacientes con diverticulitis Hinchey Ia y Ib sin antece-
dentes inflamatorios previos. Se excluyeron los pacientes 
inmunosuprimidos o con sospecha de sepsis. 428 pacientes 
se incluyeron y se aleatorizó el tratamiento en 10 días con 
amoxicilina clavulánico (primeras 48 horas endovenoso y 
luego vía oral) versus observación ambulatoria. No se ob-
servaron diferencias en el tiempo de recuperación ni el de-
sarrollo de complicaciones entre ambos grupos. Los autores 
concluyen que en diverticulitis Hinchey Ia se podría omitir 
el tratamiento antibiótico. Por otro lado, a pesar que estos 
resultados se reprodujeron en pacientes Hinchey Ib, no re-
comiendan omitir el tratamiento antibiótico en estos pa-
cientes debido al bajo tamaño muestral (solo 42 pacientes).

Bajo esta justificación diferentes guías de recomenda-
ción publicadas en año 2020 [ASCRS (88), European So-
ciety of Coloproctology (81), WSES (74)] recomiendan no 
realizar tratamiento antibiótico en pacientes inmunocom-
petentes sin signos de sepsis con diverticultis Hinchey Ia.

Por otro lado, en pacientes Hinchey Ia con factores de 
riesgo como morbilidad asociada importante, signos de sep-
sis o inmunosupresión y pacientes Hinchey Ib, el tratamien-
to antibiótico continúa siendo un pilar importante del tra-
tamiento (81, 88). En estos casos el tratamiento antibiótico 
debe dar cobertura a gérmenes gram negativos y anaerobios 
(como ciprofloxacina más metronidazol, o amoxicilina-cla-
vulánico). La duración habitual del tratamiento es 10 días. 
Esta determinación está basada en estudios retrospectivos 
y experiencia clínica más que en estudios de alta calidad de 
evidencia. Mege y Yeo (89) en su metaanálisis analizaron la 
administración oral y endovenosa del antibiótico y no en-
contraron diferencias en falla de tratamiento (6% vs. 7%) ni 
en recurrencia (8% vs. 9%) entre ambos grupos.

Manejo de abscesos en Hinchey Ib
El 15 a 40% de los pacientes con diverticulitis aguda 

presentarán abscesos (88). El 80% de los casos se podrá re-
solver satisfactoriamente con tratamiento antibiótico solo o 
en combinación con drenaje percutáneo (90).

En abscesos menores a 3 cm el tratamiento antibiótico 
solo es exitoso en más del 80% de los casos con una mor-
talidad de 0,6% (90). Incluso, en pacientes estables, puede 
completarse en forma ambulatoria (88). Cuando el tamaño 
del absceso es mayor, el antibiótico puede fallar en lograr 
una concentración adecuada dentro del absceso incremen-
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tando la tasa de fracaso. Es por esto que en abscesos ma-
yores a 3 cm se debe considerar la combinación de terapia 
antibiótica con drenaje percutáneo (74). En aquellos casos 
donde no es viable la colocación de un drenaje percutáneo, 
el tratamiento inicial solo con antibióticos es una opción 
si la estabilidad del paciente lo permite. Sin embargo, es 
mandatorio llevar a cabo un monitoreo clínico estricto y 
ante mala evolución se debe tomar una conducta quirúr-
gica activa. Elagili y col. (91) evaluaron pacientes con abs-
cesos mayores a 3 cm tratados solo con antibióticos e in-
formó una necesidad de cirugía de 25%. En pacientes con 
evolución clínica favorable, el drenaje puede ser removido 
al ceder o disminuír sustancialmente el débito. En situa-
ciones dudosas se puede realizar tomografía con contraste 
por drenaje y comprobando la ausencia de cavidad residual 
se puede retirar el drenaje. En caso de mala evolución o 
persistencia se puede recolocar el drenaje o eventualmente 
llevar a cabo cirugía. En los casos donde se llega a cirugía, 
el drenaje laparoscópico es una opción. Sin embargo, en 
muchos casos al desbloquear la colección puede ser nece-
saria la sigmoidectomía.

Síntesis de manejo inicial
Tras la evaluación tomográfica, los pacientes Hinchey 

Ia sin signos de sepsis, morbilidad importante o inmunosu-
presión, con adecuada tolerancia oral y contexto social ade-
cuado pueden manejarse en forma ambulatoria omitiendo 
restricciones dietéticas y terapia antibiótica.

Los pacientes Hinchey Ia con inmunosupresión, signos 
de sepsis, morbilidad importante, incapacidad de ingesta 
oral o signos tomográficos de líquido libre, segmento cólico 
inflamado extenso o microperforación se sugiere interna-
ción e inicio de tratamiento antibiótico.

Los pacientes Hinchey Ib, se sugiere internación con 
tratamiento antibiótico y considerar la necesidad de drenaje 
percutáneo.

Todos estos pacientes, en manejo ambulatorio o bajo in-
ternación, deben recibir un algoritmo analgésico para ma-
nejo de dolor. Habitualmente el mismo incluye ibuprofeno 
y, eventualmente, derivados de morfina.

Metodología de seguimiento
En pacientes ambulatorios se debe realizar un control 

a las 48 horas y semanalmente hasta la desaparición total de 
los síntomas. Ante mejoría clínica no es necesario repetir 
imagen y se recomienda realizar colonoscopía a las 6 sema-
nas si no dispone de una realizada en últimos 12 meses.

En aquellos pacientes sin mejoría clínica luego de 48 ho-
ras, o en aquellos con persistencia de dolor, fiebre o incapa-
cidad de ingesta oral se deben internar y repetir tomografía 
en búsqueda de desarrollo de nueva complicación.

En pacientes internados, desde inicio de cuadro o por 
mala evolución ambulatoria, el parámetro tomográfico per-
mitirá determinar si requiere algún tratamiento específico.

Los pacientes internados generalmente, considerando su 
estado general, iniciarán tratamiento con reposo digestivo 
total o solo líquidos claros. Bajo este escenario, se adminis-
trarán antibióticos e hidratación parenteral para corregir el 
déficit de volumen. Estos pacientes deben tener un adecua-
do manejo de dolor. Bajo este escenario los pacientes deben 
evaluarse clínicamente en forma estrecha.

La mayoría de los pacientes muestran una franca mejo-
ría luego de 2 o 3 días y se considerará la externación luego 
de la normalización de los signos vitales, resolución del do-
lor y adecuada tolerancia oral. En estos pacientes se indicará 
al alta completar 10 días de tratamiento antibiótico y control 
semanal hasta la resolución de los síntomas.

En aquellos pacientes con mala evolución clínica se re-
petirá tomografía en búsqueda de complicaciones que pue-
dan requerir un tratamiento específico. Ante la ausencia 
de complicaciones se intentará tratamiento médico por 48 
horas y ante la falta de respuesta se considerará cirugía re-
sectiva.

Tratamiento en la diverticulitis Hinchey II 
Los abscesos pericólicos o intramesocolónicos son la 

complicación más frecuente de la diverticulitis sigmoidea. 
Aproximadamente un 15-20% de los pacientes admitidos 
con diverticulitis aguda presentan un absceso en la tomo-
grafía computada (88). Las manifestaciones clínicas están 
por lo general limitadas a la fosa ilíaca izquierda, donde 
puede palparse una masa dolorosa con defensa abdominal 
localizada, distensión abdominal, íleo, fiebre y escalofríos. 
No es conveniente el uso de medios de diagnósticos que au-
menten la presión dentro del colon.

Es sumamente útil la tomografía computada en el diag-
nóstico y tratamiento de esta complicación y, además, per-
mite la exclusión de otras causas de dolor abdominal agudo 
(92). La ecografía en los casos favorables también localiza 
la complicación y colabora con su tratamiento. Los absce-
sos pelvianos profundos o retroperitoneales pueden pre-
sentarse bajo la forma de un cuadro séptico sistémico sin 
foco aparente por la falta de síntomas abdominales (2). Las 
recomendaciones en el tratamiento de los abscesos diverti-
culares están basados en estudios observacionales. El trata-
miento inicial consiste en la administración de antibióticos 
de amplio espectro cubriendo gérmenes aerobios y anaero-
bios (1,74,93). Este tratamiento es efectivo en los abscesos 
menores de 4 cm con una tasa de falla del 20 % y una tasa de 
mortalidad de 0,6 % (74,88,90,93). Si el absceso es de mayor 
tamaño, los antibióticos pueden no alcanzar la concentra-
ción óptima dentro del mismo aumentando la tasa de falla 
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en el tratamiento debiendo proceder al drenaje de la colec-
ción. La elección del tratamiento dependerá del tamaño, la 
localización y accesibilidad al drenaje percutáneo y el estado 
clínico del paciente (90-94) (fig. 1).

El drenaje percutáneo está indicado en los abscesos 
pericólicos o pelvianos mayores de 4 cm, donde, asociado a 
antibióticos, proporciona excelentes resultados (74,88,95). El 
70-90 % de los abscesos pasibles de drenaje percutáneo son 
tratados exitosamente de esta manera (90). Existen numero-
sas vías de acceso para drenaje percutáneo como transabdo-
minal, transglúteo, transrectal o transvaginal. Estos dos últi-
mos (drenajes a través de orificios naturales) son de utilidad 
para abscesos pelvianos profundos. El procedimiento se rea-
liza mediante guía ecográfica o tomográfica utilizando el mé-
todo de Seldinger. Por otro lado, se mantendrá el tratamiento 
antibiótico. Los catéteres se dejan hasta que ceda el débito y 
la resolución del dolor y la fiebre. Se efectúan lavados diarios 
para asegurar la permeabilidad del drenaje. Cuando el cuadro 
revierte el paciente es dado de alta y con posterioridad se de-
termina la conducta definitiva de acuerdo con la evolución de 
cada caso (74,88). La única limitación de este procedimiento 
es el no encontrar una ventana apropiada para la introduc-
ción del catéter o bien no tener la disponibilidad en el centro 
asistencial. La tasa de complicaciones del drenaje percutáneo 
ronda el 2,5% (rango 0-12,5%) (90). La mayoría de las compli-
caciones son fístulas enterocutáneas o lesiones del intestino 
delgado, siendo en su mayoría pasibles de tratamiento con-
servador (2,22,93). Si el drenaje no fuera posible de realizar y 
la condición clínica del paciente lo permitiera la terapéutica 
antibiótica como único tratamiento puede ser considerada. 
Si el paciente muestra agravamiento del cuadro clínico o el 
absceso no se reduce con la terapia médica se deberá optar por 
la opción quirúrgica. El drenaje del absceso por vía laparoscó-
pica o la resección con anastomosis si las condiciones fueran 
favorables, deberán ser consideradas (88). 

A pesar de estas recomendaciones, algunas series han 
reportado respuestas favorables con tratamiento antibiótico 
en el 68 al 83% sugiriendo el drenaje solo ante el fracaso del 
tratamiento conservador (22-93). En el estudio de Brandt y 
col. (96) sobre pacientes estadio Hinchey Ib y II no se encon-
traron diferencias entre pacientes tratados con drenaje per-
cutáneo (n=34) y el grupo tratados con antibióticos solo (n= 
32) en el índice de falla al tratamiento (33% vs. 19%; p=0,26) 
y en el índice de cirugía de urgencia (29% vs. 16%; p=0,24). 
Sin embargo, el grupo de drenaje percutáneo presentó en 
promedio colecciones de mayor tamaño (6 cm vs. 4 cm). Ela-
gili y col. (91) compararon el tratamiento en pacientes con 
abscesos diverticulares iguales o mayores a 3 cm. 32 pacien-
tes fueron tratados inicialmente solo con antibióticos y 114 
con drenaje percutáneo. El estudio no encontró diferencias 
significativas entre ambos grupos en la necesidad de realizar 
cirugía de urgencia (18 vs. 25%; p=0,21). Los autores sugie-
ren que la indicación de antibióticos sin drenaje percutáneo 
podría ser utilizada como tratamiento inicial en pacientes 
seleccionados aún en presencia de abscesos de gran tama-
ño. Lambrichts y col. (97) en su estudio multicéntrico com-
pararon el tratamiento con antibióticos solo con aquellos 
drenados bajo percutánea en diverticulitis Hinchey Ib y II. 
Del total de 447 pacientes, 332 (74,3%) fueron tratados con 
antibiótico solo. El índice de falla temprana para Hinchey 
Ib (22,3% vs. 33%) y Hinchey II (25,9% vs. 36%) no mostró 
diferencias entre ambas estrategias de tratamiento. La in-
dicación definitiva para la cirugía electiva no ha sido bien 
establecida y deberá ser considerada caso por caso (90-95).

A pesar de que el índice de recurrencia después del 
tratamiento antibiótico ronda entre 25 - 60%, después del 
drenaje percutáneo es significativamente más bajo (15-25%) 
(2,90,99,94). En una revisión sistemática realizada por Lee 
y col. (98) sobre 12601 pacientes incluidos con tratamiento 
no operatorio de diverticulitis complicada con absceso, el 

FIGURA 1. A. Absceso Diverticular. B. Drenaje percutáneo
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índice de falla fue 44%. El índice de recaída en los primeros 
30 días fue 18,9% y después de los 30 días el índice de recu-
rrencia ascendió al 25,5%. El 60% de las recurrencias fueron 
diverticulitis complicada. Los abscesos pelvianos tuvieron 
mayor índice de recurrencia que los pericólicos (51% vs 
18%). Los factores de riesgo potenciales de falla del manejo 
no operatorio son los pacientes inmunosuprimidos, aque-
llos con comorbilidades, los que presentan abscesos distan-
tes del foco, tamaño del absceso mayor de 5 cm, la presencia 
de aire extraluminal a distancia y abscesos multiloculados 
(94, 99-101). Estos factores podrían ser predictores de falla 
del tratamiento conservador y el tratamiento quirúrgico 
electivo una vez superado el episodio agudo estaría indica-
do (95-98). Los pacientes que tuvieron una recurrencia com-
plicada y recibieron tratamiento conservador tienen alto 
riesgo de presentar recurrencias y readmisiones requiriendo 
un alto número de ellos tratamiento quirúrgico durante el 
seguimiento. En estos pacientes que recurren con diverticu-
litis complicada la cirugía electiva parecería estar justificada 
(6-14). Es importante que en aquellos pacientes que tuvieron 
una diverticulitis complicada se realice un estudio de la luz 
colónica. Se recomienda realizar el mismo 6 semanas luego 
de superado el cuadro agudo para confirmar el diagnósti-
co y descartar patología neoplásica (asociado hasta un 3% a 
cáncer colorrectal) (74-102).

En resumen, el 15 % de los pacientes con diverticulitis 
tienen asociado un absceso pericólico o pelviano. El trata-
miento inicial consiste en la administración de antibióticos 
quedando reservado el drenaje percutáneo para abscesos 
mayores con ventana radiológica. La decisión de cirugía 
electiva deberá ser considerada caso por caso teniendo en 
cuenta la persistencia de los síntomas, la localización, la re-
currencia y las comorbilidades.

Tratamiento en la diverticulitis Hinchey III 
La principal indicación de cirugía de urgencia por pato-

logía diverticular es la peritonitis generalizada y es en ella 
donde se encuentran enfocados los mayores esfuerzos en 
determinar la estrategia más apropiada a cada caso en par-
ticular, para mejorar los resultados postoperatorios y evitar 
estomas permanentes. 

Es importante diferenciar dos formas distintas de la peri-
tonitis generalizada de origen diverticular: peritonitis puru-
lenta (Hinchey III) y peritonitis fecal (Hinchey IV). La peri-
tonitis purulenta implica una contaminación peritoneal por 
ruptura de un absceso peridiverticular o bien por una per-
foración diverticular libre que rápidamente fue sellada por 
el proceso inflamatorio, aunque con cierta frecuencia pode-
mos observar perforaciones macroscópicas en este contexto. 
En cambio, la peritonitis fecal se caracteriza por el hallazgo 
de una perforación macroscópica del colon con volcado de 
materia fecal a la cavidad peritoneal, dando lugar a cuadros 

sépticos más severos desde el principio. O’Leary y col. (103) 
analizaron una serie de 53 pacientes intervenidos por perito-
nitis generalizada estudiando la significancia clínica de una 
perforación patente al momento de la cirugía. Al 74% se les 
realizó una operación de Hartmann (OH) y al 26% restante 
una anastomosis primaria (AP) con ileostomía de protección 
(salvo en 4 pacientes). Los pacientes con perforación macros-
cópica o microscópica patente al momento de la resección tu-
vieron mayor morbilidad, mortalidad y estadía hospitalaria 
que aquellos en quienes no se pudo demostrar la perforación. 
Por otro lado, solo el 37% de las piezas quirúrgicas de los 
Hinchey III y el 100% de los Hinchey IV tenían una perfo-
ración patente al momento del estudio histopatológico. Estos 
conceptos fisiopatológicos deberían influir en la elección del 
procedimiento quirúrgico que se emplea. A continuación se 
discutirán las alternativas quirúrgicas frente a una peritonitis 
purulenta de origen diverticular.

Una vez realizado el diagnóstico de abdomen agudo 
quirúrgico perforativo debe instaurarse lo antes posible tra-
tamiento antibiótico específico de acuerdo a la flora sospe-
chosa, en este caso bacilos gram negativos, cocos positivos 
y gérmenes anaerobios. Debe realizarse en forma inmediata 
la reanimación del paciente que permita mejorar los pará-
metros fisiológicos, llevando a una óptima oxigenación de 
los tejidos con una volemia adecuada. En esta etapa evalua-
remos los factores que pueden asociarse a sepsis severa tales 
como inestabilidad hemodinámica, saturación de oxígeno, 
acidosis láctica, disfunción de órganos o sistemas y aquellas 
características del paciente que lo hacen de riesgo para mala 
evolución tales como comorbilidades, inmunodepresión o 
edad avanzada.

Decidir cuál procedimiento quirúrgico debe realizarse 
a un paciente depende de múltiples factores, algunos aso-
ciados al paciente (inestabilidad hemodinámica, gran dis-
tensión abdominal, edema e inflamación de la pared intes-
tinal), otros al equipo médico (entrenamiento en cirugía la-
paroscópica y cirugía colorrectal) y otros a los recursos con 
los que se dispone (laparoscopia, suturas mecánicas, entre 
otros) en el contexto de una cirugía de urgencia. Estos facto-
res serán la clave para elegir entre operación de Hartmann 
(laparoscópica o convencional) resección con anastomosis 
primaria (laparoscópica o convencional) o lavado peritoneal 
laparoscópico.

Operación de Hartmann 
Hasta comienzos de los años 80 la operación en tres 

tiempos era el estándar de cuidado para estos pacientes (hoy 
solamente de interés histórico), momento en el que comien-
za a utilizarse en forma generalizada la operación de Hart-
mann (OH): sigmoidectomía, cierre del recto superior y 
colostomía terminal. Este procedimiento, a pesar de su alta 
morbilidad y mortalidad es el más ampliamente utilizado 
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para el tratamiento de la peritonitis de origen diverticular 
en la actualidad (104). Es importante destacar que más del 
90% de los casos son operados por cirujanos generales entre 
los cuales una anastomosis primaria en estas condiciones 
tiene peores resultados que una operación de Hartmann 
(105). 

La OH tiene la ventaja que remueve el foco de sepsis 
en la cirugía inicial, evitando una anastomosis colorrectal 
en condiciones sistémicas y/o locales desfavorables que pue-
den llevar a una dehiscencia anastomótica. Además puede 
llevarse a cabo en situaciones en las que no se dispone de 
instrumental o entrenamiento adecuado para llevar a cabo 
otros procedimientos tales como resección con anastomo-
sis primaria mediante sutura mecánica o lavado peritoneal 
laparoscópico. Debe resecarse todo el intestino que se en-
cuentra engrosado tanto por el proceso inflamatorio agudo 
como por la enfermedad diverticular en sí, seccionando dis-
talmente a nivel del recto superior y proximalmente donde 
el colon adquiere características de normalidad (textura y 
elasticidad). Debe lavarse el recto por vía transanal evitando 
la permanencia de restos de materia fecal que puedan con-
taminar la pelvis si el cierre rectal se abriera. También puede 
ser de gran utilidad dejar marcado el cierre rectal con un 
hilo no reabsorbible para identificar el extremo proximal 
del recto al momento de la reconstrucción del tránsito. Es 
recomendable disecar el colon izquierdo de la misma mane-
ra que se realiza para una cirugía oncológica, ya que algunas 
veces el diagnóstico es incierto al momento de la cirugía, 
siguiendo su fascia de coalescencia, evitando la lesión de 
uréter izquierdo, vasos gonadales, y nervios del plexo hipo-
gástrico. La ligadura de la arteria mesentérica inferior cerca 
de su origen permitirá exteriorizar la colostomía sin ten-
sión, disminuyendo las probabilidades de complicaciones y 
realizando un adecuado relevamiento ganglionar en casos 
de etiología dudosa. 

Entre las desventajas podemos nombrar la necesidad de 
al menos una cirugía mayor adicional para la reconstruc-
ción del tránsito, que no está desprovista de morbilidad y 
mortalidad. Cabe destacar que hasta un 30% de las OH nun-
ca se reconstruirán y los pacientes tendrán una colostomía 
de por vida (106, 107).

Si bien la OH no corre con el riesgo de una dehiscencia 
anastomótica, su morbilidad y mortalidad son elevadas. En 
una revisión sistemática que incluyó 1051 pacientes someti-
dos a una OH se observó una mortalidad del 18,8%, infec-
ción de herida de 24% y un 10% de complicaciones en las 
colostomías (108). 

La OH es una estrategia apropiada para ser usada en el 
contexto de una cirugía de urgencia con un paciente en ma-
las condiciones generales, inestabilidad hemodinámica, fal-
ta de recursos tecnológicos o entrenamiento en cirugía colo-
rrectal para realizar una resección y anastomosis primaria. 

Resección y anastomosis primaria (RAP)
Publicaciones de hace muchos años han mostrado que 

crear una anastomosis colorrectal en un paciente sépti-
co, con paredes intestinales inflamadas y un intestino sin 
preparación puede tener un índice de dehiscencia anasto-
mótica tan alto como el 30%, por ello es considerada como 
una cirugía de alto riesgo (106, 109). No obstante, cuando 
las condiciones del paciente son buenas y el entrenamiento 
del cirujano en cirugía colorrectal de urgencia es adecuado 
la RAP puede llevarse a cabo con buenos resultados. Para 
que el intestino sea considerado apto para una anastomosis 
primaria debe reunir ciertos criterios tales como mínimo 
edema parietal, concordancia del diámetro de los cabos a 
anastomosar (evitar anastomosis en intestinos severamente 
dilatados) y el paciente estar en relativas buenas condiciones 
(sin hipoxemia, hipotensión, acidosis y bajas dosis de ino-
trópicos).

Binda y col. (107) en un ensayo clínico comparando OH 
versus RAP más ileostomía no encontraron diferencias en 
mortalidad (2,4% vs. 10,7%; p: 0,24), morbilidad (35% vs. 
46%; p: 0,38) ni en el índice de reconstrucción del tránsito 
intestinal (64% vs. 60%, p: 0,65). Similares hallazgos tuvo el 
ColonPerfRCT trial aunque además mostró una sobrevida 
alejada libre de estoma del 57% vs. 90%, p: 0,005 (110). LA-
DIES trial publicó en 2019 los resultados de la comparación 
de ambos procedimientos exponiendo que no hay diferen-
cias en morbilidad y mortalidad, en cambio la sobrevida 
libre de estoma a 12 meses fue 71% en OH y 94% en RAP. 
Con estos resultados concluyen que la RAP es superior en 
pacientes hemodinámicamente estables, inmunocompeten-
tes y menores a 85 años (111).

Un aspecto importante a considerar cuando se establece 
que la RAP tiene mejores resultados alejados que la OH es el 
grado de especialización del cirujano actuante. En un estu-
dio retrospectivo, sobre una base de datos regional (Nueva 
York, USA) entre 2010 y 2014 sobre 10.780 pacientes someti-
dos a cirugía resectiva por peritonitis de origen diverticular, 
a 10.600 (98,3%) pacientes se les realizó OH y a 180 (1,7%) 
pacientes RAP con protección. Solo el 6% del total de las ci-
rugías fueron realizadas por cirujanos especializados en co-
loproctología, y fueron ellos los que más utilizaron la RAP 
(4,2% vs 1,5% p: 0,01). En el análisis multivariado ajustado, 
la RAP estuvo asociada a mayor mortalidad (OR 2,7; IC95% 
1,7-4,4; p 0,001), complicaciones (OR 1,8; IC 95% 1,3-2,5; 
p 0,001) y reoperaciones (OR 3,4; IC 95%1,8-6,3; p 0,001); 
mientras que estar certificado en cirugía colorrectal estuvo 
asociado a menor mortalidad (OR 0,66; IC95% 0,46-0,95; p 
0,03). La tasa de mortalidad se duplicó cuando el cirujano 
no especializado realizaba RAP vs OH (15% vs. 7.4%; p < 
0.001) y, por el contrario, descendió cuando el cirujano colo-
rectal realizaba RAP (3,5% vs 5,7%; p = 0,7). En este trabajo 
se concluye que las guías de recomendación que sugieren a 
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la RAP como mejor opción deberían revisarse y conside-
rar estos resultados, puesto que la mayoría de las cirugías 
de urgencia son realizadas por cirujanos sin certificación o 
especialización en cirugía colorrectal (105). El desafío para 
reproducir los resultados de RAP obtenidos por cirujanos 
colorrectales es formar cirujanos de urgencia que respeten 
los pasos técnicos en esta cirugía, incluyendo la resección 
de todo el colon sigmoides buscando un margen proximal 
sin signos de inflamación y un margen distal en un recto 
superior sano con una adecuada movilización cólica. Cum-
pliendo estos requisitos técnicos, los pacientes estables sin 
comorbilidades se verán claramente beneficiados con RAP.

En Argentina, Dreyfus y col. exponen una serie de 101 
pacientes con peritonitis Hinchey III tratados mediante 
abordaje laparoscópico. Muestran un índice de conversión 
a cirugía convencional del 28%. Los procedimientos reali-
zados fueron OH (15%), RAP con ileostomía (13%) y RAP 
sin protección (72%). El índice de reoperación fue del 10%, 
aunque solo en el 4% (4 pacientes) fue por dehiscencia anas-
tomótica con una mortalidad global del 5%. Estos excelentes 
resultados muestran la gran importancia que tiene la parti-
cipación de cirujanos colorrectales especializados en lapa-
roscopia no solo en la ejecución de las cirugías sino también 
en la formación de los cirujanos generales de la institución 
en la que se desempeñan (112). Es de gran importancia des-
tacar que un alto índice de anastomosis primarias sin pro-
tección evita la morbilidad de la reconstrucción del tránsito 
y el deterioro de la calidad de vida que produce un estoma. 
Sin embargo, se debe tener en cuenta la factibilidad de re-
producir estos resultados en centros de bajo volumen. 

En cuanto al tipo de estoma a construír para proteger 
la anastomosis colorrectal se sugiere el uso de ileostomía 
debido a múltiples ventajas, incluídas las complicaciones 
postoperatorias inmediatas como así también la mayor pro-
babilidad y seguridad de reconstrucción. 

Por ello la RAP es una estrategia que debería ser utiliza-
da por cirujanos con formación en cirugía colorrectal que 
dispongan de los recursos instrumentales necesarios en pa-
cientes en adecuado estado general y con condiciones loca-
les favorables. 

Lavado peritoneal laparoscópico 
El lavado peritoneal laparoscópico (LPL) surge como 

una alternativa terapéutica basada en una observación fi-
siopatológica hecha por Krukowski en 1988: gran parte de 
los pacientes con peritonitis purulenta de origen diverticu-
lar no tienen una perforación patente en el momento de la 
cirugía. Conceptualmente se planteó que no era necesario 
resecar un segmento del intestino que al momento de la ci-
rugía no presentaba un orificio que sostenga la contamina-
ción peritoneal. Así, O’Sullivan publica en 1996 la primera 
serie de 8 pacientes con peritonitis Hinchey III a quienes les 

realizó lavado de la cavidad peritoneal sin resecar el colon 
sigmoides abriendo un nuevo y controversial camino en el 
tratamiento de esta patología (113). Posteriormente apare-
cen múltiples series de casos retrospectivas que se estudian 
en una revisión sistemática con 231 pacientes observando 
una mortalidad del 1,7%, morbilidad del 10,4% y un índice 
de fracaso en controlar el foco séptico del 4,3% (114). Estos 
resultados contrastan notablemente con los ofrecidos por las 
alternativas resectivas hasta ese momento con morbilidad 
alrededor del 65% y mortalidad cercana al 11% (110).

En el año 2014 Rossi y col. publican la primera serie 
argentina con 8 años de experiencia en el uso del LPL. De 
75 pacientes que se operaron por diverticulitis aguda com-
plicada en el periodo estudiado, 46 (61%) presentaron una 
diverticulitis Hinchey III en la exploración laparoscópica, 
sin signos evidentes de perforación diverticular, y en ellos 
se intentó realizar un LPL. Dos pacientes (4%) debieron ser 
convertidos a cirugía convencional por imposibilidad de la-
var a toda la cavidad abdominal y fueron resecados en forma 
convencional, mientras que el 96% restante (44 pacientes) 
fueron tratados mediante un LPL. El 85% de los pacientes a 
los que se les realizó un LPL resolvieron el cuadro infeccioso 
sin necesidad de otro procedimiento, mientras que 5 (15%) 
pacientes debieron ser reintervenidos (2 resecciones con 
anastomosis primaria por vía convencional, 2 operaciones 
de Hartmann por vía convencional y 1 resección con anas-
tomosis y colostomía en asa por vía laparoscópica). Todos 
los pacientes reoperados fueron reintervenidos para recons-
trucción del tránsito con posterioridad y ninguno de ellos 
tenía un estoma al momento del último seguimiento (115).

La selección de los pacientes adecuados para este tra-
tamiento no ha sido claramente definida. Existe cierto 
consenso en que puede aplicarse en casos de peritonitis 
purulenta generalizada (no fecal), sin una perforación pa-
tente al momento de la cirugía evidenciada por cualquier 
método disponible (prueba hidroneumática, instilación de 
azul de metileno por el recto, inyección de contraste io-
dado endorrectal durante la tomografía diagnóstica), sin 
trastornos de la inmunidad, y con posibilidad de un segui-
miento estricto debido a la posibilidad cierta de fracaso del 
tratamiento (116).

Esta alternativa de tratamiento es la que actualmente se 
encuentra envuelta en mayor controversia debido a la evi-
dencia disponible. Tres ensayos clínicos se realizaron com-
parando LPL con operación de Hartmann y RAP con y sin 
anastomosis con resultados contradictorios según qué re-
sultados se analizan: morbilidad y mortalidad a corto plazo, 
efectividad para controlar sepsis, necesidad de reoperacio-
nes al año de la cirugía índice, sobrevida libre de estomas, 
costos, etc (117-119). Posteriormente se realizaron diversos 
meta análisis con resultados igualmente controversiales. 
Una limitación muy importante a las conclusiones es la evi-
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dencia disponible. Así los metanálisis se realizaron a partir 
de los tres ensayos clínicos en los cuales pueden identificarse 
sesgos de selección de los pacientes, aleatorización preope-
ratoria, técnica de lavado, cantidad de drenajes utilizados, 
diferentes resultados buscados y de las intervenciones por 
parte de los cirujanos con distintos grados de formación. 
Es por esto que sigue teniendo gran importancia el estudio 
continuo de los resultados que cada grupo que aplica esta 
técnica tiene en el medio en el que se desenvuelve. 

La European Society of Coloproctology declara que el 
LPL es factible en pacientes seleccionados con un 93% de 
consenso (81). Por otro lado, ASCRS recomienda la colec-
tomía frente al LPL debido a que esta última tiene mayor 
índice de reoperación en agudo y sugiere la necesidad de es-
tudios para definir los criterios de selección de los pacientes 
que definitivamente se benefician de un LPL (88). El con-
senso de EAES y SAGES de 2018 establece que el LPL puede 
aplicarse a pacientes seleccionados por cirujanos expertos y 
con un seguimiento estricto para el manejo de complicacio-
nes con un nivel de evidencia alto y un grado de recomenda-
ción débil (34). WSES (74) limita su utilización a casos muy 
seleccionados, no siendo considerada primera línea de tra-
tamiento en peritonitis generalizadas de origen diverticular. 

Tratamiento en la diverticulitis Hinchey IV 
Este escenario es la complicación menos frecuente pero 

más grave de la diverticulitis sigmoidea (1,5%). Es la conse-
cuencia de la perforación libre, generando así un grave com-
promiso del estado general y alta mortalidad.

El cuadro comienza bruscamente con dolor abdomi-
nal y distensión. Rápidamente el paciente muestra signos 
de sepsis progresiva, con fiebre, taquicardia y tendencia a 
la hipotensión (120). El abdomen se presenta con signos 
peritoneales generalizados. Las radiografías de abdomen y 
tórax mostrarán asas dilatadas y frecuentemente neumope-
ritoneo. En pacientes con estabilidad, la tomografía confir-
ma el diagnóstico sumando a los signos de diverticulitis la 
presencia de neumoperitoneo y líquido libre generalizado.

Luego de una rápida reanimación inicial, de ser posible 
en unidad de cuidados intensivos, se procede al tratamien-
to quirúrgico. Es importante determinar en estos casos el 
estado hemodinámico del paciente. En aquellos estables, la 
variante terapéutica más aceptada es la operación de Hart-
mann, aunque en casos muy seleccionados, con equipo 
quirúrgico entrenado, paciente sin comorbilidades y medio 
adecuado se podría indicar una resección y anastomosis 
primaria con o sin ostomía de protección (121). En casos de 
intensa infección con líquido fecal en los cuatro cuadrantes 
y compromiso general puede estar indicada la laparosto-
mía contenida con relaparotomía programada con la técni-
ca descripta en control del daño (122). En estos pacientes 
la infección peritoneal provoca una excesiva respuesta in-

flamatoria generando inestabilidad hemodinámica como 
consecuencia de un ciclo en el que participan distintos pro-
cesos fisiopatológicos. La sepsis abdominal desencadena 
la hipoxia celular y la posterior liberación de mediadores 
pro-inflamatorios (citoquinas), generando microtrombos, 
el aumento de la permeabilidad vascular y la posterior vaso-
dilatación. Esto genera shock con la aparición de la llamada 
“triada de la muerte” (hipotermia, acidosis y coagulopatía) 
llevando a la falla multiorgánica con elevada tasa de mor-
talidad (38-40%) (123,124). Es por esto, que a mediados del 
año 2010 se comenzó a evaluar el rol de la “cirugía de control 
del daño” en la diverticulítis Hinchey IV (123,125,126). Ini-
cialmente descripto para control en trauma abdominal, en 
las últimas décadas se extendió su indicación al tratamiento 
de los pacientes con síndrome compartimental y para aque-
llos que presentan shock séptico severo de origen abdominal 
como alternativa al procedimiento tipo Hartmann (120). 
La técnica consiste en realizar una laparotomía abreviada 
en la que se reseca el segmento cólico afectado con cierre 
de los cabos intestinales abandonándolos en el abdomen, y 
cierre temporal de la pared abdominal bajo algún sistema 
de presión negativa. Luego del procedimiento el paciente se 
traslada nuevamente a terapia intensiva para corregir y es-
tabilizar las alteraciones fisiológicas mencionadas y se eva-
luará su evolución en las siguientes 48/72 horas (127). En la 
segunda cirugía, la táctica va a depender del estado general 
del paciente, sus comorbilidades y de las condiciones loca-
les que encontremos en la cavidad abdominal, optando por 
una operación de Hartmann cuando las condiciones citadas 
no son favorables, una anastomosis con o sin ostomía de 
protección si fueran favorables, o bien, un nuevo cierre tem-
poral del abdomen para reevaluar nuevamente a las 48/72 
horas si el cuadro local infeccioso o general (inestabilidad) 
aconsejen una nueva cirugía (127). Este método posterga la 
anastomosis del colon hasta llegar a un período de estabili-
dad fisiológica (fig. 2). En diverticulitis aguda con peritoni-
tis purulenta o fecal con inestabilidad hemodinámica varios 
reportes han sido publicados (con bajo nivel de evidencia) 
(124-129). Todos ellos tienen como objetivo reducir la mor-
talidad en pacientes con estado crítico y mantener al mismo 
tiempo altas tasas de reconstrucción del tránsito (superiores 
al 70 % al final de las etapas). Kafka y col. (125) sobre 51 pa-
cientes presentan una índice de mortalidad de 9,8 % y 84% 
de reconstrucción del tránsito. Sohn y col. (127) sobre 58 pa-
cientes presentan 9 % de mortalidad con 83% de reconstruc-
ción del tránsito. Brillantino y col. (130) al cierre temporal 
de pared abdominal le agregan instilación, mediante ciclos 
de inyección de 200 ml de cloruro de sodio 0,9% en un mi-
nuto, reposo 10 minutos y aspiración a 125 mmHg por 120 
minutos. Sobre 30 pacientes presentan 80 % de anastomosis 
y 3.3 % de mortalidad. Tartaglia y col. (129) sobre 34 pacien-
tes con sepsis severa (62% con peritonitis fecal) al final de los 
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procedimientos presentan 71 % de anastomosis (sólo 12% 
de estas con ileostomía de protección) y 12% de mortalidad.

Manejo tras superar la diverticulitis 

Superado el cuadro inflamatorio existe consenso en 
realizar colonoscopía a las 6 semanas si no se dispone de 
una realizada en últimos 12 meses (88,131). Sin embargo, las 
guías WSES (74) limitan esta indicación solo a los pacientes 
que superaron diverticulitis con abscesos.

Es claro que la evaluación endoscópica permite estudiar 
la extensión de la diverticulosis y descartar afecciones en-
mascaradas como neoplasia, colitis isquémicas o enferme-
dad inflamatoria intestinal. Sin embargo, el avance en la 
definición de imágenes por tomografía computada planteó 
el cuestionamiento a la realización sistemática de colonos-
copía superado el cuadro inflamatorio.

Los pacientes con diverticulitis complicada corren ma-
yor riesgo de presentar una neoplasia oculta. El metaanáli-
sis de Sharma y col. (132) demostró que el riesgo estimado 
de neoplasia en pacientes con diverticulitis complicada fue 
10,8% y en aquellos que superaron diverticulitis no compli-
cada 0,7%. Estos valores, en pacientes con cuadros no com-
plicados, son similares a las tasas de detección de cáncer co-
lorrectal por colonoscopía en población de riesgo promedio 
(0,78%) (133). El metaanálisis de Meyer y col. (134) encontró 
una incidencia de 7,9% en diverticulitis complicada y de 
1,3% en diverticulitis no complicada.

Daniels y col. (131) realizaron revisión sistemática de pa-
cientes sometidos a colonoscopía luego de superada diver-
ticulitis no complicada. Informaron una tasa de detección 
de adenomas avanzados de 3,8% y de cáncer colorrectal del 
1,5%. Estos valores resultaron ser mayores que en la pobla-
ción general, sin embargo la evaluación metodológica de los 
estudios incluídos impide respaldar la indicación sistemáti-
ca en todos los pacientes. Pero si consideramos que el riesgo 
de complicaciones perforativas del estudio es 0,5/1000, la in-
dicación de estudio sistemático resulta costo efectiva (135).

Recomendaciones para disminuir 
la recurrencia

Aumento de la ingesta de fibras
Estudios retrospectivos demostraron menor recurren-

cia en pacientes que adoptaron una dieta rica en fibras al 
compararse con aquellos que no la adoptaron (136). Esto 
concuerda con grandes estudios epidemiológicos donde 
la ingesta de alto contenido de fibras previene el desarro-
llo y recurrencia de diverticulitis (28). Dahl y col. (85), en 
su revisión sistemática, identificaron dos viejos estudios 

aleatorizados con número limitado de pacientes y conclu-
yeron menor recurrencia en pacientes que ingirieron mayor 
cantidad de fibras. Considerando la escasa evidencia, guías 
de recomendación [ASCRS (88), European Society of Colo-
proctology (81)] plantean que una dieta rica en fibras podría 
tener un beneficio superado un cuadro de diverticulititis en 
disminuír la recurrencia. Por otro lado, no existe evidencia 
para indicar suspender la ingesta de cereales y semillas (29).

Abandonar tabaquismo, reducir ingesta de carnes, 
realizar actividad física y pérdida de peso.

El estudio prospectivo de Liu y col. (33) evaluó la aso-
ciación de determinados hábitos con el riesgo de diverticu-
litis en 51500 hombres blancos profesionales de la salud con 
edad entre 40 y 75 años. 907 desarrollaron diverticulitis en 
un seguimiento de 26 años. La ingesta abundante de carnes 
rojas, el bajo consumo de fibras, el abandono de la actividad 
física, la obesidad y el tabaquismo resultaron ser factores 
predictivos independientes de desarrollo de diverticulitis. 
La corrección de todos estos factores de riesgo podría dismi-
nuír el riesgo de diverticulitis en un 50%. Bajo esta informa-
ción, las guías de ASCRS (88) recomiendan esta indicación.

Mesalazina, rifaximina y probióticos
Iannone y col. (137), en su revisión sistemática, mostró 

como la mesalazina no disminuye la recurrencia de diverti-
culitis, aunque puede mejorar los síntomas en enfermedad 
diverticular sintomática no complicada.

El efecto de la administración de rifaximina por 7-10 
días por mes fue evaluado en estudio randomizado (138). 
A pesar que los resultados iniciales mostraron una dismi-
nución de la incidencia de recurrencia de diverticulitis, el 
estudio fue suspendido por bajo índice de reclutamiento.

Los resultados con la utilización de probióticos para pre-
venir recurrencia luego de diverticulitis han sido contradic-
torios (81).

En base a esta información, guías de recomendación 
[(ASCRS (88), European Society of Coloproctology (81)] no 

FIGURA 2. Esquema control del daño.
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recomiendan el uso de estas medicaciones para prevenir la 
recurrencia inflamatoria.

Recurrencia luego de la diverticulitis 

Un estudio inglés analizó 65000 pacientes con manejo 
no operatorio de primer episodio de diverticulitis (139). El 
índice de reinternación por diverticulitis con seguimiento 
mínimo de 4 años fue 11%. En la regresión logística la me-
nor edad, el sexo femenino, el tabaquismo, la obesidad y la 
diverticulitis complicada inicial fueron factores predictivos 
independientes de reinternación y cirugía de urgencia.

Un estudio canadiense analizó 14000 pacientes con di-
verticulitis manejados con tratamiento médico (140). El ín-
dice de reinternación por diverticulitis con un seguimiento 
medio de 3,9 años fue 9%. En la regresión logística, la pre-
sentación inicial como complicada fue un factor predicti-
vo de recurrencia y de cirugía de urgencia, mientras que la 
edad de presentación del primer cuadro menor a 50 años 
solo lo fue para recurrencia.

Strate y col. (59) analizando 25388 pacientes de 10 es-
tudios calcularon una recurrencia de 189/1000 pacientes 
(IC95% 185-193) a 5 años, de los cuales un 30% presentarán 
múltiples episodios. Durante este mismo estudio se infor-
ma que la recurrencia en menores de 50 años es 234/1000 
(IC95% 217-256) y en mayores de 50 años 166/1000 (IC95% 
163-174). Por otro lado, el cálculo de recurrencia como di-
verticulitis complicada es 42/1000 (IC95% 30-54), con un 
riesgo de cirugía de urgencia de 43/1000 (IC95% 41-46) y de 
estomía de 22/1000 (IC95% 21-25).

Un tema a considerar es aquellos pacientes que han 
superado diverticulitis complicadas sin sigmoidectomía 
(abscesos manejados bajo tratamiento médico - drenaje 
percutáneo o peritonitis purulentas con lavado y drenaje). 
La revisión sistemática de Lamb y Kaiser (99), donde anali-
zando 1051 pacientes (22 estudios) se identificaron 739 que 
superaron diverticulitis complicada sin resección. El 28% 
de estos presentó recurrencia sintomática y 0,94% presentó 
perforación con peritonitis. Pero lo interesante es que se pu-
dieron identificar 364 pacientes a los que nunca se les indicó 
cirugía electiva y estos presentaron un 18% de recurrencia 
sintomática con 0,5% de perforación libre. Lamentablemen-
te incluye trabajos con número limitado de pacientes y se-
guimiento por tiempo limitado.

Complicaciones inflamatorias crónicas 

Dentro de estas se describen las fístulas, estenosis o tu-
mores inflamatorios. Este último cuadro reviste importan-
cia cuando no es posible descartar patología neoplasia y el 

tratamiento se basa en los principios quirúrgicos del trata-
miento del cáncer de colon (Capítulo 39).

Fístulas
Las fístulas de colon de origen diverticular suelen pre-

sentarse con baja frecuencia y se definen como la comuni-
cación anormal entre el colon y otro órgano con superficie 
epitelial. Usualmente el proceso fisiopatológico se inicia con 
un episodio de diverticulitis aguda que genera una colec-
ción de pus que se abre camino hasta el interior de una vís-
cera hueca y, menos frecuentemente, hacia la piel. Algunas 
veces el antecedente de un episodio diverticular agudo no 
es del todo claro. Se han descrito varios órganos que pueden 
involucrarse: vagina, intestino delgado, trompas de Falopio, 
útero, uréter y pared abdominal, aunque el órgano más fre-
cuentemente afectado es la vejiga (141). 

Las manifestaciones clínicas dependen del órgano afec-
tado y pueden ser muy variables en severidad. La fístula 
colovesical suele manifestarse con infecciones urinarias 
a repetición o permanentes, fecaluria y la característica 
neumaturia que hace sospechar el diagnóstico. Cuando la 
comunicación es con órganos genitales femeninos suele en-
contrarse flujo vaginal purulento, eliminación de gases y, 
más raramente, salida de materia fecal por vagina. 

Ante la sospecha de una fístula cólica de origen diverti-
cular es importante confirmar el diagnóstico y excluir una 
neoplasia como causa. Para ello nos valemos de una video-
colonoscopía, que nos muestra el interior del intestino grue-
so hasta el ciego, y de algún método de diagnóstico por imá-
genes que nos permitan caracterizar la fístula. El colon por 
enema con contraste hidrosoluble puede ser útil aunque en 
gran cantidad de los casos no permite evidenciar el trayecto 
fistuloso (142). La tomografía computada puede ser muy útil 
evidenciando aire dentro de la vejiga o útero y el proceso 
inflamatorio que rodea al colon sigmoides pero es la reso-
nancia magnética la que puede darnos las mejores imágenes 
de la fístula, caracterizando incluso como inflamatorio el 
tejido alrededor de la misma (142,143). 

Rara vez una fístula diverticular curará espontáneamente 
y por ello el tratamiento quirúrgico es la forma de resolverlas. 
El abordaje convencional es más frecuente que el laparoscó-
pico debido a la complejidad de estos casos, aunque hay múl-
tiples reportes sobre la seguridad y beneficios del tratamiento 
laparoscópico de esta patología (144,145). El tratamiento de 
elección es la resección del segmento cólico afectado con una 
anastomosis colorrectal primaria a menos que situaciones es-
pecíficas contraindiquen esta conducta (146). 

Usualmente se realiza la separación de los órganos fistu-
lizados mediante disección en íntimo contacto con la pared 
intestinal para evitar aperturas extensas de los órganos veci-
nos, especialmente la vejiga que puede requerir reparación in-
mediata en más de la mitad de los pacientes (147,148). En caso 
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de una fístula con la vejiga, no se encuentra estandarizado 
cuánto tiempo se debe dejar una sonda vesical, sin embargo 
se estima que al menos 7 días sería prudente dependiendo del 
tipo de reparación que se haya llevado a cabo (145). 

Estenosis
La estenosis del colon de origen diverticular es otra 

forma de presentación poco frecuente. Suele producirse por 
la repetición de episodios inflamatorios agudos o bien como 
evolución del engrosamiento parietal del sigmoides que 
acompaña a la enfermedad diverticular. 

Se manifiesta como alteración del hábito intestinal, con 
tendencia a la constipación, distensión abdominal y dolores 
cólicos en topografía del colon izquierdo. En muy pocos ca-
sos es causa de obstrucción aguda del colon. 

Ante esta situación se debe realizar una videocolonos-
copía que permita descartar una neoplasia, sin embargo en 
muchos casos la estenosis no permitirá el progreso del en-
doscopio impidiendo el diagnóstico de certeza. Las técnicas 
de imágenes pueden aportar información útil destacándose 
la colonografía virtual por la calidad de sus imágenes o el 
colon por enema por su sencillez y costo. 

Debe indicarse resección del colon afectado en todo caso 
de duda diagnóstica que no permite descartar con absoluta 
certeza una neoplasia o cuando los síntomas alteran sensi-
blemente la calidad de vida del paciente. 

Tratamiento quirúrgico electivo 
 

Aproximadamente el 40% de la población occidental pre-
senta divertículos en el colon a los 50 años y estos exhiben un 
4% de riesgo de desarrollar diverticulitis en un período de 10 
años (15% como complicados) (17,27,92). Superados los cua-
dros inflamatorios la indicación de realizar sigmoidectomía 
es clara cuando los mismos han dejado como secuela este-
nosis, fístulas o tumoraciones donde no es posible descartar 
patología neoplásica. Sin embargo, cuando la inflamación se 
supera sin secuela la indicación quirúrgica electiva es motivo 
de controversia y fue cambiando con el correr de los años. 
Históricamente la idea de operar en forma electiva estos pa-
cientes se basó en preceptos como eliminar el riesgo elevado 
de nuevas diverticulitis graves con posibilidad de perfora-
ción, alta morbilidad y necesidad de cirugías con estomías. 
Otros preceptos dominantes por muchos años fueron que los 
pacientes menores a 50 años, así como los que presentaban 
múltiples diverticulitis, tenían un riesgo significativamente 
mayor de recurrir en forma complicada (149,150).

Al momento de indicar la cirugía en este escenario debe-
mos analizar la evidencia científica de estos viejos preceptos 
y contraponer el riesgo real de recurrencia complicada con 
la efectividad y riesgos de la sigmoidectomía electiva (151).

Chapman y col. (152) en su publicación de 2006 cuestio-
naron la indicación quirúrgica de ese entonces, operar tras 
2 episodios de diverticulitis. En contra del precepto que tras 
reiterados episodios inflamatorios la posibilidad de respues-
ta a tratamiento médico era baja y la mortalidad alta, este 
grupo mostró que de 330 pacientes evaluados con diverticu-
litis complicadas, solo 150 tenían antecedentes de episodios 
inflamatorios previos. Al analizar este último subgrupo se 
observó que aquellos con 1 o 2 episodios previos presenta-
ban mayor riesgo de perforación y necesidad de cirugía con 
estomía que los que tenían antecedentes de 3 o más episo-
dios previos. En base a esto, los autores concluyen que la re-
comendación de indicar cirugía electiva tras dos episodios 
inflamatorios era tardía para muchos casos e innecesaria 
para otros, debido a que la mayoría de las diverticulitis com-
plicadas se dan en pacientes sin antecedentes.

Analizando la evidencia sobre recurrencia de diverticu-
litis resulta interesante los resultados de la revisión llevada a 
cabo por Strate y col. (59) donde calcularon una recurrencia 
de 189/1000 pacientes (IC95% 185-193) a 5 años, de los cua-
les un 30% presentarán múltiples episodios. Pero el punto 
que más aporta a este análisis es que las recurrencias como 
diverticulitis complicada fueron 42/1000 (IC95% 30-54), 
con un riesgo de cirugía de urgencia de 43/1000 (IC95% 41-
46) y de estomía de 22/1000 (IC95% 21-25).

Es decir, al indicar la cirugía electiva estamos buscan-
do prevenir una recurrencia global de 19%, una recurrencia 
complicada de 4,2% y una posibilidad de estomía de 2.2% 
a 5 años. Estos resultados debemos contraponerlos con la 
efectividad y complicaciones de la cirugía electiva.

Al analizar la efectividad de la cirugía, la sigmoidecto-
mía con sección distal a nivel de recto disminuye la posibi-
lidad de repetir diverticulitis a un 2,8 % con seguimiento a 
6,5 años (153). Sin embargo, cuando la resección deja sig-
ma distal remanente las posibilidades de recidiva ascienden 
a 12,5%. El trabajo de Thaler y col. (153) no ha registrado 
casos de reoperación por recurrencia sobre 236 pacientes 
analizados. Esta información confirma que una sigmoidec-
tomia técnicamente correcta es efectiva en la prevención de 
diverticulitis.

Respecto a las complicaciones mayores asociadas a la 
sigmoidectomía electiva por episodios previos de diverticu-
lititis, Strate y col. (59) en su revisión informan un riesgo 
de 111/1000 pacientes (IC95% 20-273) en cirugía abierta y 
87/1000 (IC95% 49-130) en cirugía laparoscópica en las pri-
meras 3 semanas postoperatorias. Rotholtz y col. (154) re-
portan una tasa de complicaciones mayores fue 4,1% en sig-
moidectomías laparoscópicas por antecedente de diverticu-
litis previas; con tasa de dehiscencia anastomótica de 2,1%.

Analizando estos resultados podemos concluír que con 
la cirugía electiva en estos pacientes no se logra reducir el ries-
go de estomía al paciente en forma significativa (151) (fig. 3).
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Ahora bien, es claro que aquellos pacientes con diverti-
culitis a repetición presentan un claro impacto en su calidad 
de vida. Este aspecto fue analizado en el trabajo DIRECT 
TRIAL (155), donde se incluyeron 109 pacientes con diver-
ticulitis recurrente (≥ 3 episodios en 2 años) o síntomas per-
sistentes ≥ 3 meses luego de un episodio inflamatorio y se los 
aleatorizó en: manejo conservador versus sigmoidectomía 
laparoscópica electiva. A los 6 meses de la aleatorización se 
evaluó el impacto en la calidad de vida (GIQLI) observando 
que los pacientes que se sometieron a cirugía tuvieron ma-
yor score (114,4 +/- 22,3 vs. 100,4 +/- 22,7). De los pacientes 
de la rama tratamiento conservador, el 23% tuvieron que 
someterse a cirugía por aumento de síntomas abdominales. 
De la rama de pacientes operados, un 15% presentó dehis-
cencia anastomótica. Considerando estos resultados los pa-
cientes con persistencia sintomática y aquellos con más de 3 
episodios de diverticulitis en 2 años mejorarían su calidad 
de vida con la cirugía.

Otro escenario a considerar es cómo manejar aquellos 
pacientes que han superado diverticulitis complicadas sin 
sigmoidectomía (abscesos manejados bajo tratamiento 
médico - drenaje percutáneo o peritonitis purulentas con 
lavado y drenaje). Si bien la mayoría de las guías de reco-
mendación sugieren la sigmoidectomía electiva basado en la 
alta tasa de recurrencia y persistencia sintomática, muchos 
cuestionan esta indicación debido a que está basada en es-
tudios retrospectivos, heterogéneos y con número limitado 
de pacientes (88,95,156). Como se mencionó anteriormente, 
durante la revisión sistemática de Lamb y Kaiser (99), sobre 
739 pacientes que superaron diverticulitis complicada sin 
resección, el 28% de estos presentó recurrencia sintomática 

y solo 0,94% presentó perforación con peritonitis. Pero lo 
interesante es que se pudieron identificar 364 pacientes a los 
que nunca se les indicó cirugía electiva y estos presentaron 
un 18% de recurrencia sintomática con 0,5% de perforación 
libre. Lamentablemente incluye trabajos con número limita-
do de pacientes y seguimiento por tiempo limitado. Pero, a 
pesar de este sesgo, considerando estos resultados el mayor 
problema sería la recurrencia sintomática y no el desarrollo 
de complicaciones agudas, por lo cual es viable observar la 
evolución del paciente en el tiempo y considerar la indica-
ción de cirugía electiva analizando cada caso. European So-
ciety of Coloproctology (81) coincide con este enfoque.

Concluyendo, la fig. 3 sintetiza las indicaciones de sigmoi-
dectomía electiva por enfermedad diverticular colónica (151).

Técnica quirúrgica

Consideraciones técnicas de la sigmoidectomía 
Los principios en cirugía resectiva son los mismos en en-

fermedad diverticular complicada y no complicada. La re-
sección debe incluír todo el sigmoides buscando un margen 
proximal en colon sin signos de inflamación con el objetivo 
de disminuír el riesgo de dehiscencia anastomótica (88). Sin 
embargo, no es necesario resecar todo el colon que presen-
te divertículos. La sección distal debe realizarse a nivel de 
recto superior sano con el objetivo de eliminar la válvula 
funcional de la unión recto-sigmoidea. Este gesto se asocia a 
disminución de la tasa de recurrencia de diverticulitis luego 
de la cirugía (153,157). El trabajo de Thaler y col. (153) mues-
tra que los pacientes con sección distal a nivel de sigma pre-

FIGURA 3. Indicaciones de sigmoidectomía electiva por enfermedad diverticular. 
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sentan cuatro veces más riesgo de desarrollar diverticulitis 
luego de operados que aquellos con sección a nivel de recto. 
La movilización de ángulo esplénico no es sistemática, re-
servándose para casos donde es indispensable para lograr 
una anastomosis sin tensión (158). En algunos casos puede 
ser necesario realizar movilización rectal para resolver es-
tricturas inflamatorias que dificultan el pasaje de la sutura 
mecánica circular al momento de realizar la anastomosis. 
Respecto al abordaje vascular durante la sigmoidectomía se 
planteó la técnica con conservación de arteria mesentérica 
inferior (AMI) bajo la premisa de preservar irrigación rec-
tal y disminuír la posibilidad de dehiscencia anastomótica. 
Tocchi y col. (159), en un trabajo aleatorizado comparando 
preservación de AMI versus sección proximal de la misma, 
observaron mayor tasa de dehiscencia anastomótica en la 
técnica con sección de AMI. Estudios más recientes mostra-
ron resultados contradictorios (81). Por otro lado, Masoni 
y col. (160), en su estudio aleatorizado, compararon los re-
sultados funcionales entre ambos grupos observando supe-
rioridad al preservar AMI. Cirocchi y col. (161), en revisión 
sistemática, pudieron observar que la ligadura de AMI pre-
senta mayor dehiscencia anastomótica que la preservación 
(6% vs 2,4%), sin embargo esta diferencia no es estadística-
mente significativa. En base a esto, las guías de recomenda-
ción de European Society of Coloproctology (81) sugieren 
que la cirugía con preservación AMI podría llevarse a cabo 
para mejorar resultados funcionales en caso de no existir 
sospecha de cáncer. Respecto a la utlización de stent urete-
rales para prevenir injurias de uréter no es recomendado en 
forma sistemática (81). Se puede considerar su uso en casos 
seleccionados donde las imágenes preoperatorias presupo-
nen una dificultad en su identificación.

Considerando el tipo de abordaje, en cirugía electiva el 
abordaje laparoscópico hace muchos años demostró claros 
beneficios frente al abordaje convencional. Inicialmente los 
beneficios se observaron en estudios retrospectivos hasta 
que el SIGMA trial (162), estudio aleatorizado publicado en 
2009, demostró como el abordaje miniinvasivo disminuía 
las complicaciones mayores y el dolor postoperatorio, mejo-
raba la calidad de vida y acortaba la estadía hospitalaria. De 
igual manera a lo que sucedió hace años en cirugía electiva, 
la literatura actual sin estudios aleatorizados, apoya el abor-
daje laparoscópico en cirugía de urgencia mostrando bene-
ficios en equipos con experiencia (163, 164). En un estudio 
retrospectivo analizando 42 pacientes sometidos a cirugía 
tras fracaso de tratamiento médico por diverticulitis com-
plicada, el abordaje laparoscópico mostró una reducción de 
la morbilidad y de la estadía hospitalaria al compararse con 
los tratados por abordaje convencional (165).

La cirugía robótica es utilizada para el tratamiento mi-
ni-invasivo de la enfermedad diverticular electiva y los re-
portes iniciales sugieren resultados similares al abordaje la-

paroscópico (166, 167). El NSQIP trial comparó 472 cirugías 
robóticas colorrectales con 8392 laparoscópicas encontran-
do menor tasa de conversión con el abordaje robótico (9,5% 
vs. 13,7%) (168). Ogilvie y col. (169) compararon 69 pacien-
tes operados por enfermedad diverticular abordados con ro-
bot contra 222 abordados por laparoscopía no observando 
diferencias en tiempo de recuperación función intestinal, 
estadía hospitalaria, dolor postoperatorio ni uso de opiodes.

Pasos esenciales de la sigmoidectomía laparoscópica
Existen múltiples variantes a utilizar. Se describe la téc-

nica habitual llevada a cabo por los autores. Se puede ver 
video explicativo.
1. El paciente se dispone en posición de Lloyds Davies mo-

dificada con utilización de pierneras para permitir la 
instrumentación a través del ano. Sistemáticamente se 
coloca sonda vesical. Se dispone torre de laparoscopía a 
la izquierda del paciente para que el equipo quirúrgico 
trabaje a la derecha del mismo.

2. Se realiza neumoperitoneo a través de incisión de 1 cm 
supraumbilical. Se puede realizar el mismo con técnica 
cerrada (aguja de Veress) o con técnica abierta. La pre-
sión de trabajo habitual a utilizar es 12 mmHg.

3. Se coloca trocar de 12 mm a nivel de herida supraum-
bilical. Bajo visión directa intra-abdominal se colocan 
trocares de 12 mm en fosa ilíaca derecha (FID) e hipo-
condrio derecho (HD) con el objetivo de lograr una ade-
cuada triangulación. Se debe tener cuidado al momento 
de colocar trocar FID de mantener distancia a cresta 
ilíaca derecha, para que no dificulte la instrumentación 
a través de este trocar, y de no lesionar arteria epigás-
trica, para lo cual es útil la técnica de transiluminación 
parietal. En forma accesoria se coloca trocar de 5 mm en 
flanco izquierdo.

4. Colocados los trócares se posiciona la camilla en posi-
ción de Trendelenburg y se lateraliza hacia la derecha. Se 
rebaten asa de intestino delgado a hipocondrio derecho 
y, en casos de ser necesario, se libera ileon para alejarlo 
de zona de disección.

5. El cirujano se coloca a la derecha cercano a la piernas del 
paciente, mientras el ayudante a se ubica a la izquierda 
del cirujano. El cirujano manipulará instrumental con 
su mano izquierda por trócar supraumbilical y con su 
mano derecha por trocar FID, mientras que el ayudante 
manipulará instrumental con mano izquierda a través 
de trocar flanco izquierdo mientras que con su mano 
derecha manipulará la cámara a través de trocar HD. 
Habitualmente se utiliza óptica de 10 mm de 30°.

6. Luego de la exploración, el cirujano con instrumental 
mano izquierda tracciona el colon desde unión rec-
to-sigmoidea al cenit para poder identificar el relieve de 
arteria mesentérica inferior.
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7. El cirujano con su mano derecha, utilizando instrumen-
tal de disección, realiza incisión horizontal de peritoneo 
mesocolon medial distal a arteria mesentérica inferior 
en forma paralela a retroperitoneo.

8. Se procede a disecar el plano posterior hasta identificar 
el uréter izquierdo. Para este gesto es importante mar-
car contra-tracción con mano izquierda de cirujano, y 
con mano derecha de cirujano disecar el plano avascular 
hasta identificar uréter izquierdo.

9. Habiendo identificado uréter izquierdo, se diseca arteria 
mesentérica inferior. Habitualmente se coloca clíp de po-
límero a la arteria entre aorta y ramificación de arteria 
cólica izquierda, para posteriormente seccionar la misma.

10. Se procede al descenso de elementos retroperitoneales, 
siendo cuidadoso de que el riñón quede por debajo de 
disección. Durante esta maniobra, la fibra de la óptica 
se lateraliza hacia la derecha para tener visión hacia el 
ángulo esplénico. A medida que se limita el campo se 
realiza apertura de peritoneo mesocolon medial por en-
cima de ligadura de arteria. Se diseca, clipa y secciona 
vena mesentérerica inferior.

11. Lograda desde medial la disección de medial a lateral 
hasta fascia de Toldt y en forma ascendente hasta án-
gulo esplénico, desde lateral se secciona fascia de Toldt 
izquierda y en caso de ser necesario se desciende ángulo 
esplénico. Durante esta maniobra es útil traccionar el 
colon hacia medial. Se debe tener cuidado al realizar la 
sección hacia distal de no lesionar uréter izquierdo, por 
lo que es útil mantenerlo identificado.

12. Nuevamente desde medial, al ayudante con su mano 
izquierda mantiene elevado el colon izquierdo al cenit, 
mientras que el cirujano, con su mano izquierda toma el 
recto y mesorrecto, y con su mano derecha secciona con 
instrumental de disección del mesorrecto.

13. Con utilización de sutura mecánica lineal cortante lapa-
roscópica, introducida a través de trocar FID, se seccio-
na recto teniendo cuidado de no tomar ninguna estruc-
tura adyacente.

14. Dejando reparado el cabo proximal colónico tras la sec-
ción, se realiza incisión de 4-5 cm en fosa ilíaca izquier-
da o preferentemente incisión de Pfannenstiel debido al 
menor riesgo de eventraciones. En caso de realizar ci-
rugía de Hartmann siempre se opta por extraer la pieza 
por sitio donde se emplazará la ostomía. Para este gesto 
se coloca protector cutáneo tamaño 4-9 cm y se procede 
a la extracción de la pieza.

15. Con el colon en el exterior se secciona mesocolon y co-
lon pudiendo extraer pieza quirúrgica. En caso de Hart-
mann se fija colon a piel con leve eversión. En caso de 
llevar a cabo anastomosis se coloca en cabo colónico 
proximal anvil de sutura mecánica circular, preferente-
mente de 28 a 29 mm.

16. Tras reintroducir el cabo colónico a cavidad, se realiza 
cierre de incisión y se reestablece neumoperitoneo. Lue-
go se realiza anastomosis colorrectal con sutura mecá-
nica circular a través de ano. Para conectar el anvil con 
sutura es útil la pinza porta-anvil introducida a través de 
FID. Se debe chequear un descenso sin tensión, adecua-
da irrigación de cabos (para lo cual es útil implementar 
técnicas de fluorescencia) y que no se introduzcan asa 
intestinales por debajo de colon descendido.

17. Llevada a cabo anastomosis y chequeados el estado de 
anillos de sutura mecánica, se realiza prueba neumáti-
ca, de preferencia con utilización de videocolonoscopio, 
que permite sumar a la evaluación ausencia de sangrado 
y estado de la mucosa.

18. No se deja drenaje en forma sistemática en cirugía elec-
tiva. En caso de dejarlo se puede utilizar puerto de flan-
co izquierdo. Se procede al cierre de fascia de todos los 
puertos de 10 mm o más.

Consideraciones técnicas de lavado 
peritoneal laparoscópico

El lavado peritoneal laparoscópico comienza con una la-
paroscopia exploradora que nos permite definir el diagnós-
tico clínico, realizar evaluación y lavado de toda la cavidad 
abdomino-pelviana. El acceso puede realizarse mediante 
aguja de Veress o bien mediante técnica abierta siguiendo 
los principios generales de la laparoscopía. Se coloca un 
trócar de 12 milímetros que permita el acceso de la video-
cámara, usualmente paraumbilical, y luego dos trócares de 
5 milímetros, bajo visión directa, en fosa ilíaca derecha y 
en hipocondrio derecho. Con esta disposición inicial ge-
neralmente puede completarse el procedimiento, salvo en 
pacientes de gran tamaño en quienes puede ser necesaria 
la colocación de trócares adicionales para llegar a las zonas 
subdiafragmáticas. 

Una vez que los instrumentos se encuentran en la cavi-
dad se procede a la aspiración del líquido purulento y a la 
suave movilización del intestino delgado y el epiplón mayor. 
Usualmente las dos maniobras se hacen simultáneamente 
con el aspirador en la mano diestra del cirujano, aspirando 
e irrigando alternativamente. Deben movilizarse todas las 
adherencias laxas producto de la fibrina generada por la in-
flamación peritoneal aguda. El proceso de lavado y drenaje 
de la cavidad peritoneal implica modificaciones extremas de 
la posición del paciente pasando del Trendelemburg forzado 
al Fowler, con máxima lateralidad tanto hacia la izquierda 
como a la derecha, razón por la cual la fijación del paciente 
a la mesa operatoria es un tema de seguridad de máxima 
importancia. Es fundamental identificar las colecciones lí-
quidas observadas en la tomografía diagnóstica y drenarlas 
para disminuir el riesgo de sepsis postoperatoria o de abs-
cesos no drenados. Debe evitarse mover adherencias firmes 
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que condicionan el desbloqueo del proceso inflamatorio 
aunque es necesario alcanzar cierto grado de exposición del 
ambiente peridiverticular que permita evaluar la presencia 
de una perforación intestinal o bien llevar a cabo una prue-
ba neumática. Si no se observa una perforación patente a 
simple vista puede realizarse una prueba neumática para 
poner en evidencia una perforación patente no visible. Para 
ello se pone al paciente en posición horizontal, se irriga so-
lución fisiológica cubriendo todo el proceso inflamatorio, se 
procede a pinzar el colon descendente para evitar el pasaje 
de aire desde el recto hacia proximal y finalmente, median-
te rectoscopio, se insufla aire suavemente hasta observar la 
distensión completa del colon y recto por debajo del nivel 
líquido. Si no se constata fuga aérea mediante la observación 
de burbujeo, puede considerarse que no hay una perforación 
patente en ese momento.

Se controla la limpieza absoluta de la cavidad peritoneal y 
se colocan tantos drenajes como sean necesarios para permi-
tir la salida del líquido residual inflamatorio y evitar la forma-
ción de abscesos postoperatorios. Al menos un drenaje debe-
rá colocarse próximo al proceso inflamatorio diverticular y al 
fondo de saco peritoneal, ya que este sitio es el que tiene más 
probabilidades de desarrollar un absceso. Además, el drenaje 
en esta ubicación sirve como testigo ante una perforación que 
requiera intervención quirúrgica inmediata.

Consideraciones técnicas de la cirugía 
para control del daño 

Esta técnica tiene indicación en aquellos pacientes con 
inestabilidad hemodinámica asociada a peritonitis generali-
zada. La cirugía inicial consiste en la resección del foco con 
cierre del muñón rectal y del cabo proximal, lavado extenso 
de la cavidad abdominal por sectores y cierre temporal de 
la pared abdominal con sistemas que ejercen presión nega-
tiva. Este cierre temporal es el que evita las complicaciones 
asociadas al abdomen abierto evitando las fistulas ente-
ro-atmosféricas, facilitando la remoción activa de fluidos 
infectados con componentes pro-inflamatorios y evitando 
los grandes defectos de la pared abdominal. Durante las úl-
timas décadas han sido aplicados distintos métodos de cie-
rre abdominal temporal. Los más utilizados en sepsis son 
los que incluyen técnicas de presión negativa. El más simple 
consiste en colocar sobre el plano visceral una lámina de po-
lietileno fenestrada. Sobre dicha lámina se colocan diferen-
tes tipos de materiales hidrófugos (esponjas de poliuretano 
o gasa húmedas) y en el interior de los mismos se introduce 
un catéter conectado con una bomba de succión y un reser-
vorio con depósito de fluidos. Finalmente se cubre todo con 
un film adhesivo fijado a la piel. La presión negativa se ejerce 
sobre todo a nivel central y levemente a nivel de la cavidad 
abdominal requiriendo varias cirugías para alcanzar el ob-
jetivo (120,124). Recientemente se ha desarrollado un nue-

vo método llamado Abthera (ABthera,KCI.). El dispositivo 
consiste en una doble hoja de polietileno multiperforada y, 
entre ambas, 6 bandas radiadas de poliuretano. Se introduce 
el mismo dentro de la cavidad abdominal, en contacto con 
las asas y se despliega entre ambas goteras parietocólicas y 
la pelvis. Un segundo disco de poliuretano se coloca sobre 
el anterior y luego se compacta. De esta forma, a diferencia 
del método anteriormente descripto, la presión negativa es 
distribuida en todo el abdomen favoreciendo la aspiración 
de fluidos tóxicos pro-inflamatorios (citoquinas), lo cual 
se asocia a una disminución del número de cirugías para 
lograr la recuperación del paciente y cierre definitivo de la 
pared abdominal (120,124) (fig. 4). El paciente se trasladará 
nuevamente a unidad de cuidados intensivos y una vez es-
tabilizado se realizará el tratamiento definitivo dependiente 
de la contaminación abdominal y el estado general del pa-
ciente. Al momento del cierre de la pared abdominal, en pa-
cientes sin grandes comorbilidades, una opción es la recons-
trucción del tránsito intestinal, mientras que en aquellos 
con un escenario adverso, el abocamiento tipo Hartmann es 
la estrategia más acertada (127).

Situaciones especiales 

Diverticulitis de colon derecho
La aparición de divertículos en colon derecho puede es-

tar presente en un contexto de una diverticulosis generaliza-
da, un proceso aislado que compromete unos pocos divertí-
culos o, más frecuentemente, de un divertículo solitario (22).

La forma múltiple localizada a la derecha es más común 
en oriente y en la raza amarilla. La frecuencia en nuestro 
medio es baja, oscilando entre el 0,9 y el 3,6% (170). Se cree 
que los divertículos de localización derecha se originan por 
los mismos mecanismos que los divertículos de localización 
izquierda (2). Este predominio de diverticulosis derecha en-
tre asiáticos podría deberse en parte a las diferencias en las 
propiedades mecánica congénitas entre el colon derecho e 
izquierdo asociadas a diferencias anatómicas cólicas y de fi-
jación mesentéricas entre occidentales y orientales. 

En las diverticulitis derechas de nuestro medio predo-
mina el divertículo solitario. Es más frecuente en el sexo 
masculino y en la cuarta década de la vida. Su incidencia 
no aumenta con la edad. El divertículo solitario del colon 
derecho es infrecuente, con una incidencia del 0,7-1,5%. Se 
trata de un divertículo verdadero que afecta todas las capas 
de la pared cólica. Se considera que su origen es embrioló-
gico y que nace como una evaginación de la pared del colon 
durante la sexta o séptima semana de gestación y su locali-
zación es siempre cecal (2). En Argentina, Lada y col. (171) 
hallaron que el 70 % de los divertículos operados eran ver-
daderos aunque estos conceptos están en revisión debido 
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a la dificultad histopatológica en distinguir las capas en el 
proceso inflamatorio.

La diverticulitis de colon derecho se localiza especial-
mente en el ciego y es difícil distinguirla de un cuadro de 
apendicitis aguda por la similitud de sus síntomas. Los 
principios de diagnóstico y tratamiento de pacientes con di-
verticulitis de colon derecho son similares a los de aquellos 
localizados a la izquierda. La localización derecha presenta 
baja tasa de diverticulitis complicada y de recurrencia en re-
lación a la diverticulitis izquierda (172).

Por lo común es un diagnóstico intraoperatorio en un 
paciente que llega al quirófano con diagnóstico de apendi-
citis aguda. Algunos estudios han concluido que a más del 
70% de los pacientes con diverticulitis cecal se les había in-
tervenido quirúrgicamente con diagnóstico preoperatorio 
de apendicitis (170). El diagnóstico prequirúrgico correcto 
se ha efectuado en un bajo porcentaje de casos y en general 
en pacientes apendicectomizados.

Durante la operación el diagnóstico puede ser difícil por-
que el tumor inflamatorio simula un carcinoma. Si el diag-
nóstico es seguro y la lesión es circunscripta se puede efectuar 
diverticulectomía (170,172,173). Si el tumor inflamatorio es 
muy grande o el diagnóstico diferencial con el carcinoma es 
incierto se debe efectuar la hemicolectomía derecha. Cuando 
no se puede justificar el diagnóstico es recomendable diferir 
la resección, indicar tratamiento médico-antibiótico y com-
pletar los estudios pertinentes (174,175).

Diverticulo cólico gigante
Es una presentación extremadamente rara de la en-

fermedad diverticular del colon. Se publicaron menos de 
200 estudios en la literatura, predominando los informes 
de casos. Se define como divertículo gigante del colon a la 
formación sacular de gran tamaño originada en el intestino 

grueso. La generalidad de las comunicaciones los conside-
ran cuando superan los 4 cm promediando en la mayoría de 
los casos descriptos los 12 cm (176). Afecta al colon sigmoi-
des en el 90% de los casos. Fue descrito por primera vez en 
la literatura por Bovin y Bonte en 1946 y Hughes y Greene 
hicieron el primer diagnóstico radiológico en 1953 (177).

Mc Nutt y col. (178) proponen una clasificación etiopa-
togénica dividiéndolos en tres grupos:
1) Pseudodivertículo gigante: es el divertículo de la enfer-

medad diverticular del colon que agranda su diámetro 
en forma paulatina. 

2) Divertículo gigante inflamatorio: es producto de una 
perforación focal que genera un absceso paracólico. La 
comunicación con la luz intestinal permite el paso de 
aire y de gérmenes productores de gas y la formación de 
una cavidad quística. 

3) Divertículo gigante verdadero: es de origen congénito, 
posee todas las capas de la pared el colon y su comunica-
ción con la luz intestinal es amplia.
Se presentan clínicamente con dolor abdominal, estre-

ñimiento, sensación de tumor abdominal, fiebre, vómitos y 
diarrea. En una proporción menor al 10% puede estar aso-
ciado a sangrado rectal. En aproximadamente el 50% se pal-
pará masa abdominal.

El diagnostico de elección será la tomografía computada 
con contraste oral, aunque también lo podremos observar 
en el colon por enema.

Las complicaciones ocurren en el 20 al 35 % de los ca-
sos y no difieren de las que puede presentar cualquier otro 
divertículo (hemorragia, obstrucción y perforación). La 
perforación con peritonitis es la que tiene mayor incidencia 
y gravedad (177). El tratamiento del divertículo gigante no 
complicado será la resección del segmento cólico con la pos-
terior restitución del tránsito intestinal.

FIGURA 4. Abdomen abierto con cierre temporal de pared con técnica Abthera.
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Sístesis conceptual 

• La mayoría de los divertículos son adquiridos y consis-
ten en hernias de la mucosa y submucosa en sitios de 
debilidad de la capa muscular (sitio donde penetran los 
vasos sanguíneos). El desarrollo de los mismos es multi-
factorial donde participan la motilidad cólica, la estruc-
tura del colon, factores genéticos y factores de riesgo 
asociados a hábitos de vida.

• La incidencia de diverticulosis es 42% en población oc-
cidental (media de edad 54 años) predominando la loca-
lización en colon sigmoides. En oriente la incidencia es 
menor predominando la localización en colon derecho.

• El riesgo estimado de sangrado diverticular en pacientes 
con diverticulosis es 9,5% a 10 años.

• El riesgo de diverticulitis en pacientes con diverticulosis 
es 1 a 4,3%. La ingesta abundante de carnes rojas, el bajo 
consumo de fibras, el abandono de la actividad física, la 
obesidad y el tabaquismo son factores de riesgo para el 
desarrollo de diverticulitis.

• Ante la sospecha clínica de diverticulitis la realización 
de tomografía computada de abdomen y pelvis con con-
traste oral y endovenoso permite confirmar el diagnós-
tico y determinar la gravedad de la misma.

• La clasificación de Hinchey modificada por Kaiser y 
col. resulta de utilidad para describir las estrategias te-
rapéuticas pero no tiene en cuenta el estado general del 
paciente. (Estadio 0: Diverticulitis leve; Estadio 1a: In-
flamación pericólica limitada; Estadio 1b: Absceso peri-
cólico limitado; Estadio 2: Absceso pélvico o a distancia; 
Estadio 3: Peritonitis purulenta generalizada; Estadio 4: 
Peritonitis fecal).

• Los pacientes Hinchey Ia sin signos de sepsis, morbi-
lidad importante o inmunosupresión, con adecuada 
tolerancia oral y contexto social pueden manejarse en 
forma ambulatorio omitiendo restricciones dietéticas y 
antibióticoterapia.

• Los pacientes Hinchey Ia con inmunosupresión, signos 
de sepsis, morbilidad importante, incapacidad de inges-
ta oral o signos tomográficos de líquido libre, segmento 
cólico inflamado extenso o microperforación se sugiere 
internación e inicio de tratamiento antibiótico.

• Los pacientes Hinchey Ib y II, se sugiere internación 
con tratamiento antibiótico y considerar la necesidad de 
drenaje percutáneo.

 En pacientes Hinchey III, la resección y anastomosis 
primaria (con eventual ostomía de protección) es una 
estrategia que debería ser utilizada por cirujanos con 
formación en cirugía colorrectal que dispongan de los 
recursos instrumentales necesarios en pacientes en ade-
cuado estado general y con condiciones locales favora-
bles. La operación de Hartmann es una estrategia apro-

piada para ser usada en el contexto de una cirugía de 
urgencia con un paciente en malas condiciones genera-
les, inestabilidad hemodinámica, falta de recursos tec-
nológicos o entrenamiento en cirugía colorrectal para 
realizar resección y anastomosis primaria. El lavado pe-
ritoneal laparoscópico en pacientes sin perforación pa-
tente ha mostrado resultados controversiales, por lo que 
sigue teniendo gran importancia el estudio continuo de 
los resultados que cada grupo que aplica esta técnica. 

• En pacientes Hinchey IV la cirugía de Hartmann es el 
procedimiento habitualmente utilizado, sin embargo en 
pacientes con buen estado general y contexto local favo-
rable la resección y anastomosis primaria (con eventual 
ostomía de protección) puede ser considerada. En casos 
con gran deterioro del estado general la cirugía de con-
trol del daño ha mejorado los resultados de sobrevida. 

• Superados los cuadros inflamatorios la indicación de 
realizar sigmoidectomía es clara cuando los mismos 
han dejado como secuela estenosis, fístulas o tumora-
ciones donde no es posible descartar patología neoplá-
sica. Aquellos pacientes que superaron diverticulitis no 
complicadas y complicadas sin secuela la indicación 
quirúrgica electiva se realizará analizando caso por caso 
donde el impacto en la calidad de vida es un factor fun-
damental. 

• En la cirugía la resección debe incluír todo el sigmoi-
des buscando un margen proximal en colon sin signos 
de inflamación con el objetivo de disminuír el riesgo de 
dehiscencia anastomótica y la sección distal debe rea-
lizarse a nivel de recto superior sano con el objetivo de 
eliminar la válvula funcional de la unión rectosigmoi-
dea con el fin de disminuir la tasa de recurrencia de di-
verticulitis luego de la cirugía.
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Etimológicamente megacolon significa “colon grande” (del 
griego megas: grande – kolon: colon) y representa un cuadro 
caracterizado por la distensión, elongación y engrosamiento 
de las paredes del colon y recto (1). Primariamente podemos 
diferenciar un megacolon congénito y megacolon adquirido y, 
de este cuadro se descartan situaciones específicas que pueden 
llevar al agrandamiento de algún segmento o todo el órgano 
(tumores, estenosis diverticular, enfermedad de Crohn, mega-
colon tóxico en la colitis ulcerosa, por ejemplo).

El megacolon del adulto es la dilatación, hipertrofia y/o 
alargamiento total o segmentario del colon provocado por 
múltiples causas capaces de lesionar o alterar la función de 
los plexos mientéricos, lo que lleva a trastornos de la mo-
tilidad del segmento intestinal afectado que obstaculiza la 
progresión de materia fecal (2).

Radiológicamente, para considerarlo como tal el diáme-
tro del rectosigma debe ser mayor de 6,5 cm, el colon ascen-
dente mayor de 8 cm y el ciego más de 12 cm (3).

Epidemiología

Su conocimiento se reporta a Parry (1825) y Billard 
(1829). Los conceptos más certeros sobre el tema se inician 
con el médico danés Harald Hirschsprung que en 1888 ca-
racteriza específicamente la forma congénita.

El megacolon chagásico es la segunda forma de presen-
tación digestiva de la enfermedad de Chagas (parasitosis por 
Trypanosoma cruzi). La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) estima que en América Latina hay alrededor de 35 
millones de personas infectadas y 100 millones de personas 
con riesgo de infección (25% de su población). Debido ade-
más a los movimientos migratorios aumenta la probabilidad 
de transmisión por transfusiones sanguíneas. En Brasil di-
cha enfermedad es considerada un “problema prioritario” 
(4,5) y en nuestro país es todavía considerado endémico. 

La incidencia exacta del megacolon idiopático es desco-
nocida, aunque puede corresponder hasta el 11% de pacien-
tes con constipación severa (6).

Etiología, clasificación 
y fisiopatología

El advenimiento de unidades de fisiología anorrectal, el 
perfeccionamiento de técnicas de laboratorio y el desarrollo 
tecnológico en diagnóstico por imágenes permite establecer 
la etiología del megacolon del adulto en la mayoría de los 
casos. Podemos diferenciar entonces de acuerdo a la clasifi-
cación de Amarillo (2) (cuadro 1).

1. Megacolon chagásico: secundario a la enfermedad de 
Chagas.

2. Megacolon no chagásico: corresponde a enfermedad de 
Hirschsprung y al megacolon funcional (psicógeno, hi-
potiroideo, hipofisario, tóxico, saturnino, neuropsiquiá-
trico, farmacológico, catártico, de altura, otros).

3. Megacolon idiopático

Megacolon chagásico
Es una enfermedad adquirida que se manifiesta en la 

etapa crónica de la enfermedad de Chagas, secundaria a 
alteración y destrucción de las células ganglionares, pre-
ferentemente de los plexos nerviosos mientéricos. Es el re-
sultado del daño irreversible del sistema nervioso intestinal 
extrínseco e intrínseco que conlleva al aumento de diáme-
tro y longitud del intestino grueso, particularmente el colon 
sigmoides y descendente. Se encuentra pérdida de neuronas, 
ganglionitis y miositis en los plexos submucoso y mienté-
rico. La dilatación atónica e irreversible puede resultar del 
mal funcionamiento o pérdida de neuronas colinérgicas, 
mientras que las neuronas nitrérgicas parecen menos afec-
tadas e incluso se hallan en mayor cantidad; debido a que 
estas últimas inhiben la contractilidad colónica, son las res-
ponsables del agrandamiento del colon (11). El megacolon 
resulta de una hipoganglionosis adquirida, usualmente en 
la región rectosigmoidea que, en consecuencia, se considera 
el segmento intestinal primariamente afectado por la enfer-
medad.

Megacolon congénito 
o enfermedad de Hirschsprung 

Es una neurocristopatía. Se trataría de una displasia del 
intestino posterior caracterizada por pérdida de neuronas 
que afecta alrededor de 1 a 5.000 nacidos vivos. Tres genes 
han sido identificados como responsables en su desarrollo: 
RET protooncogen, EDNRB (Endotelin Endo Receptor-B) y 
EDN (Endotelin-3). Se debe a la ausencia de los plexos mien-
téricos, responsables de la inervación intrínseca y coordina-
ción peristáltica en el tubo digestivo. Mayoritariamente esta 
zona aganglionar se encuentra en el recto superior y región 
inferior del colon sigmoides, de manera que la zona del ór-
gano situado por arriba se hipertrofia y dilata. 

    1.        MEGACOLON CHAGÁSICO

    2.        MEGACOLON NO CHAGÁSICO

               A. Enfermedad de Hirschsprung

               B. Funcional: Psicógeno, Hipotiroideo, Hipofisario, Tóxico,      
                    Tóxico, Saturnino, Neuropsiquátrico, Farmacológico,  
                    Catártico, Andino o De Altura, Otros.

    3.        MEGACOLON IDIOPATICO

CUADRO 1: Clasificación de Megacolon según etiología

Adaptado de Amarillo HR: Rev. Argent. de Coloproct. 2001; 12(2):66-71
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Megacolon psicógeno
Conocido como síndrome de retención colónica o rec-

tal (Morson-Duhamel), inercia rectal (Goligher), encopre-
sis (Lentini), constipación paradójica y psicógena (Lentini), 
defecación involuntaria de los escolares (Marfan) o pseu-
doenfermedad de Hirschsprung. Se presenta fundamental-
mente en el niño y adolescente. Su etiopatogenia es difícil de 
mostrar y se manifiesta por lo general luego de una etapa de 
constipación severa en sujetos portadores de un colon alar-
gado o dolicocolon. Entre los antecedentes se pueden nom-
brar educación intestinal coercitiva, enuresis y trastornos 
psicológicos.

Megacolon hipotiroideo
Se presenta más frecuentemente en el paciente con 

mixedema. En el hipotiroidismo hay hipomotilidad del 
tracto gastrointestinal, que es más intensa a nivel del colon 
por lo que este se dilata y puede incluso volvularse. Se obser-
va un engrosamiento de las fibras musculares lisas de la pa-
red colónica, que están separadas por material mucoide que 
produce pérdida de elasticidad y consistencia, con signos de 
atrofia de la mucosa; no puede descartarse neuropatía auto-
nómica de los plexos de Meissner y Auerbach.

Megacolon hipofisiario
Fue descripto en tumores de hipófisis y en acromegalia. 

En estos enfermos es clásica la megaloesplácnia.

Megacolon de origen tóxico
Se observa en adictos crónicos a morfina, heroína u 

otras toxicomanías, donde en casos avanzados se da una 
pérdida definitiva de la elasticidad de las fibras musculares 
lisas que lleva a una dilatación irreversible del órgano. Pue-
de asociarse con megaesófago o megaduodeno. Su patogenia 
es desconocida y la desintoxicación en períodos tempranos 
puede revertir el cuadro.

Megacolon saturnino
Producido por la intoxicación por plomo. Afecta prin-

cipalmente al colon derecho y colon transverso; puede aso-
ciarse a megadelgado o megaduodeno. 

Megacolon neuropsiquiátrico
Distintas enfermedades y disfunciones neurológicas y 

psiquiátricas pueden presentar megacolon: atrofia cerebral, 
paraplejía, afecciones graves de la médula espinal, compre-
siones de la médula espinal, neuropatía diabética, enferme-
dad cerebrovascular, epilepsia, esquizofrenia y depresión. 
Con frecuencia son individuos hospitalizados que presentan 
constipación debido a la alteración del reflejo defecatorio.

Megacolon farmacológico
Los psicofármacos como los derivados de clorpromaci-

na, benzodiazepinas y otros, así como los betabloqueantes 
inhiben la motilidad intestinal contribuyendo al estreñi-
miento y al desarrollo del megacolon de este origen.

Megacolon por catárticos
Observado más frecuentemente en mujeres que con-

sumen laxantes por períodos prolongados; el uso diario y 
prolongado (por lo menos 15 años) de catárticos del grupo 
de emodina (cáscara sagrada, sen, ruibarbo, áloe), resinas 
(podofilina), aceites irritantes (aceite de ricino, aceite de 
croton) y fenolftaleína puede provocar dilatación colónica 
que comprende todo el órgano. 

Megacolon de altura o andino
Se presente en pacientes que habitan por arriba de los 

3.000 metros sobre el nivel del mar (2,7) y consumen die-
ta predominantemente vegetariana a base de tubérculos 
(papa, oca, isaño, achira), cereales (maíz, cebada, quinua, 
trigo) y menestras (habas, arvejas, tarwi), aún con cásca-
ra que aumenta el contenido de fibra; esto influencia a lo 
largo de los años sobre la anatomía del intestino delgado 
y colon llevando a su agrandamiento. Además, podría 
ser coadyuvante el déficit de vitamina B1. El tipo de ali-
mentación, predominante de fibra de escasa elastogénesis 
incidirá en el aumento de longitud y diámetro del colon. 
Otro factor importante es la menor presión atmosférica 
en la altura, que determina mayor distensión de los gases 
intestinales y esta expansión podría influir a lo largo del 
tiempo en el incremento de las dimensiones del intestino 
delgado y colon.

Megacolon por otras causas
Raramente puede haber agrandamiento del órgano por 

agentes que producen lesión de los plexos mientéricos, por 
ejemplo, la parasitosis por Schistosoma Mansoni.

Megacolon funcional idiopático
Cada vez menos frecuente debido al desarrollo de los 

medios para diagnóstico, aunque pueden presentarse al-
gunos casos. Existen dos teorías para explicarlo: una que 
se debe a un problema “conductual” del mecanismo defe-
catorio asociado a un inadecuado entrenamiento o a evitar 
voluntariamente la evacuación que lleva a distensión rec-
tal, pérdida de distensibilidad y, quizás secundariamente 
las consecuencias orgánicas; la segunda es que la anomalía 
primaria es de la pared rectal en sí y esto conduce a desór-
denes neuromusculares con acumulación crónica de mate-
ria fecal y dilatación (6,14).
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Presentación clínica 
y diagnóstico diferencial

La mayoría de las veces el motivo de consulta es la cons-
tipación: progresiva, de hasta semanas entre cada deposi-
ción, que llega a ser refractaria a laxantes y enemas. Tam-
bién pueden referir dolor abdominal y discomfort (3,8,9). 
Es importante tener en cuenta que puede haber una super-
posición sintomática con enfermos que presenten síndro-
me de intestino irritable con constipación.

Muchos pacientes pueden referir alteración del tránsi-
to intestinal, con “ensuciamiento” o diarrea “por rebasa-
miento” de las heces líquidas entre un fecaloma y la pared 
rectal.

En el megacolon psicógeno, una característica impor-
tante es que el paciente presenta incontinencia fecal o en-
copresis, síntoma que no se observa en el cuadro congénito 
(2).

El megacolon andino no complicado es asintomático y 
no se asocia a estreñimiento crónico (7).

Examen físico
De acuerdo a su etiología y epidemiología el paciente 

puede presentarse deterioro del estado nutricional, pérdi-
da de peso o trastornos del crecimiento. Puede o no tener 
un abdomen distendido, con timpanismo o matidéz de 
acuerdo al contenido predominante (aire o materia fecal). 

En la enfermedad de Chagas se pueden encontrar sig-
nos relacionados a las patologías concomitantes como,  
cardiomiopatía, megaesófago, megavejiga o megauréter. 

En el tipo psicógeno el paciente está en buen estado ge-
neral, el abdomen distendido y al tacto rectal la ampolla 
presenta heces endurecidas con esfínter anal complaciente, 
las deposiciones son de gran volumen y se puede observar 
ensuciamiento de la ropa interior.

 

Exámenes complementarios
Siempre observando la epidemiología, edad, condición 

del paciente y disponibilidad tecnológica, guiaremos nues-
tro algoritmo de estudios complementarios para especifi-
car el tipo de megacolon.

La dilatación colónica puede ser de tal magnitud que 
se haga evidente durante el exámen físico, la laparotomía 
o en una radiografía simple de abdomen en posición de 
pie. En la radiografía de tórax de frente y de pie puede 
observarse el hemidiafragma izquierdo más elevado que el 
derecho con un asa colónica interpuesta con el estómago 
simulando a veces una hernia diafragmática. 

Uno de los métodos por imágenes que más nos ayuda a 
definir las características orgánicas es el colon por enema 
con doble contraste, que además excluye causas orgánicas 
de obstrucción. Dicho estudio permite establecer el o los 
segmentos anatómicos dilatados y/o elongados. En la en-
fermedad de Chagas esta característica abarca sobretodo 
el sigmoides y el recto, en la enfermedad de Hirschsprung 
puede observarse el recto de aspecto normal, el megaco-
lon psicógeno es un megacolon con megarrecto, el mega-
colon saturnino afecta principalmente al colon derecho 
y al transverso, en el megacolon por catárticos la imagen 
característica es la pérdida de haustras, notable distensión 
y pérdida del patrón mucoso normal, en el megacolon an-
dino se constata claramente el colon elongado y ancho es-
pecialmente en el asa sigmoidea que puede dar formas de 
“m”, “w” u “o” con el colon transverso a veces descendien-
do hasta la pelvis. (2,3,6,7,9) (fig. 1).

La tomografía axial computada de abdomen y pelvis 
con imágenes coronales también muestran el diámetro de 
todo el colon.

La colonoscopía virtual por tomografía computada (o 
colonografía por TC) utilizando insuflación y bajas dosis 
de radiación puede brindarnos imágenes similares al estu-
dio contrastado. Ayuda en casos de realizar videocolonos-

FIGURA 1: A: Megacolon – Colon por enema. B: Megarecto, Megasigma - colon por enema
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copía y esta resultar incompleta por la presencia de colon 
redundante, elongado y tortuoso con dos o más f lexuras 
agudas.

El tránsito colónico mostrará en la mayoría de los ca-
sos un tránsito lento, excepto en el caso del megacolon de 
altura.

En el laboratorio de fisiología anorrectal, si utilizamos la 
videodefecatografía para evaluar alteraciones funcionales 
evacuatorias, un diámetro del recto de más de 8,3 cm puede 
definir un megarrecto.

La manometría anorrectal permite establecer el diag-
nóstico de enfermedad de Hirschsprung si hay ausencia del 
reflejo rectoanal inhibitorio (RRAI). La mayoría de las ve-
ces se encuentran presiones de reposo y esfuerzo elevadas. 
Otros hallazgos incluyen; sensación de llenado rectal dismi-
nuida, capacidad y sensorialidad al balón disminuida con 
sensorialidad perianal y electro sensorialidad conservadas.

Los análisis de laboratorio y anatomía patológica ayu-
dan a establecer la causa de la alteración. Ante sospecha 
de   enfermedad de Chagas las pruebas serológicas carac-
terísticas incluyen diversos métodos entre los que se in-
cluyen ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay), IFI 
(inmunofluorescencia indirecta) y HAI (hemaglutinación 
indirecta). Todos ellos se basan en la detección de las inmu-
noglobulinas G (Ig. G) anti-T. cruzi en la sangre de los pa-
cientes y su reacción colorimétrica visible en el caso de que 
la sangre de los pacientes contenga los anticuerpos.

La patología congénita se confirma buscando ausencia 
de ganglios nerviosos en el recto a través de una biopsia por 
punción o transrectal (biopsia de Swenson). De igual for-
ma, los cuadros de dilatación encolumnados como funcio-
nales se incluyen dentro de los desórdenes de la inervación 
intestinal que se denominan displasias neuronales intesti-
nales, que abarca la hipertrofia de células ganglionares, in-
madurez, hipoplasia o aplasia de la inervación de los plexos 
mientéricos; anormalidades que pueden ser localizadas o 
diseminadas. 

Si se dispone de técnicas precisas y especializadas, con 
métodos de tinción de la actividad de acetilcolinesterasa en 
las fibras simpáticas o tinción de catecolaminas por fluo-
resceína del ácido glioxílico se detectan aplasia o hipoplasia 
neuronal.

Recientemente se plantean alteraciones genéticas simi-
lares a las presentes en la enfermedad de Hirschsprung que 
pueden estar implicadas en el desarrollo del megacolon ad-
quirido como mutaciones en el gen RET, ACTG2, GFRA 1, 
NKX2-1, KIF26A y TPM3 (8).

La histología en el megacolon andino no presenta au-
sencia o degeneración de plexos nerviosos; por el contrario, 
llama la atención la hiperplasia de los plexos de Meissner y 
la pared colónica en este modo evoluciona de una fase de 
hipertrofia a una fase de atrofia (7).

Tratamiento 
y técnica quirúrgica

El megacolon representa uno de los tipos de constipa-
ción crónica que pueden ser tratadas quirúrgicamente. Si a 
pesar de las medidas higiénico-dietéticas habituales la afec-
tación de la calidad de vida es limitante o luego de la resolu-
ción de alguna forma complicada que puede ser el debut de 
la entidad, debe plantearse la cirugía para vaciar el colon y 
facilitar la evacuación.

La operación ideal, con índices bajos de morbilidad y 
mortalidad, tiene como objetivos: eliminar la mayor canti-
dad posible de segmentos disfuncionales, establecer la defe-
cación espontánea, conservar la longitud de intestino distal 
suficiente como para resguardar la función sensitiva del 
recto de forma que se preserve la continencia y preservar la 
función sexual y urinaria.

Es consenso general que el tratamiento del megacolon 
chagásico es quirúrgico. La terapéutica clínica se reserva 
a oligosintomáticos o cuando la cirugía está contraindica-
da en cardiopatías descompensadas, embarazo o caquexia 
secundaria a desnutrición por megaesófago. Es importante 
también recordar que no pretendemos curar la enfermedad, 
solo estamos tratando el estreñimiento.

Numerosas técnicas se han empleado en el tiempo y en 
los diversos países donde la patología es endémica. Ninguna 
ha dado el resultado ideal, ya que todas presentan su índice 
de recidiva en el tiempo. 

Como repaso histórico nombramos:
Operación de Swenson: realiza una exteriorización 

transanal del colon sigmoides y recto, con sección por enci-
ma de las criptas, resección del colon en lugar sano y anas-
tomosis externa término-terminal con reintroducción en la 
pelvis.

Operación de Swenson-Cutait: modificación de la an-
terior, lleva a cabo la anastomosis diferida al dejar una co-
lostomía perineal que se secciona en un segundo tiempo; es 
una rectosigmoidectomía abdóminoperineal con anasto-
mosis colorrectal retardada.

Operación de Soave: extirpación del rectosigma, denu-
dación de la mucosa del recto hasta el límite superior del 
ano con posterior descenso del colon no dilatado a través del 
manguito rectal desprovisto de mucosa.

Resección anterior u operación de Dixon: resección del 
colon sigmoides y recto superior con anastomosis térmi-
no-terminal o término-lateral.

Chambouleyron y Mussiari (enema interno): es una 
Ileo-sigmoideoanastmosis sin resección con el fin de volcar 
líquido intestinal dentro de la bolsa megacolónica para faci-
litar la evacuación.

Ascendorrectoanastomosis: una variante de la ope-
ración de Vasconcellos (colectomía subtotal con ceco-rec-
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toanastomosis o Deloyer-Kusmayer) donde se lleva a cabo 
una colectomía subtotal respetando el ceco-ascendente; se 
lo rota 90º en sentido anti horario, realizando una anasto-
mosis entre el colon ascendente y el recto latero-terminal.

Colectomia total con ileorrectoanastomosis: se plantea 
en casos de megacolon total.

Asumiendo que el colon dilatado era la principal causa 
de la enfermedad se practicaron sigmoidectomías resecando 
solo la parte dilatada, dejando el recto y la porción intestinal 
que macroscópicamente eran normales. Desde 1947 a 1952 
la rectosigmoidectomía fue la operación de elección; fue 
luego sustituida por la operación de Swenson y a partir de 
1959 la operación de Swenson-Cutait fue el procedimiento 
preferido. 

Posteriormente, la técnica propuesta por Duhamel en 
1956 para tratar el megacolon congénito fue divulgada por 
Bernardes de Oliveira como tratamiento quirúrgico del me-
gacolon chagásico (5). 

Operación de Duhamel: en ella se extirpa la bolsa me-
gacolónica manteniendo la porción inferior del recto, se lle-
va el colon sano a través de un túnel creado en el espacio 
retrorrectal, se efectúa anastomosis colorrectoanal interes-
fintérica manual con dos pinzas colocadas en forma de letra 
V invertida. En 1959 Grob modifica la misma realizando la 
unión por encima del anillo anorrectal para evitar la incon-
tinencia fecal. En 1963 Sieber y Kiesewetter llevan a cabo 
la anastomosis término-lateral por vía endoanal. En 1964 
Haddad y García Castellanos para evitar las complicaciones 
de dehiscencia de sutura y abscesos exteriorizan el colon por 
vía endoanal a modo de una colostomía perineal que es re-
cortada en un segundo tiempo entre los 8 y 11 días efectuan-
do una amplia boca a nivel de la pared posterior del recto. 
En 1983, Gordon utilizó la sutura mecánica circular para 
efectuar la misma anastomosis y posteriormente se agregó 
la utilización de una sutura mecánica lineal para ampliar 
la boca imitando la acción de las dos pinzas como lo hiciera 
Duhamel en la técnica original.

Técnica tiempo abdominal:
1. Paciente en posición de Lloyd – Davies. Incisión media-

na infraumbilical.
2. Resección de la bolsa megacolónica sigmoidea.
3. Elección y preparación del colon a descender, de modo 

que el cabo por anastomosar llegue por debajo del borde 
inferior del pubis para permitir la sutura sin tensión.

4. Descenso del ángulo esplénico del colon de ser necesa-
rio.

5. Colocación del yunque de la sutura mecánica circular 
en el extremo proximal.

6. Disección de la cara posterior del recto, lo suficiente-
mente amplia para permitir el descenso cómodo del co-
lon por anastomosar.

7. La disección posterior debe llegar hasta el plano de los 
músculos elevadores del ano.

8. Cierre del muñón rectal a la altura de la reflexión perito-
nealmecánica o manual.

9. Un detalle importante es dejar abierto el recto hasta 
completar la anastomosis retrorrectal, que permite vigi-
lar la confección de la misma.

Técnica iempo perineal:
1. Colocar separador anal de Parks o Lone Star®
2. Descenso del colon por vía retrorrectal con el yunque 

colocado.
3. Se realiza un pequeño orificio en la cara posterior a 1 

cm de la unión anorrectal para exteriorizar la punta del 
vástago del yunque.

4. Anastomosis con sutura circular.
5. El cirujano abdominal tracciona hacia proximal del co-

lon y el muñón rectal permitiendo que la pared de am-
bos órganos se contacten estrechamente lo que facilita el 
siguiente paso de la técnica.

6. Introducción de un instrumento de sutura lineal cor-
tante con una rama en el colon descendido y otra en el 
recto. 

7. Disparo de la sutura lineal, logrando una amplia boca 
anastomótica (5 cm. aproximadamente).

8. Cierre e invaginación del muñón del recto hasta el borde 
superior de la anastomosis realizada (fig. 2).

Los procedimientos con descenso colónico demuestran 
ser una cirugía eficiente para el tratamiento del megacolon 
chagásico. Sin embargo, son técnicamente complejos espe-
cialmente cuando se consideran en instituciones de bajo 
volúmen de pacientes y/o bajo nivel de especialización. Para 
simplificar el manejo de esta incapacitante patología, Ha-
br-Gama y col. publicaron en 1994 buenos resultados con la 
rectosigmoidectomía convencional con anastomosis baja 

FIGURA 2: Megacolon – operación de Duhamel: se observa el muñón rec-
tal cerrado y el colon descendiendo por el túnel retrorrectal.
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entre el colon y la cara posterior del recto con sutura me-
cánica. A su vez, el advenimiento de la cirugía videolapa-
roscópica mostró su factibilidad y buenos resultados para 
la cirugía colorrectal. Para esta patología, los desafíos que 
presenta este abordaje son: manejar un segmento dilatado y 
pesado de colon y la necesidad de movilizar el ángulo esplé-
nico para lograr una anastomosis baja con buena irrigación 
(10,12).

Técnica videolaparoscópica (11)
1. Paciente en posición de Lloyd-Davies, con preparación 

colónica mecánica y antibioticoterapia en la inducción.
2. Colocación de sonda nasogástrica y vesical.
3. Se utilizan 5 (cinco) puertos de trabajo: de 10 mm de 

diámetro en ombligo; de 12 mm en hipogastrio y de 5 
mm de diámetro en flanco derecho, flanco izquierdo y 
fosa ilíaca izquierda.

4. Se liga la vena mesentérica inferior a la altura del borde 
inferior del páncreas.

5. Se realiza liberación y descenso completos del ángulo 
esplénico.

6. Ligadura de la arteria mesentérica inferior con preserva-
ción del plexo hipogástrico.

7. El “tiempo pelviano” se realiza disecando el plano avas-
cular existente entre la fascia pélvica y el mesorrecto, 
desde la bifurcación aórtica hasta el plano de los múscu-
los elevadores del ano. Esta disección se realiza sola-
mente en la cara posterior.

8. Se realiza la sección del recto a nivel de la reflexión peri-
toneal con sutura mecánica lineal.

9. Se realiza la extracción de la pieza quirúrgica por inci-
sión tipo Pfannenstiel.

10. Se realiza sección del colon a nivel de la ligadura de la 
vena mesentérica inferior, se prepara el cabo con el yun-
que de la sutura mecánica circular, se reintroduce el co-
lon y se cierra la incisión abdominal.

11. Se desciende el colon por la cara posterior del recto y 
se realiza una anastomosis término-lateral por encima 
del anillo anorrectal con sutura mecánica de 33 mm de 
diámetro.

Para las otras formas de dilatación, como la psicógena, 
farmacológica, hipotiroidea u otras se pueden plantear téc-
nicas resectivas convencionales según el segmento dilatado 
y el estado del paciente (hemicolectomía, colectomía total o 
subtotal, operación de Dixon).

Resultados, evolución 
y pronóstico

Fueron los efectos y complicaciones de las cirugías 
“históricas” junto al mejor entendimiento de la etiología, 
la fisiopatología de las distintas formas de megacolon y los 
avances tecnológicos los que llevaron a las numerosas modi-
ficaciones en la terapéutica.

La operación de Swenson-Cutait implica la disección 
completa del recto con alta tasa de complicaciones urológi-
cas y de la función sexual, además de posible incontinencia 
fecal, dehiscencia de la anastomosis, necrosis o retracción 
del colon descendido y sepsis pélvica.

La técnica de Duhamel-Haddad presenta como com-
plicaciones inmediatas las infecciones de herida quirúrgi-
ca (7%) y necrosis de la colostomía perineal (6,2%) aunque 
en los procedimientos de descenso se evita la dehiscencia 
anastomótica son procedimientos demandantes donde la 
morbilidad oscila de 1,6% a 58,5% y mortalidad de 2,4% a 
6,4%; entre las complicaciones tardías se cuentan fecaloma 
del muñón rectal (8% a 14 %) y estenosis de anastomosis 
(6%) (5,11).

La técnica de Habr-Gama llevada a cabo por vía laparos-
cópica es segura y efectiva. El tiempo operatorio requerido 
es prolongado (media de 265 minutos) y esto no parece tener 
relación con la experiencia del equipo quirúrgico o cirugías 
abdominales previas. La tasa de complicaciones intraopera-
torias puede llegar al 4,5% y la conversión de 6,8% siendo la 
obesidad un factor independiente para ello. Efectos adversos 
en el postoperatorio pueden ocurrir hasta en el 22,7%, in-
mediatos como dehiscencia de anastomosis o tardíos como 
estenosis de anastomosis. 

En cuanto a los resultados funcionales alejados, con la ci-
rugía mininvasiva una de las publicaciones con mayor núme-
ro de pacientes reporta un 26,3% de uso regular de laxantes, 
ningún caso uso de enemas y 68,4% de evacuaciones diarias. 
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Complicaciones

Muchas veces las complicaciones del megacolon son la 
forma de presentación de la patología. Entre ellas distingui-
mos: fecaloma, perforación y vólvulo (al cual nos referimos 
como capítulo independiente) (3,13).

Fecaloma
Son concreciones de materia fecal que se ubican en la bol-

sa megarrectocolónica. La acumulación de heces, inicialmen-
te asintomática, puede alcanzar grandes dimensiones y llegar 
a veces a ser una masa pétrea con calcificaciones. Son masas 
de materia fecal redondeadas, de tamaño variable, de consis-
tencia dura casi pétrea, imposible de ser evacuada natural-
mente y que solo se observa en segmentos del colon dilatado. 
Al exámen físico el abdomen es globoso y simétrico, palpán-
dose una tumoración pelviana fija o desplazable. La percu-
sión demuestra matidez, la presión sobre la tumoración deja 
el signo de la fóvea de Hofmokl y al levantar el dedo el signo 
de Gersuny del despegamiento de la mucosa, cuya traducción 
audible con el estetoscopio es el signo de Finochietto. Al tacto 
rectal se puede palpar la masa en la ampolla; cuando es sig-
moideo se percibe a través de la pared rectal. En la radiografía 
de abdomen de pie se observa un tumor con la característica 
imagen en miga de pan moteada; a veces si se impacta pueden 
advertirse signos de obstrucción intestinal. 

El fecaloma tiene una cabeza duro-pétrea, redondeada, 
que puede atascarse en el ángulo rectosigmoideo o en el rec-
to. Por encima se van acumulando las heces pastosas, por 
eso el bolo fecal es bien tolerado en principio. Cuando la luz 
entre la materia fecal y la pared intestinal desaparece se esta-
blece la obstrucción completa y las complicaciones que son 
el vólvulo, la impactación o la perforación.

Como tratamiento se efectúa la evacuación con enemas, 
maniobras manuales o instrumentales con anestesia; cuan-
do con estas medidas no se logra el objetivo y el paciente 
presenta cuadro de obstrucción se realiza cirugía, con dis-
gregación manual para su extracción vía anal o resección 
del segmento agrandado con abocamiento tipo Hartmann, 
Mikulicz o Lahey. 

Un cuadro diferente lo constituye la impactación fecal 
que es la acumulación de materia fecal que no puede ser ex-
pulsada normalmente y adquiere un importante volumen, 
pastosa o dura pero nunca pétrea.

Perforación
En ocasiones el apoyo de un gran fecaloma sobre emi-

nencias óseas comprime la pared del colon y ocasiona per-
foración por isquemia. También puede suceder por compro-
miso vascular e isquemia temprana en un vólvulo.  El cua-
dro clínico es el de una peritonitis que debe ser resuelta por 
cirugía, resecando el segmento afectado, con abocamiento 
tipo Hartmann o a cabos divorciados.

Síntesis conceptual

• El megacolon es un cuadro clínico determinado por la 
elongación y el agrandamiento del intestino grueso que 
representa una de las causas anatómicas de constipación  
severa y que puede ser tratada quirúrgicamente.  

• En los países endémicos de América del Sur la causa  
principal es la parasitosis producida por  el Trypanoso-
ma cruzi conocida como enfermedad de  Chagas, que 
además expande su incidencia hacia Nortea América y 
Europa con la migración de los individuos.

• El conocimiento de su fisiopatología y el avance de la 
ciencia permite establecer otras etiologías. 

• Clasificar al megacolon del adulto de acuerdo a su etio-
logía, determinará su terapéutica.   

• La primera manifestación de la entidad, puede ser,  una 
complicación: fecaloma, perforación o vólvulo. 

• El tratamiento busca mejorar el estreñimiento. Desde 
el punto de vista médico se  aplican medidas higiéni-
co-dietéticas y, eventualmente, terapéuticas específicas 
según la causa.  

• Quirúrgicamente los procedimientos conocidos como  
pull-through (operación de Duhamel)resuelven este 
problema con adecuada  morbilidad y el abordaje mini-
invasivo demostró ser seguro y efectivo para el megaco-
lon chagásico.

• Para otras  etiologías se pueden plantear resecciones 
segmentarias  o extendidas de acuerdo al cuadro clínico 
del paciente
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Introducción

La obstrucción del colon representa aproxima-
damente el 25% de todas las obstrucciones intesti-
nales y puede ser de origen mecánico o funcional. 
El vólvulo es una de las causas más comunes de 
oclusión de origen mecánico benigno y representa 

la tercera forma luego del cáncer y la diverticulitis 
complicada. El reconocimiento temprano del cua-
dro y su resolución son esenciales ya que un diag-
nóstico tardío conlleva elevada morbilidad y mor-
talidad (14,15).

Parte 2. Vólvulo del colon

Pablo A. Tacchi
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Definición

El término deriva del latín “volvere” que significa giro. 
El vólvulo de colon es resultante de la torsión de una por-
ción redundante del intestino grueso sobre su eje o meso, 
situación que origina la obstrucción total o parcial de su luz 
y disminución de su irrigación (14,16). Cualquier segmento 
móvil del órgano lo puede desarrollar.

Epidemiología

Descripto por primera vez por Rokitansky en 1836, en el 
60% a 75% de los casos se produce en el colon sigmoides, en 
el 25% a 40% en ciego, 1% a 4% en colon transverso y 1% en 
el ángulo esplénico (14,15,17).

Su incidencia varía en distintas regiones alrededor del 
mundo. En el denominado “cinturón del vólvulo” que in-
cluye regiones endémicas como África, Sudamérica, Rusia, 
Europa del este, Europa central e India, representa hasta el 
42% de todos los cuadros de abdomen agudo obstructivo. 
En América del norte, Europa oeste y Australia comprende 
solo el 5% de las obstrucciones. Así podemos distinguir los 
vólvulos endémicos y los vólvulos esporádicos.

En el “cinturón del vólvulo” el cuadro desencadenado 
en el sigmoides ocurre en individuos jóvenes (aproximada-
mente en la cuarta década de la vida) con predominio del 
sexo masculino, mientras que en los otros países afecta con 
mayor prevalencia a hombres ancianos (por encima de 70 
años) y el vólvulo de ciego se da en mujeres más jóvenes 
(alrededor de los 60 años). La baja incidencia en mujeres se 
atribuye a la presencia de una cavidad pelviana amplia que 
permite la desrotación del intestino de manera espontánea 
muchas veces. Factores antropológicos dependientes del há-
bito evacuatorio están también implicados (7,18). 

Existen variaciones en la prevalencia, con disminución 
en algunos países africanos atribuido a la occidentalización 
de la dieta y aumento en zonas no endémicas debido a la 
migración. 

Etiología

La causa del cuadro es multifactorial. En cualquier lo-
calización que se desarrolle son comunes la constipación 
crónica, dietas ricas en fibras, uso frecuente de laxantes, an-
tecedentes de cirugías previas y/o predisposición anatómica.

El factor predisponente para el vólvulo de sigmoides es 
un colon elongado (dolicocolon) en una base estrecha de 
mesenterio. Otro es el proceso denominado “mesenteritis o 
mesocolonitis retráctil”, una serie de bandas blanquecinas 
esclerosadas que irradian del eje longitudinal del meso hacia 

los bordes intestinales a veces a manera de bridas, estas ban-
das “arrugan” el mesocolon, aproximan ambos extremos 
del asa sigmoidea y es el principal factor predisponente para 
su volvulación. Microscópicamente se ven diversas áreas de 
tejido adiposo sin alteraciones histológicas significativas ro-
deadas por tejido fibroconjuntivo e infiltrado inflamatorio 
crónico. La fibrogénesis podría ocasionarse por la acción di-
recta de los microorganismos intestinales vía translocación 
bacteriana o indirectamente por la extensión de la respuesta 
inflamatoria de la luz al meso (7).

En el norte de nuestro país predomina el megacolon cha-
gásico como causa, mientras que hacia el sur se asocia a la 
presencia de dolicosigma. Además, son predisponentes: el 
antecedente clínico de diabetes, enfermedades psiquiátri-
cas, alojamiento en instituciones de confinamiento y tiem-
pos prolongados en cama.

En el vólvulo de ciego también se observa predisposición 
anatómica, el fallo en la fijación embriológica de la unión 
íleo-cecal favorece la rotación anti horaria del mismo, como 
factores de riesgo se mencionan la colonoscopía previa, an-
tecedentes de cirugía laparoscópica y embarazo.

El vólvulo de colon transverso es favorecido en indivi-
duos con constipación crónica, que resulta en la elongación 
intestinal.

En el vólvulo del ángulo esplénico los factores predis-
ponentes son: antecedentes de cirugía abdominal, estreñi-
miento crónico y el síndrome de Chilaiditi (interposición de 
un segmento colónico entre el hígado y el hemidiafragma 
derecho).

Fisiopatogenia

En el colon sigmoides una torsión de menos de 180º 
es considerada fisiológica. Cuando ella excede los 180º se 
produce el vólvulo obstructivo (obstrucción luminal) y al 
sobrepasar los 360º da lugar al vólvulo estrangulado. Clá-
sicamente se describen dos mecanismos basados en el eje 
de rotación: mesenterio-axial (responsable del 75% de los 
casos) y órgano-axial (25%).

Al aproximarse los cabos proximal y distal por la mesen-
teritis retráctil el colon puede rotarse con facilidad. Esta tor-
sión interrumpe el tránsito fecal, con secuestro de líquidos 
en el interior y pérdida de irrigación del asa. Los vasos san-
guíneos atrapados en el tejido fibroso resultan precozmente 
estrangulados, con el consiguiente desarrollo de isquemia y 
gangrena. La pérdida de irrigación temprana de la mucosa 
promueve la translocación bacteriana y la producción de ga-
ses incrementando la distensión y los fenómenos tóxicos que 
resultan finalmente en un cuadro mixto de shock séptico y 
cardiovascular. Dicho giro se produce en sentido anti hora-
rio en el 70% de los casos (7,15,18).
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En el vólvulo de ciego se consideran dos tipos anatómi-
cos distintos: la gran mayoría de los casos se produce por 
rotación axial en sentido anti horario de la región ileo-ce-
cal alrededor de su mesenterio, menos frecuente por movi-
miento de báscula con un plegamiento antero-superior.

Clasificación

Teniendo en cuenta su presentación clínica, radiológica 
y endoscópica podemos agrupar al vólvulo de colon sigmoi-
des en cuatro grados (16):

Grado 1: es el llamado “fisiológico”, la rotación del asa es 
menor a 180º. Raramente produce síntomas. Generalmente 
se resuelve espontáneamente y el diagnóstico es accidental 
durante un estudio radiológico.

Grado 2: la torsión es mayor a 180º, presenta síntomas 
de obstrucción leve. Requiere maniobras endoscópicas para 
su resolución.

Grado 3: la torsión es de 360º con obstrucción total de la 
luz colónica, sin signos de isquemia.

Grado 4: la torsión es de 360º con obstrucción total de 
la luz colónica, con signos de isquemia irreversible del asa.

Presentación clínica

En el vólvulo de colon sigmoides se describe la tríada 
clásica: dolor abdominal bajo tipo calambre con constipa-
ción, distensión y vómitos (bajo, usualmente tardíos en la 
evolución); esta tríada es habitual en la forma endémica. En 
los países con alta incidencia puede manifestarse en forma 
aguda con peritonitis y shock, con pronóstico ominoso ya 
que los pacientes presentan necrosis y perforación. 

En las regiones no endémicas los pacientes consultan 
3 o 4 días después del inicio del cuadro y pueden tratarse 
de ancianos, institucionalizados, con tratamiento médico 
psiquiátrico que causa estreñimiento. También puede haber 
diarrea “por rebosamiento”. 

En la localización cecal las manifestaciones también son 
inespecíficas: episodios intermitentes de distensión abdo-
minal, dolor abdominal, constipación, náuseas y vómitos. 
Se conoce como “síndrome del ciego móvil”; estos episodios 
son de resolución espontánea y recurrentes. En otras oca-
siones puede tratarse de un cuadro típico de obstrucción 
abdominal.

Examen físico
Los signos no son específicos e indican un cuadro de 

oclusión, sin embargo la distensión abdominal asimétrica 
(signo de Bayer), asociada con dolor de la fosa ilíaca izquier-
da (sin reacción peritoneal en los estadios iniciales) son pa-
tognomónicos del vólvulo de sigmoides. A la percusión se 
nota timpanismo exagerado (signo de Kiwuil); a la ausculta-
ción los ruidos hidroaéreos están aumentados en frecuencia 
e intensidad al inicio del cuadro, para luego disminuir y lle-
gar al silencio en casos avanzados.

Al tacto rectal la ampolla generalmente está vacía y las 
paredes del recto sin patología. 

Diagnóstico diferencial

Incluye la obstrucción por cáncer, enfermedad diverti-
cular complicada con estenosis, síndrome de Ogilvie, íleo 
paralítico, megacolon tóxico, enfermedad de Hirschsprung 
y divertículo colónico gigante.

Exámenes complementarios

Los análisis de laboratorio no permiten especificar el 
diagnóstico, sólo reflejan la obstrucción o sepsis: desórde-
nes electrolíticos, deshidratación, hipokalemia, leucocito-
sis, respuesta inflamatoria o anemia.

La radiografía simple de abdomen con el enfermo de 
pie o acostado es aún de gran utilidad y debe acompañarse 
de una toma de tórax de frente, pudiéndose llegar al diag-
nóstico del 57% a 90% de los casos. En el vólvulo sigmoideo 
el asa dilatada puede ocupar buena parte del abdomen a su 
derecha y mostrarse con distensión lineal de sus paredes 
(signo del tiralíneas de Ferreira) casi siempre con ausencia o 
escasez de líquido en el pie de la misma; el espesamiento del 
meso se traduce por el signo de las “aspas de molinos” o sig-
no de Uriburu. Una gran burbuja aérea generalmente cen-
troabdominal y en forma oblicua con un nivel hidroaéreo FIGURA 3: Vólvulo de sigmoides, radiografía simple de abdomen.
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conforma el signo de Hintz, también conocido como signo 
del grano de café, flor de Lis, sol radiante, cabeza de cobra, 
entre otras. Se describen también dos asas dilatadas para-
lelas y de igual tamaño, que representan el rulo del sigmoi-
des volvulado. Como signos agregados pueden observarse 
niveles hidroaéreos en intestino delgado y elevación del 
hemidiafragma izquierdo; la presencia de neumoperitoneo 
implican perforación (signo de Popper). Para el vólvulo de 
ciego la sensibilidad y especificidad es cercana al 30% (1,16, 
17,18) (fig. 3).

La radiografía de colon por enema con contraste bajo 
control radioscópico, sin presión y con bario diluido o con-
traste hidrosoluble puede evidenciar indemnidad de la mu-
cosa rectal y a nivel del pie del vólvulo un afinamiento brus-
co que marca el sitio de la rotación. Estas imágenes también 
reciben diversas denominaciones: en cabeza de ofidio (signo 
de Puyo Villafañe), en pico de ave (signo de Mondor) o en 
forma de llama de vela invertida. El signo de la “cinta retor-
cida” es sugestivo de un vólvulo recurrente. En ocasiones se 
puede lograr la resolución del cuadro durante la realización 
del procedimiento. Si se combinan con radiografía simple 
aumenta su rendimiento.

La tomografía axial computada (TAC) con contraste y 
la resonancia nuclear magnética de abdomen llegan a mos-
trar el cuadro con sensibilidad cercana al 100% y especifi-
cidad del 90% particularmente en el primer episodio. Las 
reconstrucciones multiplanares facilitan el mismo, además 
de contribuir al diagnóstico diferencial, particularmente en 
la obstrucción por tumores malignos de la unión rectosig-
moidea. También describe imágenes características como la 
imagen en grano de café en la reconstrucción frontal y el 
signo del pico de ave en las tomas axiales que representa el 
pie del vólvulo; el signo del remolino o signo del giro mues-
tra el punto de torsión alrededor del cual gira el intestino 
y los vasos son envueltos; la TAC muestra también signos 
indirectos como la dilatación proximal del íleon cuando la 
válvula Ileocecal es incompetente y la ausencia de aire en el 
colon distal y recto que marca la zona de transición entre el 
intestino dilatado y el vacío. Este estudio puede demostrar 
signos de gravedad que modifican el enfoque terapéutico: 
grado de distención colónica, señales directas de isquemia 
intestinal (hiperdensidad, realce de contraste endovenoso 
con o sin neumatosis intestinal o engrosamiento de la pa-
red, líquido libre en cavidad, aire en la vena porta o mesen-
téricas, hiperemia o hematoma de los vasos  mesentéricos y 
neumoperitoneo) (15,17,18,19).

La ecografía doppler y la flujometría láser doppler 
pueden ser útiles para predecir isquemia.

La endoscopía rígida (rectosigmoideoscopía) y la vi-
deocolonoscopía son a su vez métodos diagnósticos y te-
rapéuticos en los casos de vólvulo del colon sigmoides. Si 
existen sospechas de perforación deben evitarse. A aproxi-

madamente 20 cm - 25 cm del ano se observará el remo-
lino mucoso característico de la torsión del asa conocido 
como signo de Ricardo Finochietto o que hay una oclusión 
seudovalvular por caída del asa hacia el fondo de saco de 
Douglas con el borde libre en medialuna con la concavidad 
superior. El procedimiento permite evaluar directamente la 
indemnidad de la mucosa. Generalmente esta se halla páli-
da y edematosa; la presencia de señales de isquemia, líquido 
sanguinolento o placas de necrosis indican inmediatamente 
el abordaje quirúrgico (fig. 4).

Finalmente, a pesar de todos los métodos disponibles el 
diagnóstico se lleva a cabo todavía por cirugía o autopsia en 
el 10% a 15% de los pacientes (18).

Tratamiento, evolución y pronóstico

La estrategia terapéutica depende de la localización del 
segmento torsionado, la presentación clínica y los hallazgos 
imagenológicos (cuadro 2).

Vólvulo de colon sigmoides
Debido a que su resolución espontánea es poco frecuen-

te y en la evolución hay progresión al shock, los pacientes 
requieren de un manejo adecuado de su medio interno, so-
porte respiratorio si es necesario, descompresión con sonda 
nasogástrica, hidratación parenteral, eventualmente ali-
mentación parenteral y terapia antibiótica (20).

El alivio de la obstrucción con reposición de la rotación 
colónica sobre su eje para restaurar la circulación sanguínea 
y la prevención de la recurrencia son los objetivos principa-
les en el manejo de estos casos. 

La desvolvulación o destorsión no quirúrgica es el tra-
tamiento inicial en los pacientes no complicados. Como 

FIGURA 4: Vólvulo de sigmoides, visión endoscópica.
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dato histórico referimos que la reducción a través de un ene-
ma de bario o solución salina fue utilizada en el pasado y 
mayoritariamente en niños. Algunas posiciones especiales 
como la resolución a través de la posición genupectoral o 
“parado sobre la cabeza” pueden promover la reducción es-
pontánea en el 2% de los casos, aunque no debería perderse 
un valioso tiempo en practicarlas.

La descompresión endoscópica, popularizada como 
método de Bruusgaard es el método de elección y el que debe 
intentarse en primera instancia en estas situaciones. Puede 
llevarse a cabo con rectosigmoideoscopio rígido o con video-
colonoscopio (VCC). La endoscopía muestra la viabilidad de 
la mucosa colónica, pudiendo además demostrar otras causas 

de obstrucción intestinal. La desvolvulación es relativamen-
te simple, mínimamente invasiva con una tasa de éxito del 
70% a 95%, con 4% de morbilidad (fundamentalmente per-
foración) y 3% de mortalidad. Un procedimiento exitoso re-
sulta en descompresión de los gases y evacuación de materia 
fecal. Técnicamente se debe introducir el endoscopio hasta 
el pie del vólvulo y pasarlo suavemente a través del segmen-
to rotado; superado esto se logra una rápida descompresión 
del colon dilatado y ello resulta en su destorsión espontánea. 
Idealmente se pasa un tubo tipo sonda K 227, K 225 o de Fau-
cher que se deja por 36 hs a 72 hs para mantener la destorsión 
y asegurar la descompresión. Como factores predictivos de 
éxito se refieren: ausencia de reacción peritoneal, de uso de 

Estrategia de manejo para vólvulos de colon

Adaptado de Perrot L et al: J. Visc. Surg. 2016; 153:183-192

CUADRO 2: Estrategia de manejo para vóvulos de colon.
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El estándar de oro para las demás etiologías es la re-
sección sigmoidea con anastomosis, que presenta un por-
centaje de morbilidad de 13% a 26%, recurrencia de 1,2% 
(rango de 0 a 20%) y mortalidad de 8% (rango de 0 a 15%). 
Una resección no oncológica sin descenso del ángulo es-
plénico suele ser suficiente. En caso de necrosis extendida, 
atonía colónica asociada o en caso de vólvulos dobles está 
permitido realizar colectomías extensas. Algunos autores 
sugieren proceder con una colectomía subtotal si hay mega-
colon asociado para prevenir la recurrencia. Puede ser rea-
lizada por vía abierta (abordando por vía mediana, incisión 
de Pfannenstiel o de McBurney izquierda) o laparoscópica 
(15,18,22).

Vólvulo de Ciego
En estos cuadros no está indicada la videocolonosco-

pía debido a su baja eficacia (alrededor de 30%). Deben ser 
considerados una emergencia y el tratamiento consiste es el 
abordaje quirúrgico y resección no oncológica del segmen-
to torsionado con restauración inmediata de la continuidad 
intestinal. Si hay isquemia extensa puede realizarse una he-
micolectomía derecha. El abordaje laparoscópico puede ser 
seguro en equipos con experiencia (15,17).

Como alternativas en caso de intestino viable, la des-
volvulación sola, desvolvulación con fijación a través de 
sutura a la pared abdominal anterior (cecopexia), resección 
segmentaria del ciego y la cecostomía presentan porcenta-
jes variables de recurrencia, así como elevada morbilidad y 
mortalidad.

Vólvulo de colon transverso y del ángulo esplénico
Debido a su rareza y las dificultades en su diagnóstico 

generalmente se demora su terapéutica, llevando a una tasa 
de mortalidad del 33%. La desvolvulación endoscópica se 
realiza como primer gesto. Si es efectiva, la cirugía resectiva 
es el tratamiento definitivo, típicamente una hemicolecto-
mía derecha ampliada o resección segmentaria, con o sin 
anastomosis inmediata.

Vólvulo complicado

Cualquiera sea la localización de la torsión, si el paciente 
presenta signos y criterios clínicos de severidad, así como 
evidencia por imágenes de necrosis o perforación colónica, 
con o sin signos de shock debe ser sometido a cirugía de ur-
gencia. De igual forma el fallo en la reducción endoscópica 
representa una emergencia. 

La misma consiste en la resección del segmento colónico 
necrótico. La realización de anastomosis primaria se apoya 
en los 3 factores conocidos de la cirugía de urgencia colo-

laxantes y de antecedentes de cirugía abdominal convencio-
nal previa. Existe ventaja de la videocolonoscopía por sobre 
la rectosigmoideoscopía rígida, fundamentalmente en la ca-
pacidad de evaluación y su menor porcentaje de perforación. 
La aspiración del segmento proximal facilita la recuperación 
removiendo las toxinas bacterianas y mejorando la mecánica 
ventilatoria. De igual manera, debido a que se trata de pacien-
tes en urgencia y no preparados no es necesario realizar una 
videocolonoscopía completa, la cual solo debe ofrecerse en el 
preoperatorio si se sospecha la coexistencia de una neoplasia 
(16). Probablemente a raíz de su forma de presentación más 
rápida, en las regiones con vólvulo endémico la desvolvula-
ción endoscópica es menos exitosa que en el vólvulo esporá-
dico (40-60% versus 70-90%).

Luego de la desrotación, la recurrencia del cuadro se 
reporta del 18% a 90% y la mortalidad luego del tratamien-
to conservador de 5% a 35%. De esta manera, la reducción 
por endoscopía simplemente convierte a una situación de 
urgencia en una electiva, facilitando el tratamiento de las 
comorbilidades que pueden existir para permitir la prepara-
ción hacia una cirugía programada.

El consenso actual es el de realizar una cirugía entre 2 y 
5 días luego de la endoscopía del primer episodio debido al 
alto riesgo de recidiva.

En pacientes que por diferentes razones no son candi-
datos a cirugía pueden plantearse como opciones dos téc-
nicas de endoscopía avanzada: la colostomía endoscópica 
percutánea (PEC) y la sigmoidopexia endoscópica percu-
tánea utilizando la misma técnica que la gastrostomía en-
doscópica percutánea (PEG) e incluso desarrollando instru-
mental específico. Ambos procedimientos buscan la fijación 
del colon afectado a la pared abdominal anterior para pre-
venir la recidiva. De igual forma están asociadas a relativa 
elevada incidencia de complicaciones inmediatas y tardías: 
infección, migración del tubo, perforación, obstrucción y 
hemorragia de la pared (14,17,21).

Alternativas quirúrgicas no resectivas se cuentan
Desvolvulación solamente, destorsión con fijación in-

traperitoneal o extraperitoneal (procedimiento conocido 
como sigmoidopexia, abierta o laparoscópica), adaptación 
del mesosigma para ampliar su base y prevenir la recidiva 
(mesosigmoidopexia o mesocoloplastia), plicatura del sig-
moides y la operación de Ladd. Todas presentan tasas va-
riables de nuevos episodios y, para las guías internacionales, 
son inferiores a la resección (15,17).

Si se trata de un vólvulo por megacolon secundario a en-
fermedad de Chagas o Hirschsprung, la cirugía ideal a reali-
zar es la operación de Duhamel-Haddad con doble sutura 
mecánica por vía abierta o la técnica de Habr-Gama por 
videolaparoscopía. 
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rrectal: condiciones locales del tejido a anastomosar, estado 
hemodinámico y experiencia del equipo actuante. Los mis-
mos conceptos son enunciados al plantear el abordaje lapa-
roscópico.

La incidencia de necrosis llega en algunas series al 61%. 
La presencia de comorbilidades (enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica, hipertensión arterial, cardiopatía isquémi-
ca, diabetes, insuficiencia renal crónica, hemiplejías, enfer-
medad de Parkinson), prolongada duración de los síntomas, 
shock y vólvulo combinado (ileal y colónico) están asocia-
dos a elevado riesgo de isquemia intestinal severa. Esta y la 
presencia de peritonitis son los dos principales factores de 
riesgo de mortalidad.

En los vólvulos de ciego puede ser realizada una anasto-
mosis con cierta seguridad.

En el colon sigmoides la restauración inmediata del 
tránsito es controvertida, aún en ausencia de peritonitis. El 
lavado colónico intraoperatorio puede ser útil si se decide 
anastomosar los cabos. Si se decide evitar la continuidad 
puede llevarse a cabo la operación tipo Hartmann o colos-
tomía a cabos divorciados con técnica de Bouilly-Volkman 
o Mikulicz-Radecki.

Situaciones especiales

Vólvulo colónico y embarazo: el vólvulo de colon repre-
senta la primera o segunda causa principal de obstrucción 
intestinal orgánica en la embarazada. Típicamente ocurre 
en multíparas y en el tercer trimestre del mismo. La clínica 
y el laboratorio son inespecíficos. Tanto el pronóstico ma-
terno como la vitalidad del feto empeoran con el retraso en 
el diagnóstico, llevando a necrosis en más del 20% de los 
casos. La elección del método auxiliar de imágenes depende 
del momento de la gestación; la resonancia magnética pa-
rece aquí la mejor opción si está disponible. En los casos no 
complicados se recomienda el abordaje y resolución por vi-
deocolonoscopía, aunque casi siempre es inefectivo debido 
al volúmen uterino especialmente en el último trimestre. En 
circunstancias ideales se indica cirugía electiva luego del na-
cimiento, aunque puede llevarse a cabo a partir del segundo 
trimestre gestacional. Las tasas reportadas de mortalidad 
materna van de 6% a 12% y la mortalidad fetal de 20% a 
26% (15,18).

Vólvulo colónico en ancianos: un tercio de las urgen-
cias colónicas en la población geriátrica corresponden a 
vólvulos del sigmoides. La mortalidad se eleva a partir de 
los 70 años de edad debido a las comorbilidades existentes. 
Cuando están presentes, el abordaje inicial siempre es la re-
ducción no quirúrgica; resuelto el cuadro muchos autores 
no recomiendan la resección quirúrgica por la elevada mor-
bimortalidad. De esta manera se prefiere una nueva desvol-

vulación endoscópica si existe recurrencia. Ante el fallo de 
la endoscopía, isquemia intestinal y/o shock, la realización 
de una colostomía aparece como la única opción segura (18).

Vólvulo ileosigmoideo: afecta de preferencia a hombres 
entre la cuarta y quinta décadas de la vida. Se pueden descri-
bir 3 tipos, de los cuales el Tipo 1 es el más frecuente, donde 
el ileon se envuelve alrededor del colon sigmoides, en senti-
do horario o anti horario. Debido a su rareza el diagnóstico 
es tardío; la tomografía axial computada de abdomen y pel-
vis generalmente lo aclara. El tratamiento es quirúrgico y 
consiste en doble resección intestinal con o sin anastomosis 
inmediata. La mortalidad es elevada, más del 70% (15).

Síntesis conceptual

• El vólvulo es una causa frecuente de abdomen agudo  
obstructivo y representa una emergencia médica y qui-
rúrgica.  

• Puede ser  la forma aguda de presentación  del megaco-
lon y de otras causas predisponentes y  desencadenantes.  

• La clínica y laboratorio son inespecíficos; la radiogra-
fía  convencional brinda signos precisos y la  tomografía 
axial computada  puede definir conductas.  

• Ante la presencia de  signos de gravedad como perito-
nitis, necrosis o  perforación, la  resolución consiste en 
resecar el segmento afectado, con o  sin anastomosis. Si 
no están presentes estos indicadores  de severidad, el 
manejo depende de la localización de la  torsión. 

• Para el vólvulo de ciego generalmente se acepta la resec-
ción con o sin anastomosis.  

• Para el vólvulo de sigmoides la desvolvulación por vi-
deocolonoscopía constituye la primera línea de trata-
miento, seguida, si esta es exitosa, de la cirugía resectiva.  

• Para individuos con alto riesgo y comorbilidades pue-
den planearse técnicas endoscópicas  y  terapéuticas 
avanzadas.
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Introducción

El prolapso rectal, la intususcepción (prolapso 
oculto), la úlcera solitaria del recto y el rectocele, 
son los desórdenes más frecuentes del piso pelvia-
no en los que se encuentran rasgos comunes en sus 
aspectos clínicos y fisiopatológicos. 

El prolapso rectal completo es la evaginación en 
forma de dedo de guante de todas las paredes del 
recto a través del orificio anal. Si esta protrusión 
ocurre dentro del recto, sin emerger a través del 
ano, se denomina intususcepción o prolapso ocul-

to. Mientras tanto la salida de la capa mucosa rectal 
como única expresión, se denomina prolapso mu-
coso y es una condición frecuente en la enfermedad 
hemorroidal.

Es una afección poco frecuente, multicausal, que 
tiene su origen en una alteración de la musculatura 
del piso pelviano y el diafragma por el que pasan el 
intestino terminal y los órganos genitales; ponién-
dose de manifiesto durante el acto evacuatorio, el 
cual se halla gravemente alterado o abolido. 



 |   409Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD V  |  PATOLOGÍA COLORRECTAL BENIGNA  |  Capítulo 25. Prolapso rectal

Etiología

Esta enfermedad trata de tener su explicación en dos 
teorías:

El primero que propuso una teoría fisiopatológica fue 
Moschcowirtz, en 1912 (1), quien en sus observaciones halló 
que estos pacientes presentaban un fondo de saco de Dou-
glas muy profundo con un descenso del tabique rectovaginal 
y/o rectovesical; por lo tanto, consideró que la procidencia 
rectal es una verdadera hernia por deslizamiento del recto a 
través de la fascia pélvica (fig. 1).

La segunda teoría más reciente propuesta por Broden y 
Snellman en 1968 (2), es que la génesis ocurre en una etapa 
inicial, como una intususcepción del recto por todas sus ca-
ras y paredes, con un punto de comienzo cerca del fondo de 
saco de Douglas, a unos 7- 8 cm del margen anal, de manera 
tal, descartan el concepto anterior y dejan en claro que el 
descenso del fondo de saco de Douglas es una consecuencia. 
Basaron esta teoría en los hallazgos realizados con estudios 
contrastados dinámicos (cinedefecatografía) (fig. 2).

Estudios de manometría anorrectal han demostrado 
que el prolapso rectal total, el prolapso mucoso anterior, y 
la úlcera solitaria de recto tienen características manomé-
tricas similares. En ellas las presiones basales, contracción 
voluntaria del esfínter externo y el test de expulsión de 
balón se hallan considerablemente disminuidas. Normal-
mente, durante el aumento de la presión intraabdominal, 
la presión anal se encuentra por encima de la máxima 
presión rectal, en cambio en pacientes con prolapso rectal 
total, mucoso anterior, y úlcera solitaria de recto, las pre-
siones más altas se registran en el recto, con contracciones 
repetitivas. Las presiones anales son siempre más altas que 
las del recto en individuos normales no así en los afectados 
por esta patología. De este modo el deseo defecatorio a la 

distensión del recto son significantemente menores. Estas 
similitudes abarcan la teoría de que estas patologías res-
ponden a una misma fisiopatología.

Estas alteraciones pueden tener alguna causa sutil en el 
inicio, la cual ocurriría en el recto alto; sin embargo, no debe 
ser descartada la participación del piso de la pelvis, ya que 
seguramente su sostén tome alguna participación. Un 30% 
de los prolapsos de otros órganos de la pelvis, se asocia con 
el de recto. 

Es probable que ambas teorías tengan algunos rasgos co-
munes y que formen parte de un fenómeno multifactorial, 
debido a que la intususcepción se encuentra frecuentemente 
asociada al rectocele y al síndrome de obstrucción del tracto 
de salida, y raramente al prolapso.

Clasificaciones

• Altemeier basado en las alteraciones anatómicas halla-
das, clasificó el prolapso en:
Tipo I: referido al prolapso puramente mucoso, y es el 

que se relaciona con la enfermedad hemorroidal.
Tipo II: es un deslizamiento del fondo de saco de Dou-

glas a través del orifico anal, semejando una hernia por des-
lizamiento.

Tipo III: el más frecuente, con deslizamiento del todo el 
órgano por el ano.
• Beahrs, propuso una clasificación clínica de acuerdo al 

examen físico:
1.- Prolapso incompleto: es el correspondiente al prolap-

so mucoso. 
2.- Prolapso completo:
    a- De primer grado: prolapso oculto (prolapso alto), 

visible con maniobras especiales.

FIGURA 1. Teoria fisiopatológica fue Moschcowirtz. FIGURA 2. Teoría propuesta por Broden y Snellman.
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    b- Segundo grado: visible al examen, con rodete evi-
dente de toda la pared rectal.

    c- Tercer grado: totalmente visible. 
Estas clasificaciones no abordan el problema de la conti-

nencia anal, que es otro de los síntomas importantes a tener 
en cuenta en el momento del tratamiento. 

Factores predisponentes

Los hallazgos frecuentes en pacientes con prolapso rec-
tal, son en primer lugar una larga historia de incontinencia 
fecal en distinto grado asociado a constipación severa; em-
barazos y partos múltiples, a veces relacionados con historia 
de fórceps y/o desproporción materno fetal; afecciones neu-
romusculares y esclerosis múltiple progresiva.

Un buen número de pacientes psiquiátricos padecen esta 
enfermedad, es sabido que ellos tienen historia de constipa-
ción severa relacionada con la medicación que consumen. 

Parks sugirió que la alteración del piso de la pelvis po-
dría estar relacionada con una lesión secundaria de la iner-
vación, provocada por la elongación que debilita el músculo 
y favorece la procidencia.

Alteraciones anatómicas 

Los defectos anatómicos que ocurren en el prolapso rec-
tal pueden resumirse de la siguiente manera:
I) Defecto del piso de la pelvis con diastasis del elevador 

del ano y debilitamiento de la fascia endopélvica.
II) Fondo de saco de Douglas anormalmente profundo. 
III) Recto elongado y dolicocolon.
IV) Pérdida de la posición horizontal del recto en la conca-

vidad sacra, provocada por el debilitamiento de los ele-
mentos de fijación, adoptando forma recta y alargada. 
Quienes piensan que el prolapso es fundamentalmente 

una intususcepción, afirman que estos cambios son conse-
cuencia de la afección. 

Disfunción fisiológica 
del prolapso

La incontinencia anal oscila entre el 35 y 100% de los 
pacientes que padecen prolapso rectal. La etiología es multi-
factorial; daño y/o relajación del esfínter producto del paso 
del recto a través del mismo; lesión del nervio pudendo, pro-
ducto de la elongación provocada por la caída del recto y el 
piso de la pelvis. Hipotonía e hipotrofia del esfínter propio 
en pacientes de edad avanzada.

Epidemiología

El prolapso rectal es más frecuente en el sexo femenino, 
en una relación 6/1. Los embarazos y el parto complejo sue-
len estar presentes aunque, 30% de las mujeres son jóvenes 
y nulíparas (3).

La edad promedio de aparición se encuentra alrededor de 
los 50 años en adelante; mientras en el hombre declina después 
de esa edad; en la mujer sube constantemente hasta hallar su 
punto máximo alrededor de los 70 años aproximadamente.

El prolapso del resto de los órganos pelvianos (útero y 
vejiga) es frecuente en las alteraciones del piso pélvico, y el 
prolapso rectal asociado se halla con una prevalencia del 21 
al 34% (4). 

Cuadro clínico

El prolapso rectal constituido, lleva a mantener a quien 
lo padece una vida de relación social totalmente alterada por 
la incontinencia y las alteraciones que le genera la caída del 
recto por fuera del conducto anal. 

También como se ha mencionado antes, esta patología 
suele encontrarse en pacientes ancianos que viven en geriá-
tricos, y/o con alteraciones psiquiátricas (3,5).

Inicialmente el prolapso puede protruir con el acto de-
fecatorio, pero en estadios más avanzados la salida del recto 
ocurre con pequeños esfuerzos, la tos o el estornudo, o puede 
quedar expuesto en foerma permanente fuera en forma per-
manente generando mucorrea, ensuciamiento de la ropa in-
terior, y fenómenos inflamatorios de la mucosa con sangrado. 

La historia de constipación es muy frecuente y suele es-
tar presente entre el 25 y 50% de los pacientes. Puede haber 
alteración de la función defecatoria, disinergia y dismotili-
dad colorrectal (sindrome de obstrucción del tracto de sa-
lida). Otros síntomas son sensación de evacuación incom-
pleta, pujos y tenesmo; más raros son episodios de diarrea y 
alteración del ritmo evacuatorio (1,6).

Tampoco es infrecuente en las mujeres que se asocie a 
prolapso genital y cistocele con incontinencia urinaria, por 
lo que durante el examen físico y el interrogatorio, se debe 
prestar especial atención a esta condición.

Se cita que entre un 50 y 75% de los pacientes sufren al-
gún grado de incontinencia (6).

En el examen físico, en casos avanzados la presencia 
del recto por fuera del ano es evidente, a veces asociado a 
prolapso uterino. El mismo puede ser reducido en forma 
manual manteniendo distintos grados de coercibilidad, en 
posición acostada o erecta. 

El orificio anal se presenta con distintos grados de di-
latación, y en casos avanzados se halla dermatitis perianal 
crónica con engrosamiento de la mucosa. 
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En estadios más tempranos puede ser difícil visualizar 
el prolapso; en estas circunstancias, una manera de eviden-
ciarlo es que el paciente tome la posición de cuclillas, so-
licitar que puje y observar con un espejo la protrusión del 
órgano.

Es necesario observar que los pliegues sean circunferen-
ciales para diferenciarlo del prolapso mucoso hemorroidal 
que se presenta en forma radial. 

El tacto rectal suele mostrar distinto grado de relajación 
del esfínter anal; al solicitar la contracción voluntaria se 
puede comprobar la hipotonía del mismo y de los elevadores 
del recto. 

La úlcera solitaria del recto puede estar presente en una 
etapa temprana de la enfermedad; al tacto, se la encuentra 
en la cara anterior, de forma redondeada, 3 a 5 cm de diáme-
tro y suele sangrar fácilmente. El antecedente de constipa-
ción y la biopsia completan el diagnóstico. 

El prolapso oculto o intususcepción del recto, se ve en 
estudios radiológicos o por resonancia dinámica, asociado 
también a constipación. 

Ocasionalmente un pólipo rectal grande puede prolap-
sar; la reducción manual, el tacto, la rectosigmoidoscopía y 
biopsia, hacen el diagnóstico diferencial.

El examen mediante rectosigmoideoscopía permite ver 
en forma directa la úlcera solitaria del recto o distintos gra-
dos de inflamación mucosa con fácil sangrado y de aspecto 
granulomatoso en los últimos 10 a 12 cm. A veces, puede ser 
necesaria la diferenciación con la enfermedad inflamatoria; 
especialmente si existe continencia y el prolapso se presenta 
ante grandes esfuerzos del acto evacuatorio. 

Los estudios complementarios cuando el diagnóstico es 
evidente, deben estar dirigidos a estudiar el resto del colon. El 
colon por enema se presenta dificultoso por la incontinencia 
aún empleando el balón de contención del enema baritado. Si 
es posible, la colonoscopía es la mejor opción. 

Cuando se sospecha procidencia o prolapso oculto, o en 
la úlcera solitaria de recto, un estudio de videodefecografía, 
puede definir el mismo mostrando la intususcepción a unos 
6-8 cm del margen anal. Como se mencionó antes se asocia 
a rectocele de distinto grado en pacientes con disfunción 
evacuatoria. 

La resonancia magnética dinámica muestra las mismas 
imágenes que la defecografía en el recto, con la ventaja de 
agregar datos anatómicos del piso y de los órganos de la pel-
vis (prolapso ginecológico, cistocele).

La manometría anorrectal, puede contribuir al estudio 
de la incontinencia asociada, siendo las alteraciones espe-
radas la hipotonía esfinteriana involuntaria en reposo y en 
contracción, y la alteración de la compliance rectal. 

La electromiografía puede demostrar alargamiento en 
el tiempo de latencia del pudendo, debido a las alteraciones 
mencionadas en la fisiopatología. 

La ecografía endorrectal puede mostrar la disminución 
del volumen del esfínter, a consecuencia de soportar el paso 
del recto a través del mismo.

Pacientes que sufren constipación severa, el estudio del 
tiempo de tránsito intestinal es necesario para descartar un 
estado asociado de inercia colónica y por lo tanto justificar 
una resección colónica asociada a la corrección del prolapso.

Sin embargo, estos estudios no son de vital importancia 
a la hora de indicar el tratamiento quirúrgico, los mismos 
serían útiles para comparar resultados antes y después de 
la cirugía.

Según una encuesta mundial publicada en 2012 por For-
mijne Jonkers, la mayor parte de los cirujanos realizan colon 
por enema en un 72%; ecografía endorrectal, el 42%; reso-
nancia dinámica del piso pelviano, 23% y la manometría fue 
considerada esencial por el 48%. Solamente el 14% realiza 
colonoscopía o rectosigmoidosopía de rutina (7).

Las guías de manejo de Alemania del 2017, indican que 
en pacientes con prolapso rectal total, no son necesarios 
estudios funcionales para incontinencia u obstrucción del 
tracto de salida, en razón de que no cambian la indicación 
quirúrgica. Estos estudios deben ser considerados frente a la 
dificultad clínica de diagnóstico. 

Se menciona que la presencia de intususcepción hallada 
en una defecografía sin síntomas puede ser un hallazgo y 
tiene contraindicación formal para una rectopexia.

La incontinencia puede tener múltiples causas, al igual 
que la obstrucción del tracto de salida (8).

Complicaciones 

Atascamiento y estrangulación
Es una complicación poco frecuente, al igual que cual-

quier hernia el prolapso rectal puede sufrir un atascamiento 
y estrangulación, que si no se reduce en un tiempo pruden-
cial comienzan a aparecer fenómenos de alteración del re-
torno venoso con edema, y más tardíamente compromiso de 
la irrigación arterial con la consecuente necrosis.

Cuando es viable se puede intentar la reducción manual 
con el paciente acostado, sedado y relajado; si esto no es po-
sible, una anestesia caudal o raquídea contribuye a la relaja-
ción de los músculos simplificando la restitución del órgano 
a la cavidad pelviana. 

En caso de estrangulamiento y necrosis, es necesario re-
secar la víscera, pudiendo ser una buena opción el abordaje 
perineal. 

Ulceración y hemorragia
La exposición permanente de la mucosa fuera del ano 

genera mucorrea, dermatitis y a veces exulceración y úlcera 
con el consecuente sangrado. 
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Ruptura del prolapso y evisceración
Rara complicación que ocurre durante el acto defecato-

rio con evisceración del intestino delgado por el ano.

Intususcepción 
La intususcepción rectal, prolapso rectal oculto o pro-

cidencia interna, es un deslizamiento del recto dentro de su 
misma luz sin protruir a través del ano. Basado en el nivel de 
mucosa protruida, puede ser clasificado en alto grado (in-
trarrectal) o bajo grado (intraanal). 

El hallazgo por sí solo puede no ser patológico ya que se 
puede demostrar en el 50 a 60 % de los individuos sanos. En 
pacientes con disfunción evacuatoria suele ser más mani-
fiesto morfológicamente (9). 

La intususcepción raramente conduce a la producción 
de un prolapso rectal total; hoy en día es considerado como 
consecuencia de una disfunción del acto evacuatorio. 

Los síntomas más frecuentes son la sensación de evacua-
ción incompleta o la dificultad evacuatoria, la digitación y la 
constipación. También puede asociarse a rectocele o úlcera 
solitaria de recto, incontinencia, proctorragia o mucorrea. El 
diagnóstico debe ser realizado con la presencia de síntomas 
clínicos y con las imágenes obtenidas con estudios dinámicos 
contrastados (defecatografía) o resonancia magnética diná-
mica (2).

Síndrome de úlcera solitaria de recto 

Descripta por Cruveilhier en 1830 y reconocida como una 
entidad clínica por Madigan y Morson en 1969 (9).

Se estima una incidencia de 1 por cada 100.000 habitantes 
y por año (9,10).

La edad media de aparición es de 49 años, ocurriendo en 
25% después de los 60; distribución similar en ambos ambos 
sexos, con algún predominio del femenino (9). 

Los síntomas son el antecedente de dificultad y retardo 
evacuatorio, constipación, tenesmo y digitación para eva-
cuar. El sangrado, dolor y mucorrea suelen estar presente en 
el momento en que la úlcera se constituye. Menos frecuente 
es la diarrea. Alrededor del 26% de los pacientes son asinto-
máticos (10).

Se cree que la ulceración ocurre durante el esfuerzo eva-
cuatorio, que se enfrenta a un piso pélvico inmóvil y que no 
relaja. 

Al examen visual por rectosigmoidoscopía, suele encon-
trarse en la cara anterior del recto la úlcera pequeña, rodeada 
de mucosa hiperémica y de fácil sangrado.

Los estudios dinámicos por imágenes (resonancia o defe-
catografía), a menudo muestran una evacuación retardada y 
la presencia de intususcepción rectal y/o rectocele.

El tratamiento de preferencia es la corrección de la consti-

pación, el biofeedback, y la indicación quirúrgica es excepcio-
nal debiendo ser evitada por los malos resultados.

Tratamiento quirúrgico

Si existe una patología que ha tenido múltiples opciones 
quirúrgicas con efectos dispares, es el prolapso rectal. En 
consecuencia, la medición de resultados y su comparación 
termina siendo dificultosa y confusa, aún más si se trata de 
experiencias retrospectivas y de pocos casos acumulados por 
la poca frecuencia de la enfermedad. En situaciones como 
esta, el especialista experimentado, teniendo un conocimien-
to de ellas, podrá seleccionar con precisión en particular, la 
mejor para cada paciente. 

El procedimiento quirúrgico más efectivo para el trata-
miento del prolapso rectal, aún no ha sido claramente esta-
blecido. 

De acuerdo a los hallazgos fisiopatológicos, el tratamien-
to ideal debiera:
 • Restituir el recto a su lugar anatómico
 • Evitar la recidiva
 • Recuperar la continencia
 • Mejorar la constipación
 • Conseguir una función evacuatoria fisiológica
 • Menor porcentaje de complicaciones y secuelas

La mayoría de las operaciones empleadas, se han realiza-
do sobre la base de los hallazgos anatómicos y dirigidas a co-
rregir en forma parcial alguno de los factores que lo originan. 

De acuerdo a la vía de abordaje las operaciones propues-
tas se clasifican en operaciones por vía abdominal; perineal 
y transanal.

El cirujano a la hora de tratar esta patología y dado que 
es frecuente en pacientes de edad y con comorbilidades, debe 
considerar factores tales como; expectativa de vida y autono-
mía para las acciones cotidianas; riesgo quirúrgico, morbi-
mortalidad, tiempo de aparición de la recurrencia y posibili-
dad de recuperación de la continencia y constipación. 

Procedimientos Abdominales

Rectopexia Posterior

Operación de Ripstein
Los procedimientos abdominales están dirigidos a resti-

tuir el recto a su posición original, fijándolos a la fascia y/o 
sacro, con tejidos propios o con prótesis.

Uno de los más difundidos desde su descripción en 1963 
es el de Ripstein. La reparación se fundamenta en que el 
prolapso ocurre por debilidad o pérdida de los medios de 
fijación del recto, afirmando que las alteraciones del piso 
pélvico son consecuencia de ello y no causa. El recto, al per-
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der su curvatura natural sobre el sacro, se transforma en un 
tubo longitudinal que ante el acto de la defecación presenta 
un aumento de las fuerzas sobre sus paredes, favoreciendo la 
intususcepción y el prolapso ulterior.

Esta intervención puede ser realizada mediante incisión 
mediana o transversal suprapúbica, ya que solamente pre-
tende la fijación del recto al sacro mediante el empleo de 
una prótesis.

El primer paso consiste en la movilización del recto has-
ta el cóccix por su cara posterior y lateral, dejando libre todo 
el recto extraperitoneal. 

Luego se confecciona una banda de un material heteró-
logo de unos 5 cm de ancho, que se coloca alrededor del rec-
to sobre la reflexión peritoneal, la que es fijada al sacro con 
puntos irreabsorbibles; evitando lesionar venas que pueden 
provocar hemorragia y hematoma. Finalmente se cierra el 
peritoneo visceral, restituyendo el fondo de saco de Douglas 
en su lugar (fig. 3).

Las complicaciones relacionadas con esta técnica han 
sido de 16,5% al 30%. En el postoperatorio inmediato se cita 
el hematoma y sepsis pélvica, y más tardíamente empeora-
miento de la constipación, estenosis rectal, oclusión de in-
testino delgado; y más raramente fístula asociada al mate-
rial protésico. Es de destacar que esta última complicación 
puede ocurrir cuando se realiza resección del colon simultá-
nea quedando la prótesis cerca de la anastomosis. 

La hemorragia presacra intraoperatoria se encuentra 
relacionada con un error en la disección de los planos ana-
tómicos del mesorrecto, o por lesión de venas durante la co-
locación de los puntos, en este último caso es recomendable 
quitar los puntos, efectuar hemostasia por compresión, y 
colocar al paciente en posición de trendelemburg forzado. 
El empleo de tachuelas o cera para hueso no ha mostrado 
los resultados esperados. Como último recurso es preferible 
realizar un ¨packing¨ de la pelvis con vendas. 

La infección y sepsis puede estar relacionada con perfo-
ración de la pared del recto en la colocación de los puntos 
de fijación de la malla; si es necesaria una reoperación, es 
aconsejable retirar la prótesis, tratar de cerrar el orificio, 
lavar el recto y realizar una colostomía sigmoidea a cabos 
divorciados. También puede ocurrir como consecuencia de 
dehiscencia anastomótica cuando se efectuó una resección 
sigmoidea simultánea. Sin embargo, se han mostrado resul-
tados satisfactorios en contra del concepto de resección in-
testinal asociado a la fijación con malla (25).

Otra complicación rara mencionada es la fistulización 
de la prótesis hacia la vejiga. 

Respecto de la incontinencia preoperatoria y la función 
de evacuación, sólo se constata mejoría en la mitad de los 
pacientes. 

Con este procedimiento se cita una tasa de recidiva muy 
baja que según diversos autores oscila entre el 0 y 16%. Es-

tas cifras tan discordantes, probablemente se deban a si se 
incluyen o no pequeños prolapsos mucosos residuales. Las 
fallas del procedimiento hay que buscarlas en algún defec-
to de la técnica, como mala fijación de la malla al recto o 
al sacro, disección del recto incompleta, y falta de tensión 
en la retracción del recto hacia la pelvis, dejando parte del 
órgano prolapsado. La estenosis se asocia a la utilización de 
una malla demasiado corta, que genera estrechamiento de 
la luz y que puede empeorar con la fibrosis que se genera 
posteriormente. 

Algunos autores citan que la constipación puede ser 
mejorada modificando la ubicación y las características de 
la prótesis empleada, colocando la misma sólo en la mitad 
posterior del recto al sacro. Variante que fue utilizada con 
polivinil-alcohol (Ivalon).

Rectopexia de Wells 
Como se mencionó anteriormente fue descripta por este 

autor, utilizando una malla de polivinil-alcohol (Ivalon). 
La disección rectal se desarrolla en forma similar a la 

anterior técnica, para luego realizar la fijación con una ma-
lla rectangular de 8 cm de largo por 5 de ancho, que se fija 
en la línea media del sacro y abraza al recto por sus caras 
laterales. 

El Ivalon original generaba alto número de rechazos e 
infecciones, lo que motivó la ultilización de nuevos materia-
les (marlex, polipropileno, dacron, etc.) con mejoría consi-
derable de estas complicaciones.

Las complicaciones descriptas con este procedimiento 
han sido similares a las de la técnica de Ripstein, siendo el 
rechazo y la infección las más comunes. 

La tasa de recidiva y constipación oscilan entre el 0 y 
el 15,6%. 

Rectopexia abdominal y Resección sigmoidea 
Esta técnica fue descripta por Frykman en 1955, y em-

pleada por Khubchandani y Bacon en 1965 y Goldberg en 
1969, quien la difundió especialmente en nuestro país (11).

FIGURA 3. Operación de Ripstein.
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Consiste en la liberación total del recto, elevación y fija-
ción de los alerones laterales mediante puntos al periostio 
del sacro. Posteriormente se eleva el fondo de saco de Dou-
glas mediante resección de la fascia endopélvica redundante 
y su posterior sutura. A continuación, se diseca el dolicoco-
lon hasta el ángulo esplénico y se lo reseca restituyendo el 
tránsito intestinal mediante anastomosis terminoterminal. 

La tasa de recidiva del prolapso, solo mucoso es del 9% y 
total oscila del 1,9 al 9 %, se observaron complicaciones de 
alrededor del 12% con una mortalidad del 1%; obteniendo 
un 77% de continencia postoperatoria (11). 

Las complicaciones descriptas con esta técnica fueron, 
la dehiscencia anastomótica, lesión de los nervios presacros, 
sangrado, hematoma, y estenosis a consecuencia de una fija-
ción estrecha de la fascia endopélvica alrededor del recto. 

La mayor controversia de esta técnica ha sido determinar 
cuándo debe ser resecado el colon. Quienes apoyan esta in-
tervención opinan que la resección es un gesto fundamental 
en el tratamiento del prolapso; argumentando que acortan-
do el colon contribuyen a mantener fijo y elevado el recto. 

El estudio del tránsito intestinal debe ser realizado y la 
resección debe ser considerada en aquellos pacientes con 
constipación y con un 20% de los marcadores retenidos por 
más de 5 días. 

Otra intervención ha sido directamente la resección 
anterior del recto con anastomosis baja, si bien evita defi-
nitivamente la recidiva, se asocia a todo lo que significa el 
síndrome de resección rectal, acentuando la incontinencia y 
sumando las alteraciones en la esfera genitourinaria. 

Colporectopexia abdominal
La asociación frecuente de prolapso rectal y ginecológi-

co, han llevado a resolver el mismo mediante histerectomía 
y colporectopexia con prótesis fijada al sacro y reconstruc-
ción del fondo de saco de Douglas (25).

Rectopexia Ventral

Rectopexia de Orr-Loygue
Loygue y colaboradores reportaron los resultados de una 

intervención basada en la descripta por Orr en 1947, cuya 
modificación consiste en realizar primero la movilización 
rectal (12).

La operación se inicia con la sección de la fascia del fon-
do rectal en forma de U. La disección rectal es realizada por 
su cara posterior hasta el cóccix y por su cara anterior sepa-
rando la vagina hasta el cuello uterino en la mujer y hasta 
el cuello vesical en el hombre. Los ligamentos laterales del 
recto son preservados. Luego se colocan dos bandas laterales 
que se fijan a los lados y anterior al recto lo más distal po-
sible, para luego traccionarlo y fijarlo a cada lado del sacro. 
Finalmente se reconstruye el fondo de saco (fig. 4) (fig. 5).

Portier y colaboradores en 2006, introducen una va-
riante de esta intervención, limitando la disección anterior 
y posterior, con el objetivo de mejorar los resultados fun-
cionales. Registran 73 pacientes entre 1993 y 2004, con un 
seguimiento de 28,6 meses (6-84) y recurrencia del 4,1%. 
Obtuvieron resultados variables, que van desde la cura del 
prolapso en el 61,6%, incontinencia y/o mejora de obstruc-
ción del tracto de salida en el 32,9% y fracaso en el 5.5% de 
los pacientes tratados (13).

Fijaciones similares con algunas variantes fueron des-
criptas, una de ellas por Espeche en la Argentina (14).

Rectopexia de D´Hoore
En 2004, D´Hoore y Penninckx describen una técnica 

novedosa mediante abordaje laparoscópico que denomina-
ron rectocolpopexia ventral laparoscópica, en la que mini-
mizan la disección posterior del recto, el cual es liberado 
por su cara derecha, dejando en ese sector la fascia presa-

FIGURA 4. Rectopexia de Orr-Loygue.

FIGURA 5. Rectopexia de Orr-Loygue.
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cra a la vista, para luego liberar el fondo de saco por la cara 
anterior del recto en el tabique rectovaginal en unos 5 cm 
donde fijan una malla de 3 x 17 cm a la cúpula vaginal y 
cara anterior del recto, para finalmente elevar ambos órga-
nos y asegurarlos con grapas perforantes en el lado lateral 
del sacro (fig. 6).

En una experiencia de 42 pacientes con prolapso rectal 
total y seguimiento promedio de 61 meses, constataron 2 re-
cidivas; la incontinencia mejoró en 28 de 32 pacientes y los 
síntomas de obstrucción del tracto de salida en 16 de 19 ca-
sos, observándose una morbilidad de dos pacientes asociada 
a infección urinaria y sin mortalidad (15).

Abordaje Perineal

Rectosigmoidectomía perineal
La resección del recto y sigmoides redundante en el 

prolapso rectal abordado por vía perineal fue descripto por 
Mickulicz en 1889, empleado con entusiasmo por Miles y 
difundido en Estados Unidos por Altemeier.

Los tiempos operatorios básicos consisten en seccio-
nar el recto protruido a 1,5 cm de la línea pectínea, a fin de 
confeccionar una anastomosis lo más alta posible para que 
no quede protrusión de mucosa residual. Inmediatamente 
sobre su cara anterior se expone el fondo de saco de Dou-
glas, el que es abierto resecando el exceso; ingresando a la 
cavidad abdominal se desciende el recto y el sigmoides li-
gando los vasos del meso hasta el punto máximo posible del 
descenso, allí se secciona el intestino y se confecciona una 
anastomosis manual o mecánica. 

Los mejores resultados obtenidos en el abordaje perineal 
han sido mediante esta intervención, con una tasa de reci-
diva mencionada entre el 0 y 40 % y complicaciones severas 
del 14 % (hematoma pelviano, dehiscencia y estenosis anas-
tomótica) y otras generales como confusión, tromboembo-
lismo y falla cardiaca (16,17).

Las principales críticas han sido no solo la recidiva, sino 
también, los malos resultados en relación a la función ano-
rrectal, (urgencia evacuatoria, el síndrome de heces fraccio-
nada e incontinencia) provocada por la pérdida del reservo-
rio rectal. 

 Alwahid y colaboradores en 2019 reportaron una expe-
riencia de 10 años en 45 pacientes de edad avanzada, 95% 
eran mujeres, el promedio de edad fue de 78 años, la mitad 
tenía 80 o más años y 18, una clasificación ASA III o IV tra-
tados por prolapso rectal total, con seguimiento promedio 
de 20 meses. Constataron una morbilidad del 31,1%; las más 
graves ocurridas dentro de los 30 días fueron, fuga anasto-
mótica 3 pacientes y absceso perirrectal, uno; todos debieron 
ser reintervenidos por laparotomía, en uno se realizó lavado 
y drenaje, y en dos colostomías definitivas. No hubo morta-
lidad inmediata.

Hubo recidiva del 13%, constatando mejoría en la incon-
tinencia y constipación (18).

Respecto de la técnica empleada hubo pacientes a quie-
nes se le había efectuado concomitantemente plástica de los 
músculos elevadores, pero que no pudieron ser identificados.

Protectomía perineal, fijación y plástica del elevador
Descripta por Prasad y colaboradores con la intención 

de mejorar los malos resultados en la continencia y recidiva. 
A la técnica anterior este autor agrega una aproximación de 
los elevadores sobre su inserción posterior, fijación del colon 
descendido a la fascia presacra y finalmente la anastomosis. 
Esta plástica, eleva el recto o colon descendido hacia la cara 
anterior creando un ángulo anorrectal y con la intención de 
reforzar el piso pelviano se ha agregado la aproximación de 
dichos músculos sobre la cara anterior del ano-recto.

Procedimiento de Delorme
Descripto por Delorme en 1900, consiste en la resección 

de toda la mucosa del recto prolapsado, realizando una pli-
catura de la muscular del recto mediante puntos en los 4 
cuadrantes, y posterior anastomosis de los anillos mucosos. 

Esta intervención ha tenido poca aceptación para el tra-
tamiento cuando el prolapso es grande, sin embargo; debe 
ser considerada en estadios tempranos; cuando el prolapso 
no es mayor de 10 cm, los síntomas y calidad de vida lo jus-
tifiquen y el estado general del paciente no permite un abor-
daje abdominal.

Resección del prolapso con sutura lineal mecánica
Recientemente Ram y colaboradores, (19) describen una 

variante técnica interesante donde se reseca el prolapso por 
vía perineal, con la utilización de suturas mecánicas cortan-
tes lineales (fig. 7) (fig. 8).

FIGURA 6. Rectopexia de D´Hoore.
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En un primer tiempo se desciende lo más bajo posible el 
prolapso, para luego mediante varias suturas lineales cor-
tantes seccionar ambas caras en hora 3. A continuación so-
bre la línea pectínea se disparan suturas lineales en el senti-
do de las agujas del reloj hasta resecar la víscera, finalmente 
repasan la sutura confeccionada con una sutura continua de 
ácido poliglicólico con la intención de reforzar y mejorar la 
hemostasia.

 Con esta técnica han operado 30 mujeres con una edad 
promedio de 79 años; con una clasificación ASA III 36.6% 
de los casos y ASA IV, 63,4% y el seguimiento fue a 31 meses. 
No tuvieron complicaciones y recidiva en 6 pacientes (20%), 
4 recidivaron a los 6 meses, uno a los 10 y 12 meses. En 2, 
repitieron el procedimiento, y en 4 efectuaron la técnica de 
Altemeier.

Operación de Thiersch
El cierre del orificio anal calibrado, mediante una su-

tura circunferencial con alambre de plata, fue descripta 
por Thiersch en 1891. Más adelante, el material metálico 
fue reemplazado por otros tales como, prolene, nylon, da-
cron, etc. 

Reservada para pacientes en muy mal estado general, 
hoy ha sido abandonada debido a las consecuencias, espe-
cialmente el rechazo a la fístula del material, y la forma-
ción de bolo fecal permanente. Es por ello, que entre esta 
operación y la anterior, la elección es a favor del procedi-
miento de Delorme. 

Indicación abdominal o perineal
La elección de la vía y el tipo de operación a realizar debe 

estar puntualmente evaluada en relación al riesgo quirúr-
gico del paciente, el tamaño y posible asociación con otros 
órganos pelvianos prolapsados, intensidad de los síntomas, 
perspectiva de vida, y tasa de recurrencia que ofrece el pro-
cedimiento en manos experimentadas.

Existe consenso dentro de la comunidad quirúrgica que 
las operaciones perineales, que pueden ser hechas bajo anes-
tesia regional ofrecen un menor riesgo quirúrgico, a costa de 
una mayor tasa de recidiva y peores resultados funcionales.

No cabe duda en referencia a los resultados postoperato-
rios, en cuanto a la función evacuatoria y recidiva que la vía 
abdominal es superior a la perineal.

En la actualidad los permanentes avances en el control 
pre y postoperatorio, y las ventajas que ofrece el abordaje por 
vía laparoscópica, han generado entusiasmo en los cirujanos 
para emplear este abordaje en pacientes de mayor edad, se-
leccionando incluso aquellos que antes eran operados por 
vía perineal. 

Fang y colaboradores en 2012, con datos extraídos de la 
base de datos del American College of Surgeon National Qua-
lity Improvement Program (ACS NSQIP), analizaron la morta-
lidad en relación a la edad y el ASA, en pacientes operados por 
vía perineal vs. abdominal ya sea con abordaje convencional 
o laparoscópica. Se estudiaron 1469 enfermos, y los resultados 
mostraron una mayor asociación y elección de abordaje peri-
neal en pacientes mayores de 80 años y con factores de riesgo 
aumentado, según la clasificaciones ASA 3 y 4. La tasa de mor-
talidad global fue del 0,5%; para la vía perineal fue del 0,9% en 
comparación con 0,13% para la cirugía abdominal (convencio-
nal o laparoscópica) con un valor estadisticamente significati-
vo (p = 0,033). La tasa de mortalidad para los grupos de mayor 
riesgo (ASA 3 y 4) para los procedimientos perineales fue del 
1,3% en comparación con 0,35% en el grupo de procedimientos 
abdominales; el riesgo relativo de mortalidad fue 4 veces ma-
yor en el grupo perineal respecto del abdominal. Por lo tanto 
concluyen que la decisión de elegir el abordaje abdominal para 
la reparación del prolapso rectal puede no ser tan prohibitiva 
como antes en relación a pacientes de alto riesgo. Debido al am-
plio rango de funcionalidad dentro de cada clasificación ASA, 
la operación ofrecida debe ser siempre individualizada, y la se-
lección de pacientes es el factor más importante (20).

FIGURAS 8. Resección 
del prolapso con sutura 
lineal mecánica.

FIGURAS 7. Resección prolapso vía perineal.
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Tendencias actuales
Todas estas intervenciones descriptas han sido realizadas 

por abordaje laparoscópico con todas sus variantes y más re-
cientemente robótico; demostrando las ventajas que otorgan 
en relación a trauma parietal, dolor, tiempo de internación y 
complicaciones. Estos beneficios han permitido aumentar el 
entusiasmo para indicar más procedimientos por vía abdo-
minal (7).

En la medida que se ha avanzado con el abordaje laparos-
cópico y más cirujanos lo han adoptado, el abordaje abier-
to ha quedado relegado a circunstancias particulares, tales 
como escasa experiencia del operador, múltiples operaciones 
anteriores y recidiva. 

Las intervenciones que fijan el recto con malla (Ripstein 
o Wells), si bien tienen una tasa de recidiva aceptable como 
se ha mencionado, las complicaciones y los pobres resultados 
en relación a la constipación, ha hecho que en la actualidad 
la mayor parte de los cirujanos se inclinen hacia la rectopexia 
posterior con o sin resección intestinal y la rectopexia ventral 
de D´Hoore.

Según la evidencia la rectopexia anterior tiene una mayor 
aceptación entre los cirujanos europeos y la rectopexia poste-
rior con resección colónica entre los americanos (7).

A favor de la rectopexia anterior, se menciona que el man-
tener intacta la fijación posterior del recto favorecería mejo-
res resultados en relación a la función evacuatoria, y consti-
pación. Además corrige los defectos ginecológicos asociados 
como prolapso vaginal y/o del útero. 

Recientemente Jin Hidaka y cols, analizaron un estudio 
randomizado de pacientes afectados de prolapso rectal total, 
tratados mediante rectopexia con puntos posterior y sigmoi-
dectomía laparoscópica (38) vs. rectopexia ventral laparoscó-
pica (37). Se obtuvo un seguimiento promedio de 6,1 años, 
en 64, rectopexia ventral (34) y rectopexia por sutura (30). 
El cuestionario de calidad de vida global se mostró a favor 
de la rectopexia ventral, 0.26 (0.14–0.83) comparado con la 
fijación y resección 0.93 (0.32–1.61) con valores estadistica-
mente significativos (p = 0.008). La recurrencia fue menor en 
la rectopexia ventral (8,82 vs 23.33%) (21).

Otra discusión actual se basa en la elección frente a las 
diferentes opciones de materiales protésicos de fijación dis-
ponibles en el mercado. Las más utilizadas son las mallas de 
polipropileno.

Postoperatorio

Incontinencia y constipación
La incontinencia y constipación son síntomas muy fre-

cuentes en el prolapso total rectal, y quizás los resultados 
postoperatorios son de lo más dispersos, oscilan dramáti-
camente entre el 26 y 81%, siendo para la reparación abdo-

minal del 40 a 60% y para los procedimientos perineales del 
80 a 90%. 

Es necesario tener en cuenta, que la mayor parte de las 
publicaciones, estiman la incontinencia mediante interro-
gatorio, que se encuentra influenciado por distintas causas 
siendo la principal el pudor, temor o vergüenza del paciente a 
contar su propia verdad. Luego están las distintas estimacio-
nes de los síntomas, la tolerancia y el manejo que cada pacien-
te le da a los mismos. 

Ello hace que los resultados obtenidos por los diferentes 
autores no sean homogéneos y comparables. 

Además, algunos pacientes con prolapso no padecen de 
incontinencia. De todos modos, el prolapso largo y perma-
nente provoca una relajación e hipotonía importante del es-
fínter asociado a alteraciones de la transmisión neuromuscu-
lar como bien lo ha demostrado Parks. 

Recidiva
Dada la frecuencia de recidiva del prolapso, muchos de 

estos pacientes requieren de nuevos tratamientos. Los proce-
dimientos perineales y la concomitancia con otros órganos 
pélvicos se asocia a mayor frecuencia de recidiva. 

 La frecuencia de recidiva mencionada es dispar, global-
mente se cita el 20 y 30 %; mientras que el tiempo en el que 
aparece es después de los dos años. 

A pesar de esto no hay guías que delineen cuál es el tra-
tamiento óptimo debido a la heterogeneidad de las interven-
ciones, tipo y grado clínico del recto deslizado, sexo, asocia-
ción de otros órganos pelvianos prolapsados y presencia de 
otras afecciones (incontinencia, enfermedad diverticular, 
recto, colpocele, cistocele e incontinencia urinaria). Además, 
la mayor parte de los estudios son retrospectivos, con cor-
to seguimiento en los resultados, como así baja calidad de la 
evidencia (22).

Aunque para muchos cirujanos es la primera alternativa,  
no sorprende que la vía perineal tenga una recidiva más alta,  
lógicamente con un menor riesgo de morbimortalidad.

Aquellas recidivas pequeñas con prolapso de apenas la 
pared rectal, pueden ser tratados mediante mucosectomía y 
reducción tipo Delorme, los mucosos puros también han sido 
tratados con éxito mediante ligaduras por bandas, aunque la 
cirugía puede otorgar mejores beneficios.

Cuando se trata de recidiva con prolapso de más de 10 cm. 
la decisión de una nueva cirugía debe ser meditada y evaluada 
en primer lugar teniendo en cuenta, la condición general del 
paciente, luego el tipo de cirugía anterior y según la presencia 
de complicaciones asociadas (fístula crónica, estenosis). Otros 
antecedentes de importancia, son la constipación, obesidad, 
multiparidad, enfermedad pulmonar crónica asociada a tos, 
incontinencia y asociación con prolapso de otros órganos (4). 

Steele y colaboradores analizaron el resultado de 78 pa-
cientes tratados por cirugía a causa de recidiva. De ellos, 51 
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habían sido operados por procedimientos perineales con 
una edad promedio de 71,5 años y 27, por vía abdominal con 
un promedio de 58.5 años. La recidiva en un seguimiento de 
9 meses fue de 37.3% con abordaje perineal versus el 14,8% 
para el abdominal (23).

Catanzarite y col. en un estudio retrospectivo donde 
evaluaron los resultados de 112 mujeres operadas, en un 
periodo de 8 años (2008-2016), y un seguimiento promedio 
de 42,5 meses. Para el análisis dividieron los pacientes en 4 
grupos: operados por vía abdominal (VA) sin prolapso de 
órganos pelvianos (SPOP), VA con prolapso de órganos pel-
vianos (CPOP), vía perianal (VP) SPOP y CPOP. Cuando se 
empleó la vía abdominal, las intervenciones fueron recto-
pexia con o sin malla y rectopexia con resección sigmoidea. 
El promedio global de recidiva fue de 18,8%, con una me-
diana de 9 meses (1-79). La recidiva fue mayor en sujetos 
operados por la vía perineal con valor estadísticamente sig-
nificativo (76,2% vs 23,8%, p <0,001), y fumadores (23.8% vs 
4.4%, p = 0.01). 

La tasa de recidiva fue similar en el análisis de la vía de 
abordaje tanto para la rectopexia abdominal con resección, 
(4.7%) respecto de sin resección (9,4%) (p = 0,6). También 
en la vía perineal de Delorme (45%) en comparación con la 
técnica de Altemeier (41,2%) (p = 0,8).

En relación a la asociación con prolapso de otros órganos 
pélvicos, la tasa de recidiva fue de la mitad (52,4%), mientras 
en los que no lo tenían, fue de 28,6%. p=0,04.

El promedio de recidiva con y sin POP fue el siguiente 
para la VA-SPOP del 3.8%; la VA-CPOP fue del 13.0% para 
la VP-SPOP del 34.8% y para la VP- CPOP del 57.1% (4).

El prolapso rectal en el hombre es menos frecuente, el 
promedio de edad de los pacientes tratados es menor que en 
la mujer, la fisiopatología tiene rasgos anatómicos propios 
y la constipación es un factor casi constante. Los resulta-
dos postoperatorios en el hombre, parecen ser diferentes en 
cuanto a recidiva con respecto a la mujer, y es de alrededor 
del 9%. La tasa de recidiva es similar entre los procedimien-
tos abdominales y los perineales resectivos (24). 

Poylin y col. en un análisis retrospectivo multicéntrico 
analizan 58 hombres operados entre 2004 y 2014 con una 
edad promedio de 52,7 años y un seguimiento de 13.2 me-
ses (0.5–117 meses). El abordaje perineal, fue empleado en 
19 (33%), en la mayoría hubo resección intestinal y la vía 
abdominal, fue resuelta mediante rectopexia por sutura, 
(algunos asociado a sigmoidectomía) predominantemente 
laparoscópica (77%). La tasa de recidiva global fue del 9%, 
sin diferencias para la vía perineal y abdominal. La consti-
pación mejoró en el 36% del 59%, y la incontinencia fecal del 
40% al 14% (24).

Enfermos a quienes se les ha realizado rectopexias con 
prótesis por vía abdominal, tipo Ripstein o Wells, un nuevo 
abordaje por la misma vía puede resultar dificultoso para li-

berar la prótesis del sacro y del recto y el riesgo de sangrado, 
y apertura de la víscera es frecuente.

En el resto, sí emplearon solamente riendas (Op de 
Or-Loygue-rectopexia ventral), la posibilidad de la vía ante-
rior nuevamente debe ser considerada.

Salvo contraindicación general, luego de una recidiva 
perineal, el mejor abordaje es por vía abdominal.

En caso de complicaciones como la estenosis o fístula, la 
resección anterior es necesaria e ineludible. 

Síntesis conceptual

• El prolapso rectal, la intususcepción,  la úlcera solitaria 
del recto y el rectocele, son los desórdenes más frecuentes 
del piso pelviano 

• El prolapso rectal completo es la evaginación de todas las 
paredes del recto a través  del orificio anal. 

• Es una afección multicausal.
• Se clasifica acorde a las alteraciones anatómicas, a la clí-

nica y al examen físico.  
• La historia de constipación es muy frecuente, asociado a 

síndrome de obstrucción del tracto  de salida.  
• Es frecuente que en las mujeres se asocie a prolapso geni-

tal y cistocele con incontinencia urinaria. 
• Más de la mitad de los paciente presentan algún grado  de 

incontinencia. 
• Los métodos de diagnóstico por imágenes empleados  

son  el colon por enema, la ecografía endorrectal, reso-
nancia dinámica del piso pelviano, videodefecografía, la 
manometría, colonoscopía o rectosigmoideoscopía. 
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Introducción

La endometriosis es una entidad de habitual 
diagnóstico y tratamiento por especialistas en gi-
necología ya que se trata de tejido endometrial de 
localización ectópica, habitualmente sobre los ór-
ganos reproductivos femeninos, causando infla-
mación, infertilidad y dolor pelviano. El coloproc-

tólogo suele ser convocado por los ginecólogos para 
colaborar, de forma multidisciplinaria, en la toma 
de decisiones y en el tratamiento quirúrgico, en 
aquellos casos donde exista compromiso intestinal 
con endometriosis infiltrante profunda, especial-
mente cuando están afectados el colon y el recto.  
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Definición*

La endometriosis es definida como la implantación y 
crecimiento benigno de tejido de tipo endometrial fuera del 
útero. Es una enfermedad inflamatoria estrógeno-depen-
diente de origen desconocido que afecta mujeres en edad 
fértil de cualquier etnia y grupo social, asociándose fre-
cuentemente a dolores pelvianos e infertilidad. Se la puede 
considerar una enfermedad hereditaria ya que el riesgo de 
desarrollar endometriosis es 6-9% mayor en familiares de 
primer grado y de hasta un 15% mayor cuando la enferme-
dad es severa. (1).

Habitualmente, la enfermedad endometrial adquiere 
tres formas según el tipo de lesiones que se presenten, pue-
den ser:

1. superficiales en el peritoneo, sobre todo pelviano; 
2. quísticas, llamadas endometriomas, de localización 

frecuente en ovarios; 
3. lesiones infiltrantes profundas, estas últimas confor-

man la endometriosis Infiltrante Profunda (EIP), entidad 
definida como lesiones con una profundidad igual o mayor 
a 5mm por debajo del peritoneo. Tienen apariencia micros-
cópica similar a adenomiosis externa y, en la mayoría de los 
casos, están asociadas a dolor pelviano. Habitualmente, se 
presentan como un nódulo único, con un diámetro mayor a 
1 cm, que comúnmente infiltra la capa muscular del intesti-
no, con ocasional invasión nerviosa y de ganglios linfáticos 
en un 5%. El compromiso intestinal tiene una incidencia de 
alrededor del 5% a 12% entre las mujeres con endometriosis 
y hasta en el 90% de estos casos está involucrado el recto y 
colon sigmoides. Por lo previamente mencionado, la EIP es 
el tipo de endometriosis por la cual los coloproctólgos sue-
len ser consultados (5).

Epidemiología*

La incidencia estimada de la endometriosis se encuentra 
entre el 5% al 15% de las mujeres en edad reproductiva. En 
mujeres postmenopáusicas, la prevalencia disminuye, aun-
que puede alcanzar cifras cercanas a un 2 a 5%. La endome-
triosis profunda tiene una prevalencia estimada entre el 1% 
al 2% y, en la mayoría de los casos, se asocia a dolor severo. 
Se ha observado que entre las mujeres que presentan dolor 
pelviano, la incidencia de endometriosis se encuentra en el 
40 a 80%. De todas maneras, hasta un 5% de las pacientes 
con Endometriosis profunda no presentan dolor alguno. 
Con respecto a los trastornos de fertilidad, la presencia de 
lesiones endometriósicas entre las mujeres infértiles puede 
llegar a ser de hasta un 80% (6,9).

Estos datos epidemiológicos pueden variar ya que son 
aportados, mayormente, por hallazgos intraoperatorios y 

porque el reconocimiento por laparoscopía de estas lesiones 
depende de la experiencia del cirujano. Observaciones clí-
nicas han demostrado un aumento en la prevalencia y seve-
ridad de la endometriosis profunda en los últimos 20 años, 
aunque se desconoce la causa (1).

Etiología

Hace aproximadamente 100 años Sampson formuló la 
teoría de la menstruación retrógrada, la cual explica la gran 
mayoría de las lesiones endometriósicas de la pelvis. En 1927 
demostró la presencia de células vivas en el líquido mens-
trual, que posteriormente se evidenció que tenían potencial 
de implantación y crecimiento al llegar de forma ascenden-
te a través de las trompas de Falopio a la cavidad pelviana. 
Esta teoría es reforzada por el hecho de que la endometrio-
sis se encuentra más frecuentemente en el lado izquierdo 
de la pelvis y en el lado derecho del diafragma, lo que es 
compatible con la fuerza de la gravedad y con la circulación 
en sentido horario del líquido peritoneal. La menstruación 
neonatal que se da en el 5% de los neonatos explicaría la en-
dometriosis severa premenarca en adolescentes. Esta teoría, 
sin embargo, no alcanza a explicar todas las observaciones 
clínicas tales como las lesiones que aparecen en mujeres sin 
endometrio, en hombres o la presentación en órganos o es-
tructuras anatómicas alejadas de la pelvis. Estos casos serían 
esclarecidos por la teoría del origen de las lesiones endome-
triósicas debida a la metaplasia de remanentes müllerianos 
o de diferentes células madres y una posible diseminación 
linfohemática de los implantes (1,10,11).

Fisiopatogenia

La historia natural de la endometriosis no está del todo 
clara. Es considerada una enfermedad progresiva debido a 
que, lógicamente, las lesiones de mayor tamaño se deben 
haber desarrollado durante un largo periodo de tiempo. Sin 
embargo, no se ha documentado la progresión de las lesiones 
superficiales a lesiones quísticas o profundas ni que estas úl-
timas crezcan rápidamente cuando se adopta una conducta 
expectante. Por otra parte, no es inusual observar pequeñas 
lesiones que retrogradan espontáneamente. 

Los estrógenos estimulan el crecimiento de las lesiones 
por lo que una menarca precoz o bien una menopausia de 
presentación tardía y la nuliparidad son factores que au-
mentan el riesgo de presentar la enfermedad. Por el contra-
rio, el tratamiento con anticonceptivos orales con proges-
tágenos y los embarazos detienen el crecimiento o causan 
la decidualización de las lesiones tal como sucede con el 
endometrio normal que se prepara para la implantación del 
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embrión. Consecuentemente disminuye el dolor asociado a 
la endometriosis ya presente, así como también el riesgo de 
la enfermedad en mujeres sanas.

Por otra parte, es incierto si se trata de una enfer-
medad recurrente. Los diferentes estudios describen re-
currencia de síntomas pero no de lesiones. Tampoco está 
claro si esto último se debe a una recurrencia de la enfer-
medad per se, o bien a una resección quirúrgica incom-
pleta. La tasa de recurrencia de lesiones quísticas ováricas 
luego de ser esqueletizadas es menor a 20% dentro de los 6 
meses, pero varía de acuerdo al cirujano actuante y la téc-
nica utilizada. La recurrencia de lesiones endometriósicas 
profundas luego de la resección completa son, en cambio, 
poco frecuentes. 

Cabe mencionar que tanto las adherencias inflamatorias 
que se generan en la pelvis como las lesiones quísticas que se 
presentan mayormente en ovarios (endometriomas), son los 
causantes de los trastornos en la fertilidad de las mujeres con 
endometriosis. Esto se suma a la presencia de mediadores 
inflamatorios que dificultan el encuentro de los gametos, su 
implantación y el posterior desarrollo embriológico (1,5).

Clasificación

Clasificarla endometriosis continúa siendo controversial 
y desafiante debido a las variadas formas de presentación de 
la enfermedad y por los múltiples enfoques a tener en cuenta 
para hacerlo como son los factores anatómicos, histológicos 
y/o pronósticos. A su vez, idealmente esta clasificación de-
bería tener una correlación con el tratamiento médico-qui-
rúrgico de los síntomas, la tasa de recurrencia y la calidad 
de vida. 

Diferentes clasificaciones han sido realizadas, pero nin-
guna cumple con los requisitos enunciados anteriormente y 
son, además, criticadas por no incluir los síntomas asociados 
y por la ausencia de valor predictivo pronóstico. Es por esto 
que la Asociación Mundial de Endometriosis sugirió en con-
senso utilizar conjuntamente tres clasificaciones diferentes 
para proveer la mayor cantidad de información posible acer-
ca de la enfermedad en cada caso en particular, a la espera de 
una clasificación más completa. 

1. Clasificación Revisada de la Sociedad Americana de 
Medicina Reproductiva (r-ASRM): es la más longeva y la más 
difundida. Está basada en hallazgos quirúrgicos y asigna 
una puntuación acorde a la localización y al tamaño de las 
lesiones encontradas. 

2. El índice de fertilidad en Endometriosis (EFI): que in-
cluye los hallazgos relacionados con la función de los geni-
tales internos sumando datos filiatorios e información rela-

cionada con la historia de fertilidad previa de la paciente. De 
acuerdo al puntaje logrado se obtiene un porcentaje estima-
do de posibilidad de embarazo luego de la cirugía. 

3. Clasificación de Endometriosis profunda Enzian que 
otorga puntaje según el compartimiento anatómico involu-
crado, es la que mas interesa al coloproctólogo. Estos com-
partimientos son cuatro: 

1. espacio rectovaginal o vagina,
2. los ligamentos sacrouterinos o cardinales, la pared la-

teral de la pelvis y/o las compresiones ureterales externas,
3. el recto propiamente dicho, 
4. las lesiones uterinas (adenomiosis) y también a otras 

localizaciones extra genitales de EIP como por ejemplo en 
vejiga, lesiones intrínsecas en los uréteres, en diferentes seg-
mentos del tubo digestivo y en otras localizaciones como ser 
diafragma, pulmones o regiones inguinales. 

A esta clasificación se le critica particularmente la pobre 
capacidad de predecir la respuesta al tratamiento del dolor o 
de la infertilidad luego de la cirugía (12).

Presentación clínica

La presentación clínica es heterogénea y varía de acuer-
do a la localización de las lesiones, aunque el dolor es habi-
tualmente el denominador común. La intensidad del mismo 
es variable y no tiene una relación directa con el tamaño de 
las lesiones. También es frecuente que el dolor sea tan in-
tenso que produzca afectación en la calidad de vida de las 
pacientes. Los síntomas principales son: dismenorrea severa 
(con un dolor de gran intensidad, resistente a analgésicos 
comunes) o dispareunia profunda cuando se localizan en 
tabique rectovaginal o fondo de saco de Douglas. Los signos 
y síntomas de lesiones infiltrantes profundas intestinales in-
cluyen constipación severa, dolor al defecar, dolor irradiado 
al perineo, diarrea o hematoquezia catamenial. 

Los síntomas urinarios de lesiones infiltrantes profundas 
suelen ser la polaquiuria, la urgencia miccional o el tenesmo 
vesical durante el periodo menstrual. Aunque las mujeres 
con endometriosis ureteral suelen presentar cólicos, un 50% 
cursan sintomáticas, por lo que puede causar lesión renal 
progresiva en forma silente (6,13). Se ha descripto también 
la perforación o hemorragia tanto intestinal como vesical 
durante el embarazo o durante tratamiento con estrógenos. 

Hay que tener en cuenta que la dismenorrea y la dis-
pareunia severa son comunes en la población general y no 
necesariamente son debidas a Endometriosis (14). También, 
como se mencionó anteriormente, un 5% de las lesiones 
grandes pueden cursar asintomáticas y en estos casos la re-
sección quirúrgica en principio no es aconsejable.
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Diagnóstico diferencial

Entre los diagnósticos diferenciales, sobre todo de la 
EIP, se incluye el cáncer de colon y recto, la diverticulosis 
colónica, la enfermedad inflamatoria intestinal, los tumores 
carcinoides, las neoplasias intramurales benignas, metásta-
sis de enfermedades intraabdominales malignas, los absce-
sos pelvianos, las estructuras isquémicas, la colitis actínica, 
neoplasias ováricas, neoplasias mesentéricas y los quistes. 

Examen físico

El examen físico, seguido de un interrogatorio exhausti-
vo, es una herramienta diagnóstica efectiva y de bajo costo 
para detectar lesiones de EIP. El examen pelviano bimanual 
es el primer paso para el diagnóstico y aporta al cirujano 
un mapa de la localización de las lesiones mientras evalúa 
la severidad y el grado de infiltración de las mismas. Apor-
ta gran información al encontrar nódulos fibróticos pal-
pables en los ligamentos uterosacros, en el fondo de saco 
vaginal posterior, en el septo vesicovaginal anterior o en el 
septo rectovaginal. El dolor provocado a la palpación per-
mite corroborar clínicamente la extensión de la infiltración 
endometriósica y ayuda a determinar la localización de la 
enfermedad. Durante la menstruación el dolor generado 
puede aumentar, mejorando la especificidad diagnóstica del 
examen. La retroversión uterina o la fijación de los anexos 
también son hallazgos de la enfermedad al tacto vaginal. A 
su vez, durante la especuloscopía se pueden observar lesio-
nes azuladas en los fondos de saco vaginales (14).

Exámenes complementarios

El Gold Standard para el diagnóstico de endometriosis, sea 
superficial o profunda, es la laparoscopía con toma de biopsias. 
Sin embargo, un mapeo preoperatorio a través de métodos por 
imágenes de las lesiones endometriales agrega información 
importante acerca de la localización y tipo de las lesiones. De 
esta manera se pueden planificar los posibles procedimientos, 
incluida la posibilidad de una ostomía para desfuncionalizar el 
colon. Esto es particularmente relevante para brindar informa-
ción a la paciente y obtener su consentimiento. 

Tanto la ecografía como la resonancia magnética (RM) 
son herramientas muy útiles para la evaluación del número, 
el tamaño y la localización anatómica de los nódulos endo-
metriósicos. Aunque la RM tiene más sensibilidad que la 
ecografía transvaginal para las lesiones ubicadas en recto 
superior o colon sigmoides, las dos técnicas son similares 
en cuanto a sensibilidad y especificidad en la enfermedad 
pelviana. La ecografía transvaginal y la ecografía transrec-

tal tienen la ventaja sobre la RM de ser menos costosas, más 
fáciles de repetir y permiten empujar los órganos pelvianos 
con el transductor para evaluar su movilidad y también para 
provocar el dolor característico. Cabe mencionar que la eco-
grafía transvaginal es mejor tolerada que la transrectal y que 
su sensibilidad aumenta utilizando gel en la cavidad vaginal. 
A la hora de evaluar el compromiso de la capa muscular del 
rectosigma, la ecografía endoscópica es más efectiva que la 
RM pero no es un método utilizado habitualmente. 

La tomografía computada no ha demostrado ser supe-
rior a la ecografía o a la RM en cuanto a la sensibilidad y 
especificidad y, además, se le suma la desventaja de la expo-
sición a la radiación. Sin embargo, la colonoscopía virtual es 
una técnica diagnóstica efectiva para la evaluación de endo-
metriosis rectosigmoidea e ileocecal.

El diagnóstico de endometriosis por videocolonoscopía 
es raro ya que habitualmente las lesiones no llegan a com-
prometer la mucosa. Pero dado que las lesiones por EIP pue-
den causar estrechamiento de la luz colorrectal y sangrado 
digestivo bajo, descartar enfermedad maligna con una en-
doscopia baja, más eventual toma de biopsias, es necesario 
en casos sospechosos. Un colon por enema o una rectosco-
pía rígida pueden ayudar a determinar la altura de la lesión 
o estrechez y también su extensión en caso de estar presente. 
La misma se observa como una imagen de compresión ex-
trínseca, sin existir características específicas o patognomó-
nicas de endometriosis.

Respecto a los estudios de laboratorio, actualmente no 
existen marcadores confiables para el diagnóstico de endo-
metriosis. Estudios de orina podrían solicitarse para des-
cartar patología de origen urinario, tal como infecciones o 
litiasis, si existiera sospecha (14).

Tratamiento

El manejo terapéutico de la endometriosis es amplio 
y debiera ser adaptado a cada caso en particular teniendo 
en cuenta la gravedad de los síntomas, la edad y el deseo 
de maternidad de la paciente. El abordaje puede ser de tipo 
médico, quirúrgico, o una combinación de ambos. El tra-
tamiento médico incluye medidas higiénico-dietéticas para 
evitar la constipación por un lado, y la terapia hormonal por 
otro. Con esta última se induce un estado hipoestrogénico 
que causa la atrofia o quiescencia de las lesiones endome-
triales, logrando así la disminución de la inflamación pe-
ritoneal crónica. El tratamiento quirúrgico, por otra parte, 
tiene como objetivo resecar las lesiones endometriósicas y 
restaurar la anatomía normal (13). Son habitualmente pro-
cedimientos quirúrgicos complejos que requieren un gran 
conocimiento del proceso de la enfermedad y deberían ser 
realizados en forma multidisciplinaria junto a ginecólogos. 
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Tratamiento médico

En la última década, el progreso en el diagnóstico por 
imágenes ha permitido realizar diagnósticos confiables de 
Endometriosis de forma no invasiva, sin la necesidad de 
confirmación quirúrgica o histológica. Esto abrió la posibi-
lidad de cambiar la cirugía por el tratamiento médico como 
primera línea de tratamiento en casos de endometriosis su-
perficial y quística. 

Las drogas menos costosas y con menos reacciones ad-
versas para el tratamiento a largo plazo son los progestáge-
nos y estroprogestágenos. Los medicamentos de segunda 
línea, como los agonistas de la hormona liberadora de go-
nadotropinas, el danazol, y los inhibidores de la aromatasa 
tienen menor grado evidencia en cuanto a su efectividad y 
habitualmente son menos tolerados. Las drogas hipoestro-
genizantes inducen atrofia del endometrio ectópico y per-
miten el control del dolor reduciendo la inflamación intra y 
peri lesional de los nódulos endometriósicos. Sin embargo, 
las lesiones de EIP son menos propensas a responder, pro-
bablemente por el hecho de que el componente fibrótico re-
presenta alrededor del 80% de las mismas. Asimismo, esta 
medicación necesita ser administrada por largos periodos 
de tiempo dado que la discontinuación de la misma está aso-
ciada con la recuperación de la función endometrial y por 
ende con la recurrencia del dolor. Por otra parte, un trata-
miento prolongado suele estar asociado a efectos secunda-
rios y no es adecuado para todas las pacientes, en particular 
para aquellas con deseo de maternidad (5). 

En definitiva, el tratamiento médico debería ser consi-
derado de primera línea para determinar si por sí solo puede  
mejorar los síntomas de las pacientes y así evitar la cirugía.  
También para aquellas pacientes que no son candidatas a 
cirugía y en las que ya fueron sometidas a un procedimien-
to  quirúrgico para evitar uno nuevo. Son tratamientos 
prolongados que solo deben interrumpirse ante el deseo 
de maternidad o menopausia y que significan una solución 
temporaria para el manejo del dolor ya que no erradican la 
enfermedad.

Tratamiento quirúrgico

El tratamiento quirúrgico de la endometriosis está indi-
cado en aquellas mujeres en las que el tratamiento médico 
fracasó, lo que sucede en una de cada tres mujeres. Las razo-
nes del fracaso incluyen la ineficacia para mejorar el dolor y 
la presencia de efectos secundarios no deseados como san-
grado, aumento de peso, disminución de la libido y cefaleas. 
La cirugía también se impone ante la presencia de contra-
indicaciones para la terapia hormonal tales como hiperten-
sión arterial, migraña con aura, trombosis venosa previa o 

depresión. Existe evidencia de que la misma reduce el dolor 
asociado a la endometriosis en todos los estadios de la en-
fermedad (15). En EIP, además, la resección quirúrgica está 
indicada cuando causa estenosis intestinal asociada a sín-
tomas suboclusivos o estenosis ureteral con hidronefrosis. 

El tratamiento quirúrgico se puede dividir en aquellos 
con conservación de órgano, como es el caso del shaving y 
de la resección discoidea, o resectivos, donde se reseca en 
forma segmentaria el recto y/o el colon sigmoides. La técni-
ca quirúrgica dependerá del tamaño de la lesión y del grado 
de compromiso de la pared del recto-sigma. Estas técnicas 
pueden ser realizadas con un abordaje abierto o laparoscó-
pico, siendo este último más desafiante ya que, dado el gran 
componente inflamatorio que supone esta enfermedad y la 
consecuente alteración de la anatomía normal, requiere de 
gran experiencia en el tratamiento mini invasivo (16).

Técnica quirúrgica

Cirugías con conservación de órgano
Las cirugías que conservan el órgano generalmente re-

quieren menos disección pelviana por lo que son menos 
agresivas y mejor toleradas. Como también mantienen la 
vascularización e inervación, permiten que la función in-
testinal del rectosigma no resecado se vea menos afectada. 
Por otra parte, la magnitud de la resección y la longitud de 
las suturas son menores, por este motivo, también están aso-
ciadas con menos complicaciones, especialmente con una 
menor tasa de fístulas. Sin embargo, existe un mayor riesgo 
de resección incompleta y por ende la persistencia de la en-
fermedad en alrededor de un 50% de los casos. 

Shaving o Afeitado
En caso de que la lesión no comprometa todo el espesor 

de la pared del recto, o bien como paso previo a la resección 
discoidea, se puede realizar el shaving o afeitado de la lesión. 
Consiste en la resección superficial, sin llegar a la mucosa, con 
la posterior rafia seromuscular del lecho. El afeitado rectal de-
bería ser considerado para nódulos de menos de 3 cm de diá-
metro, con una profundidad de infiltración menor a 7 mm y 
que involucren menos del 50% de la circunferencia intestinal. 

Vercellini y col. Reportaron una tasa de recurrencia del 
20% a un año de seguimiento cuando realizaron esta técni-
ca, con la necesidad de terapia médica adyuvante en alrede-
dor del 50% de los casos por la recurrencia del dolor. Ade-
más, un procedimiento quirúrgico adicional fue requerido 
en un 25% de los pacientes dentro de los 5 años (17). 

Afors y col. compararon los resultados clínicos y las ta-
sas de recurrencia de las 3 técnicas quirúrgicas (afeitado, 
resección discoidea y resección segmentaria). Este estudio 
demostró que en el grupo afeitado existió una tasa signifi-
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cativamente mayor de recurrencia de los síntomas de dis-
menorrea y dispareunia en el mediano plazo. El grupo afei-
tado también fue asociado con una tasa significativamente 
mayor de reintervención por recurrencia de lesiones de EIP 
comparado con el grupo de resección segmentaria (18).

Resección discoidea
En caso de que la lesión comprometa todo el espesor de la 

pared pero no tenga gran extensión, se recomienda la resec-
ción discoidea para conservar el órgano (19). Si bien la rafia 
rectal, luego de la resección de la lesión en forma de disco, 
puede ser manual, la técnica de resección discoidea más di-
fundida por su practicidad es la que se realiza con una sutura 
mecánica circular. El primer paso consiste en la disección de 
la lesión a través de la misma para separarla de otras estruc-
turas pelvianas y posteriormente realizar su afeitado para 
adelgazar la pared rectal. Luego se realizan dos puntos de su-
tura, uno distal y otro proximal al sitio de la lesión. Una vez 
hecho un nudo simple, los hilos se invaginarán sobre el recto 
para dejar que de esta manera la lesión entre en el yunque y 
el cuerpo de la sutura circular que previamente introdujo el 
ayudante por el ano y abrió a ese nivel. Constatando que la le-
sión se encuentre dentro de la sutura mecánica, se procederá 
al disparo de la misma para lograr resecar la lesión al mismo 
tiempo que se realiza la sutura mecánica del recto remanente. 
Puntos de sutura laparoscópicos pueden agregarse para inva-
ginar la sutura mecánica. 

Otra alternativa para realizar la resección discoidea en 
lesiones de mayor tamaño es la conocida como técnica de 
Rouen, que utiliza una sutura mecánica semicircular Con-
tour®, modelo transtar (es más pequeña que la habitual y 
por el momento no está disponible en Argentina), también 
a través de un abordaje combinado laparoscópico y transa-
nal. Como en el caso anterior, a través de la laparoscopía se 
realiza la disección rectal y el afeitado. Identificando luego  
este sector del recto afectado se procede a realizar puntos a 
traves de un abordaje transanal que se introducen dentro 
de la sutura semicircular. De esta forma se pueden  realizar 
varios disparos y obtener una pieza quirúrgica de  mayor 
tamaño si fuese necesario (20, 21).

Cirugía resectiva
Las indicaciones de resección intestinal son estenosis 

mayores del 50% de la circunferencia, lesiones multifocales 
o el compromiso de más del 50% de la circunferencia. Es por 
esto que una evaluación cuidadosa debe ser realizada en los 
casos de síntomas obstructivos. La localización de la lesión 
también juega un papel importante en la toma de decisiones 
ya que mientras más baja la lesión, mayor el riesgo de com-
plicaciones. 

La EIP es una enfermedad benigna y por lo tanto debería 
ser tratada de forma acorde. Es decir, es preferible realizar la 

resección conservando el mesorrecto y consecuentemente la 
vascularización e inervación por sobre la resección total de 
mesorrecto tal como fue descripta por Heald (22).

Se encontró una mejoría significativa de los síntomas re-
lacionados con el dolor en el 90% de los casos, lo que lleva a 
la conclusión de que la resección segmentaria del rectosigma 
por laparoscopia logra el objetivo esencial de tratar la EIP y 
consecuentemente mejorar la calidad de vida de los pacien-
tes con tasas de recurrencia bajas. Por otro lado, está asocia-
da con un mayor riesgo de complicaciones (hasta un 18%) 
como ser la dehiscencia y estenosis anastomótica, la fístula 
rectovaginal, peritonitis y abscesos pelvianos (23).

Como se ha mencionado anteriormente, las pacientes 
deberían ser informadas en el preoperatorio sobre posibles 
complicaciones y también sobre la potencial necesidad de 
una ostomía de protección. La misma es requerida en un 10 
a 14% de los casos en los que se reseca el intestino por EIP. 
Está indicada en casos de resección rectal baja (a menos de 
5cm del margen anal), cuando persisten dudas luego de la 
prueba hidroneumática y/o cuando más de un lumen es 
abierto, quedando las líneas de sutura muy próximas una 
de otra debido al riesgo incrementado de formación de fís-
tulas (5).

Respecto a la infertilidad, uno o a dos tercios de las mu-
jeres lograron gestar un embarazo al año y a los tres años 
del procedimiento respectivamente, con altas tasas de con-
cepción espontánea. Estos resultados alimentan el debate 
del rol de la cirugía para endometriosis profunda como tra-
tamiento de primera línea en mujeres infértiles, como una 
alternativa válida para la fertilización in vitro (24).

Complicaciones

El manejo quirúrgico de la endometriosis intestinal es 
complejo y la toma de decisiones debe ser responsable. Las 
complicaciones relacionadas con el tratamiento quirúrgico 
de esta enfermedad son similares a aquellas posibles al rea-
lizar resecciones anteriores bajas de recto por otras patolo-
gías, añadiendo a su vez más riesgo de lesiones vasculares, 
nerviosas, genitales y ureterales por el mayor grado de in-
flamación pelviana. 

La resección segmentaria colorrectal es frecuentemente 
elegida porque este procedimiento reduce el riesgo de recu-
rrencia de la enfermedad y posibilita remover nódulos más 
grandes. Sin embargo, la aparición de resultados desfavo-
rables es mayor cuando se elige la resección por sobre las 
otras técnicas. En un estudio retrospectivo donde compara-
ron los tres procedimientos descritos previamente (afeitado, 
resección discoide y resección segmentaria) se evaluaron 
364 pacientes operados con una media de seguimiento de 
40 meses. La tasa promedio de complicaciones postoperato-
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rias Clavien 3b fue de 11,8%, más de la mitad de las mismas 
correspondieron a la rama de resección segmentaria colo-
rrectal. Esta rama tuvo una tasa más elevada de estenosis de 
la anastomosis colorrectal y de fístulas rectovaginales (5,8% 
ambas), aún habiendo realizado epiploplastia en todos los 
casos. Los autores sugieren priorizar el afeitado cuando es 
posible, para así reducir la tasa de complicaciones severas y 
el riesgo de estenosis intestinal sintomática postoperatoria. 
(25) Otra comparación de las tasas de estenosis de la anasto-
mosis sólo entre los grupos de resección discoide y resección 
segmentaria, con 431 pacientes observados retrospectiva-
mente, también observó una diferencia significativa a favor 
del primer grupo (0% vs 8,7%) (26). 

Al realizar una resección segmentaria, la anastomosis a 
menos de 10cm del margen anal y la presencia de una osto-
mía de protección se vieron asociadas a una mayor tasa de 
estenosis (26,28). La gran disección distal y la consecuente 
posibilidad de mayor lesión nerviosa o vascular lo explicaría, 
mientras que la ausencia de pasaje de materia fecal a través 
de la anastomosis sería la explicación en los pacientes con 
ostomías derivativas. Habitualmente, el manejo terapéuti-
co de la estenosis de la anastomosis es escalonado, comen-
zando con una dilatación endoscópica y, en caso de fracaso, 
una nueva resección segmentaria y anastomosis (26). Cabe 
destacar que la mayoría de los trabajos que comparan estos 
resultados o las técnicas quirúrgicas en endometriosis son 
realizados por ginecólogos y no describen la realización de 
decolamientos colónicos izquierdos o descensos del ángu-
lo esplénico en la técnica quirúrgica, lo que eventualmente 
ayudaría a una anastomosis sin tensión. Otros autores re-
portaron una tasa de complicaciones tempranas de 12,5% 
y 9,3% con 2,9% y 3,6% de fístulas rectovaginales respecti-
vamente en los casos en los que se realizó la resección seg-
mentaria (29,30). Sin embargo, hay que ser prudentes antes 
de concluir que la enfermedad extendida no debe ser tratada 
con resección segmentaria por el riesgo de complicaciones 
ya que éstas pueden estar relacionadas con la severidad de 
la enfermedad y no solo con el procedimiento quirúrgico. 

Respecto a los resultados funcionales, estudios compa-
rativos randomizados entre resecciones discoideas mayo-
res a 3cm y resecciones segmentarias, no lograron encon-
trar diferencias entre ambos procedimientos, aunque esto 
pudo deberse al escaso tamaño muestral. Cabe recordar 
que frecuentemente se realiza la resección simultánea de 
nódulos endometriósicos, a veces múltiples, localizados en 
los ligamentos uterosacros, perivesicales, peritoneales y que 
muchos están en íntima relación con los nervios del plexo 
hipogástrico o esplácnico, por lo que pueden traer apareja-
das alteraciones funcionales posteriormente, a pesar de no 
haber realizado la resección completa del órgano (19). Por 

otra parte, afortunadamente se han descripto mejoras fun-
cionales tanto en la esfera urinaria como sexual asociadas a 
la resección de nódulos que afectan a la vejiga y vagina, con 
disminución del dolor al orinar y de la nocturia, así como 
también un aumento en el deseo, frecuencia y satisfacción 
sexual (31).

Evolución y pronóstico

La evidencia respecto al pronóstico oncológico de la 
endometriosis es contradictoria. Aunque es considerada 
una enfermedad benigna, comparte varias características 
con tumores malignos como ser la invasión y daño tisular, 
la neoangiogénesis y la diseminación a sectores distantes. 
De hecho, se ha descrito un riesgo aumentado de transfor-
mación maligna con una incidencia entre el 0,7 y 1% entre 
las pacientes con endometriosis. El 80% de transformación 
maligna se localiza en  los ovarios y el 20% restante en sitios 
extra ováricos como en fondo de saco de Douglas, tabique 
rectovaginal o ligamentos anchos (9,32).

Respecto de la recurrencia de la endometriosis luego de 
la cirugía, factores de riesgos reconocidos son: la edad más 
temprana al momento de la primera cirugía y un índice de 
masa corporal aumentado. Por otra parte, el embarazo lue-
go de la cirugía reduciría la recurrencia de la endometriosis 
profunda. Se ha observado que la tasa de recurrencia de do-
lor pelviano fue significativamente menor en mujeres que 
gestaron embarazos luego de la cirugía por EIP. 

Existen opiniones encontradas respecto del rol de los 
márgenes en la resección intestinal y recurrencia de la en-
fermedad. Si bien no está del todo clara esta relación, exis-
ten datos que marcan que los márgenes positivos serían un 
factor de riesgo independiente para la recurrencia de los 
síntomas y son predictivos de la necesidad de reoperación. 
Lesiones microsatélites cerca de los márgenes de resección 
podrían explicar aquellos casos donde macroscópicamente 
el margen había sido suficiente, sobre todo en el caso de las 
técnicas quirúrgicas con conservación de órgano. 

En relación al tipo de técnica quirúrgica empleada, los da-
tos muestran mayor tasa de recurrencia en el grupo de afeita-
do comparado con el grupo de resección discoidea o resección 
segmentaria (27.6%, 13.3%, y 6.6%, respectivamente). Resul-
tados similares fueron reportados por Roman y col. quienes 
en 2016 publicaron una tasa de recurrencia luego de la cirugía 
conservadora de 8.6% versus 0% en pacientes que fueron so-
metidos a resección colorrectal en una media de seguimiento 
de 80 meses. Otros autores opinan que el riesgo aumentado 
en mujeres jóvenes está relacionado con la no utilización de 
terapia hormonal por el deseo de embarazo (18,33). 
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Situaciones especiales

Si bien la localización habitual de las lesiones es en la 
pelvis, con menos frecuencuia pueden desarrollarse lesio-
nes en otros sectores de la cavidad abdominal, e incluso por 
fuera de ella. Lógicamente el grado de sospecha ante estas 
lesiones extrapelvianas es muy bajo y los métodos diagnós-
ticos empleados varían de acuerdo a la localización de las 
mismas. En una revisión sistemática reciente encontraron 
mayoría de reportes y series de casos aislados, con una pre-
sentación más frecuente entre la cuarta y quinta década de 
la vida. Dividieron a los hallazgos en dos grandes grupos: 
Endometriosis abdominal y torácica. 

Al grupo abdominal, a su vez, lo dividieron en afectación 
parietal o visceral. En el grupo con afectación parietal, la 
mayoría de las lesiones se localizaron en la región inguinal, 
seguidos por la región umbilical, pared abdominal y peri-
né. La presentación clínica más frecuente consistió en una 
masa palpable, seguida en frecuencia por dolor cíclico. En el 
grupo visceral encontraron lesiones en hígado, seguido por 
riñones, vesícula biliar y páncreas. El síntoma más frecuente 
de esta localización visceral consistió en dolor abdominal. 

La endometriosis de localización torácica incluyó más 
pacientes que la abdominal, la mayoría con lesiones en dia-
fragma, seguida de la localización pleural y pulmonar. El 
80% de las lesiones se ubicaron en el hemitórax derecho, lo 
que alimenta la hipótesis que la endometriosis pasa de la 
cavidad peritoneal al tórax a través de defectos diafragmá-
ticos. El neumotórax, mayormente asociado al ciclo mens-
trual, fue la principal manifestación clínica seguida en fre-
cuencia por el dolor torácico. 

Casos extremadamente raros publicados de localización 
de lesiones endometriósicas incluyen el sistema nervioso 
central, músculos extrapelvianos y uno en nariz (34).

Síntesis conceptual

• Enfermedad inflamatoria estrógeno dependiente.
• Afecta generalmente mujeres en edad fértil.
• La presentación clínica es heterogénea pero el dolor in-

tenso es el síntoma prevalente. 
• El diagnóstico se obtiene combinando mapeo preopera-

torio  por RM, ecografía transvaginal, ecografía trans-
rectal, rectoscopía , videocolonoscopía pero  el estándar 
continúa siendo la laparoscopía y toma de biopsias.

• El tratamiento actual es multimodal pudiendo ser médi-
co y/o quirúrgico y depende de múltiples factores.
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Introducción

La colitis isquémica (CI) es la forma más fre-
cuente de isquemia gastrointestinal, representan-
do alrededor del 60% de la totalidad de casos. Fue 
inicialmente descrita por Boley y col. en 1963 (1), 
quienes la definieron como un proceso inflama-
torio del colon secundario a una obstrucción vas-
cular reversible. El término colitis isquémica fue 

acuñado por primera vez por Marston y col. en el 
año 1966 (2),  quienes describieron una serie de le-
siones isquémicas del colon, que incluían la gan-
grena, la estenosis isquémica y la colitis reversible. 
Años más tarde, se sumaron las manifestaciones 
isquémicas crónicas, completando el espectro clí-
nico de la enfermedad.
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Definición

La CI es un síndrome caracterizado por la inflamación 
parcial o transmural, aguda o crónica del intestino grueso, 
producto de una alteración obstructiva o no obstructiva de 
su vasculatura. Aunque la mayoría de los pacientes resuel-
ven en forma espontánea sin secuelas, alrededor de un 15% 
de los casos evolucionan a formas gangrenosas graves que 
requieren de tratamiento quirúrgico de urgencia. Un menor 
porcentaje de pacientes tienen un curso más prolongado de 
la enfermedad, con complicaciones a largo plazo, como es-
tenosis o colitis isquémica crónica.

Epidemiología

La CI es una patología típica, aunque no exclusiva, de 
los pacientes ancianos. La edad media de presentación es 77 
años, siendo levemente más frecuente en el sexo femenino. 
Su incidencia anual es de 4,5 a 44 casos por cada 100.000 
habitantes, y se estima que irá aumentando debido al mayor 
envejecimiento poblacional (3). Se considera que la inciden-
cia real puede ser aún mayor, debido a que algunos casos 
son mal diagnosticados (como enfermedad inflamatoria 
intestinal o colitis infecciosa), y otros pueden manifestarse 
como un cuadro leve y autolimitado por el que el paciente 
no consulte.

Los factores de riesgo asociados a esta patología están 
relacionados con una alteración en el flujo sanguíneo a ni-
vel esplácnico. La mayoría de ellos son frecuentes en edades 
más avanzadas, lo que explica su mayor incidencia en este 
grupo etario.

Hasta un 15% de los casos de CI pueden darse en pacien-
tes menores de 50 años, donde el uso de drogas, los estados 
de hipercoagulabilidad, las vasculitis (4), y el ejercicio extre-
mo (5), suelen ser los factores predisponentes más comunes. 
El tabaquismo es un factor de riesgo común en este grupo 
etario aunque, a diferencia de los adultos mayores, el resto 
de los factores de riesgo cardiovasculares característicos no 
suelen estar presentes (6).

Etiología

Las principales causas de CI se enumeran en los cuadros 
1 y 2. Las más relevantes son aquellas que provocan un es-
tado de hipoperfusión esplácnica, tales como insuficiencia 
cardíaca congestiva, hipotensión transitoria en pacientes 
en período perioperatorio, hemodiálisis, o actividades físi-
cas extenuantes, y el shock debido a una variedad de causas 
como hipovolemia o sepsis (7). Otros factores de riesgo car-
diovascular tales como la diabetes, dislipemia, hipertensión, 

fibrilación auricular, insuficiencia renal crónica, enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica, enfermedad vascular 
periférica, y tabaquismo, también se asocian frecuentemen-
te a CI (8). 

Existe una larga lista de fármacos que predisponen a la 
isquemia colónica. Las principales clases de agentes farma-
cológicos incluyen (9): antibióticos, supresores del apetito 
(fentermina), agentes quimioterapéuticos (alcaloides de la 
vinca y taxanos), medicamentos que inducen el estreñi-
miento, descongestivos (pseudoefedrina), glucósidos car-
díacos (digoxina), diuréticos, alcaloides del cornezuelo de 
centeno, terapias hormonales, estatinas, drogas ilícitas (co-
caína, derivados anfetamínicos), agentes inmunosupreso-
res, laxantes, antiinflamatorios no esteroideos, medicamen-
tos psicotrópicos, agonistas y antagonistas de la serotonina, 
y vasopresores. 

La incidencia de CI posterior a una cirugía o a procedi-
mientos endovasculares de la aorta abdominal puede llegar 
hasta un 3% de todos los pacientes operados, siendo aún ma-
yor en aneurismas de aorta complicados (10). En estos ca-
sos, casi siempre está afectado el colon izquierdo distal como 
consecuencia de la ligadura de la arteria mesentérica inferior 
o ilíaca, eventos tromboembólicos, compresión vascular con 
instrumentos quirúrgicos o hipotensión postoperatoria. En 
forma mucho menos frecuente, se han reportado casos de 
colitis isquémica secundaria a bypass coronarios (11).

Los estados de hipercoagulabilidad también predispo-
nen a mayor riesgo de CI (12). Se han reportado casos de CI 
asociados a trastornos genéticos como el déficit de proteína 
C, proteína S y antitrombina III, y mutaciones del factor V 
Leiden y protrombina G20210A. Otras alteraciones adquiri-
das de la coagulación, como los anticuerpos antifosfolipídi-
cos, también han sido asociados a CI. Menos frecuentemen-
te, las vasculitis como las observadas en el lupus eritematoso 
sistémico (13) o en la enfermedad de Buerger (14), pueden 
manifestarse como un cuadro de isquemia colónica.

Fisiopatogenia

La principal causa de CI es la reducción brusca, pero ha-
bitualmente transitoria, del flujo sanguíneo del colon. Este 
es particularmente sensible al hipoflujo debido a que tiene 
una menor irrigación relativa, y una microvasculatura me-
nos desarrollada que la del intestino delgado. Además del 
factor estrictamente vascular, el alto contenido bacteriano 
en la luz colónica también podría cumplir un papel prepon-
derante, ya que los fenómenos isquémicos predisponen a la 
disbiosis del microbioma intestinal (15). Cuando la isquemia 
resulta de la baja perfusión u oclusión de vasos de pequeño 
calibre, la afectación suele ser parcial, limitándose princi-
palmente a la mucosa y submucosa debido a su mayor tasa 
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metabólica y, por lo tanto, mayor sensibilidad a la hipoxia. 
Estas formas no gangrenosas son las de mejor pronóstico y 
las más frecuentes (85% de los casos). Por el contrario, cuan-
do el fenómeno vascular es más extenso, la afectación suele 
ser transmural, conduciendo a una necrosis gangrenosa de 
toda la pared y, finalmente, a la perforación colónica.

Comprender la presentación y la fisiopatología de la co-
litis isquémica requiere de un conocimiento práctico de la 
vascularización colónica. El colon está irrigado por ramas 
de la arteria mesentérica superior, que suple el colon ascen-
dente y transverso, y de la arteria mesentérica inferior, que 
irrigan el colon descendente, sigmoides y recto superior. 
En su extremo inferior, el recto recibe ramas de las arterias 
ilíacas internas, lo que le proporciona una doble circulación 
que explica porqué este órgano rara vez se ve afectado por 
fenómenos isquémicos. La arteria mesentérica superior e in-

ferior se anastomosan a lo largo del borde mesentérico del 
marco colónico a través de la arteria marginal, también co-
nocida como arteria de Drummond. La arcada de Riolano 
completa este circuito de anastomosis vasculares uniendo 
las ramas proximales de la arteria cólica media con la cólica 
izquierda. A pesar de esta extensa red vascular, en las áreas 
de confluencia vascular, la circulación colateral es particu-
larmente limitada lo que las hace más propensas al hipoflujo 
que el resto del colon. Esto ocurre en el ángulo esplénico 
(punto de Griffith) y en la unión rectosigmoidea (punto de 
Sudeck), que son los sectores donde más frecuentemente se 
manifiestan los fenómenos isquémicos de la CI (16).

La isquemia colónica puede desarrollarse como resulta-
do de dos procesos diferentes, que pueden describirse como 
oclusivos y no oclusivos. El mecanismo no oclusivo es el 
más frecuente, y ocurre en situaciones que causan hipoflu-

Causas no farmacológicas de colitis isquémica

Trombosis de vena mesentérica Obstrucción vascular mecánica

Estados de hipercoagulabilidad Hernia estrangulada

Déficit de proteína C o S Bridas postoperatorias

Déficit de antitrombina III Invaginación colónic

Mutación de protrombina 20210A Prolapso rectal

Factor V de Leyden Quirúrgicas

Flebitis linfocítica enterocólica Cirugía por AAA

Hipertensión portal Bypass arterial coronario

Pancreatitis Bypass cardiopulmonar

Enfermedad de los pequeños vasos ECMO

Diabetes Trasplante renal

Vasculitis Colectomías

Poliarteritis nodosa Otras

Lupus eritematoso Corredores de larga distancia

Arteritis de Takayasu Ejercicio extremo

Enfermedad de Wegener Espontáneo en adultos jóvenes

Esclerodermia y CREST Infecciones (CMV, E. coli O157:H7)

Enfermedad de Buerger Viaje en avión

Buerger’s disease Disección de aorta abdominal

Síndrome antifosfolipídico Constipación

Amiloidosis Hipovolemia

Artritis reumatoidea Insuficiencia cardíaca con bajo gasto

Radiación Hemodiálisis

Anafilaxia

CUADRO 1. Causas no farmacológicas de colitis isquémica

AAA: aneurisma de aorta abdominal, ECMO: Oxigenación por Membrana 
Extracorpórea.
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Drogas Fisiopatología

Inductorias de la constipación

Opioides
Compuestos de bismuto
Adsorbentes (carbón activado, caolín)

Flujo sanguíneo reducido, aumento de la presión intraluminal

Inmunosupresores

Anti TNF-a
Interferones
Inhibidores de calcineurina

Citoquinas que afectan la trombogénesis

Drogas ilícitas

Cocaína
Anfetaminas Vasoconstricción, hipercoagulación, lesión endotelial directa

Supresores del apetito

Ephedra (bitter orange)
Hydroxycut
Fentermina

Vasoconstricción

Quimioterápicos

R-CHOP
Taxanos
Platinos

Toxicidad epitelial directa, reparación inhibida 
de lesión vascular

Descongestivos

Pseudoefedrina
Fenilefrina Vasoconstricción

Diuréticos

Tiazidas
Diuréticos de asa
Ahorradores de potasio

Déficit de volumen extracelular, 
menor resistencia vascular periférica, vasoconstricción

Alcaloides ergóticos

Combinados con cafeína Vasoconstricción

Terapias hormonales

Hormonas femeninas
Anticonceptivos orales
Reemplazo estrogénico

Hipercoagulabilidad, lesión endotelial

Laxantes

Bisacodilo
Polietilenglicol
Agentes osmóticos

Mayor motilidad o déficit rápido de volumen intravascular, 
perfusión reducida

Drogas psicotrópicas

Agentes serotoninérgicos
Antipsicóticos
Antidepresivos

Vasoconstricción, hipotensión, constipación

Otros

AINEs
Digitálicos
Vasopresores

Vasoconstricción

CUADRO 2. Causas farmacológicas de colitis isquémica



 |   435Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD V  |  PATOLOGÍA COLORRECTAL BENIGNA  |  Capítulo 27. Colitis isquémica y otras colitis

jo, afectando especialmente las áreas de confluencia vascular 
del colon mencionadas anteriormente. En ocasiones, el colon 
derecho también puede verse afectado debido a que los vasos 
rectos en este sector están menos desarrollados que en el lado 
izquierdo. Aunque se han identificado muchas causas de en-
fermedad no oclusiva, la mayoría de las veces, esta no puede 
ser determinada. En estos casos, se considera que la enferme-
dad microvascular suele ser la principal responsable de la is-
quemia. Aunque menos común, la isquemia colónica también 
puede resultar de la oclusión arterial embólica o trombótica, 
causando, por lo general, los cuadros más severos de CI.

En algunos pacientes, el hipoflujo puede presentarse en 
forma crónica e intermitente. La capa muscular se ve par-
ticularmente afectada en estos casos, provocando cambios 
fibróticos y, consecuentemente, una estenosis.

Es importante comprender las diferencias fisiopatológi-
cas entre CI e isquemia mesentérica, porque su manejo es 
muy distinto. A diferencia de la colitis isquémica, que tiende 
a ser una patología provocada por un estado de hipoflujo, 
la isquemia mesentérica es causada comúnmente por una 
obstrucción vascular, que puede requerir un procedimiento 
de revascularización, trombolisis o anticoagulación, trata-
mientos que rara vez se usan para CI.

Clasificación

La CI se puede clasificar en forma práctica y sencilla se-
gún su tiempo de evolución en aguda o crónica, y según su 
forma de presentación en gangrenosa o no gangrenosa. Las 
clasificaciones utilizadas en la actualidad combinan estas 
características. Una de las más utilizadas es la de Brandt y 
Boley (17), que divide la enfermedad en 6 categorías según 
sus manifestaciones clínicas, su tiempo de presentación, y 
su gravedad: colopatía isquémica reversible, colitis isqué-
mica transitoria, colitis isquémica crónica ulcerativa, colitis 
isquémica estenosante, gangrena colónica, y colitis fulmi-
nante universal. Las formas no gangrenosas de la enferme-
dad incluyen las primeras 4 categorías de la clasificación de 
Brandt y Boley, representando el 80-85% de los casos, y sien-
do, además, las de mejor pronóstico.

A continuación se describen las características salientes 
de cada una de estas categorías:

Colopatía reversible (25-35% de los casos): Histopatoló-
gicamente, se caracteriza por edema y hemorragia mucosa 
o submucosa. Los focos hemorrágicos se pueden reabsorber 
o mismo desprenderse dejando una úlcera en la mucosa. La 
restitución ad integrum ocurre en un período de días en to-
dos los casos. 

Colitis transitoria (25-40%): Consiste en la aparición de 
erosiones o úlceras en la mucosa que confluyen. Pueden re-

solver rápidamente en semanas o permanecer varios meses 
hasta su resolución.

Colitis isquémica segmentaria crónica (15-20%): La mu-
cosa se regenera sobre la submucosa. En esta última se en-
cuentra edema, tejido de granulación y fibrina. Se observan 
úlceras crónicas separadas por mucosa normal similares a 
las encontradas en la enfermedad inflamatoria intestinal. 
Además, se pueden encontrar abscesos en las criptas y pseu-
dopólipos inflamatorios.

Estenosis isquémica del colon (10-15%): La respuesta 
inflamatoria y la formación de tejido de granulación pue-
den ser tan intensas que asemejan una estenosis. También 
pueden formarse pseudopólipos benignos. De continuar la 
isquemia, se produce una fibrosis de la muscular propia ge-
nerando una estenosis real.

Colitis Gangrenosa (15%): La isquemia provoca una afec-
tación transmural de todas las capas del colon, con necrosis 
celular. Esto provoca debilidad de las paredes colónicas pre-
disponiendo a la perforación.

Colitis fulminante universal (<1%): El compromiso trans-
mural aparece en forma súbita y afecta la totalidad del colon.

Presentación clínica

Las manifestaciones clínicas suelen ser inespecíficas y 
varían según el contexto clínico del paciente y el inicio, du-
ración, y extensión de la isquemia. Debe evaluarse cuidado-
samente al paciente, en busca de factores de riesgo asociados 
con la isquemia colónica mediante una revisión cuidadosa 
de su historial médico y quirúrgico, incluido el uso de fár-
macos. Es importante diferenciar los cuadros agudos de los 
crónicos, y los no gangrenosos de los gangrenosos, dado que 
el manejo varía según cada caso.

Los cuadros agudos no gangrenosos incluyen a la colo-
patía reversible y a la colitis transitoria, y representan al-
rededor del 80% de los casos (18). Deben sospecharse en 
pacientes ancianos con factores de riesgo (ver cuadros 1 y 
2). Se presentan habitualmente con dolor abdominal, he-
matoquezia y leucocitosis (19). El dolor suele ser homolate-
ral al sector del colon donde ocurre la isquemia. Es de tipo 
cólico y de intensidad leve a moderada, de inicio súbito y 
asociado a urgencia evacuatoria. Se suelen acompañar de 
diarrea sanguinolenta, lo que puede confundir con una 
diarrea de origen infeccioso. Es común que el dolor ante-
ceda al sangrado, incluso hasta 24 horas antes. Cuando la 
isquemia se presenta del lado derecho, los sangrados pue-
den ser más abundantes y más oscuros. En todos los casos, 
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independientemente del sitio del colon comprometido, el 
sangrado suele ser leve, sin una caída abrupta del hema-
tocrito o de los valores de hemoglobina. En caso de que el 
paciente requiera de transfusiones, uno debería considerar 
diagnósticos alternativos (20).

Los cuadros agudos gangrenosos representan alrede-
dor de un 15% de los casos de CI (18), e incluyen a la colitis 
gangrenosa y a la fulminante universal. Se divide en 3 fases 
evolutivas: hiperactiva, paralítica y de shock (21). En la pri-
mera fase el paciente manifiesta un dolor súbito y generali-
zado asociado a hematoquezia leve. A continuación, el dolor 
disminuye, tornándose más difuso. Esto da comienzo a la 
fase paralítica, donde predomina la distensión abdominal. 
Finalmente, aparece la fase de shock, donde ocurre una pér-
dida masiva de líquido, electrolitos y proteínas a través de la 
mucosa gangrenosa, lo que conduce a deshidratación severa 
y acidosis metabólica. En algunos pacientes puede asociarse 
a fiebre alta por translocación bacteriana. La evolución na-
tural de esta fase es la perforación colónica, la peritonitis, la 
sepsis y la falla multiorgánica. La tasa de mortalidad suele 
ser cercana al 40% en estos casos.

Los cuadros crónicos incluyen a la colitis isquémica seg-
mentaria crónica y a la estenosis isquémica del colon. Repre-
senta a un 15-18% de los cuadros de colitis isquémica (18). 
Se puede dar en pacientes que presentaron cuadros previos 
agudos o también en casos en los que los síntomas pasaron 
desapercibidos. Las manifestaciones clínicas más frecuen-
tes son: dolor abdominal recurrente, diarrea sanguinolenta, 
pérdida de peso debido a una colopatía con pérdida de pro-
teínas, bacteriemias recurrentes, signos de sepsis crónica o 
síntomas de oclusión por las estenosis cicatrizales.

Diagnóstico

Al igual que con cualquier paciente que se presente con 
molestias abdominales, es esencial una historia clínica y un 
examen físico completos. La identificación de la colitis is-
quémica puede ser un desafío porque a menudo se presenta 
con signos y síntomas inespecíficos que requieren una alta 
sospecha clínica para el diagnóstico. En ocasiones, puede 
presentarse en pacientes críticamente enfermos que pueden 
estar en asistencia respiratoria mecánica y sedados, lo que 
puede complicar aún más la identificación de los síntomas. 

La sospecha de CI debe ser particularmente alta en adul-
tos mayores que se presentan a la consulta con dolor abdo-
minal en hemiabdomen inferior asociado a diarrea sangui-
nolenta o hematoquezia. El interrogatorio debe centrarse en 
caracterizar el dolor, los síntomas asociados y pesquisar los 
factores de riesgo que predisponen a la hipoperfusión co-
lónica (ver «Epidemiología»). En pacientes jóvenes, donde 
el índice de sospecha suele ser más bajo, debe interrogarse 

por antecedentes recientes de actividad física extrema, en-
fermedades protrombóticas asociadas y abuso de sustancias 
ilícitas.

Habitualmente, al examen físico se observa abdomen 
leve a moderadamente doloroso a la palpación, especial-
mente sobre el segmento colónico afectado. El dolor abdo-
minal intenso y los signos de shock suelen caracterizar a las 
formas gangrenosas graves de la enfermedad, que requieren 
de tratamiento urgente.

Como la CI puede ser muy similar a otros casos de colitis 
(es decir, ulcerosa, infecciosa, diverticulitis o tumores com-
plicados), los estudios complementarios son necesarios para 
la confirmación diagnóstica.

Exámenes 
complementarios

Los exámenes complementarios son útiles para diferen-
ciar las manifestaciones clínicas de la CI con otras enferme-
dades del colon. Dado que la mayoría de los pacientes se pre-
sentan con un cuadro agudo, habitualmente el diagnóstico 
se hace en las centrales de emergencia. Los principales exá-
menes complementarios incluyen análisis de laboratorio, 
estudios por imágenes y estudios endoscópicos con eventual 
biopsia para su posterior estudio histopatológico.

Laboratorio: Aunque no existe un marcador sérico es-
pecífico para realizar diagnóstico de certeza, un examen 
completo de laboratorio debe formar parte de la evaluación 
inicial del paciente. Debe incluir un hemograma completo, 
ionograma, estado ácido-base, coagulograma, función renal 
y hepática. Además, es importante incluir marcadores es-
pecíficos de isquemia tales como ácido láctico sérico, LDH, 
CPK y amilasa.

En el 30% de los casos se observa leucocitosis moderada 
(superior a 15.000 células/mm3), y en hasta un 40% de los 
pacientes puede aparecer disminución leve de la hemoglobi-
na. Sin embargo, como se mencionó previamente, valores de 
hemoglobina menores a 12 g/dl deben hacer pensar en otros 
diagnósticos diferenciales (22). En pacientes que muestran 
signos de deshidratación, se puede observar aumento de la 
urea y de la creatinina acompañado de alteraciones electro-
líticas. En las formas más avanzadas, como la colitis gan-
grenosa o fulminante, se puede observar elevación del ácido 
láctico, de la CPK y de la LDH, acompañado de acidosis me-
tabólica severa. Finalmente, es importante investigar etiolo-
gías infecciosas de colitis. Es de buena práctica solicitar co-
procultivos, en busca de Shigella spp., Salmonella spp., Cam-
pylobacter y E. coli, y toxina para Clostridium difficile (23).

Radiografía de abdomen: También suele formar parte de 
la evaluación inicial de cualquier paciente con dolor abdo-
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minal y es importante para descartar perforación u oclu-
sión. Puede mostrar hallazgos inespecíficos tales como im-
presiones dactilares (por edema y hemorragia submucosa), 
distensión de asas de intestino delgado o engrosamiento de 
las paredes del colon (23).

Ecografía doppler: Es importante para descartar diag-
nósticos diferenciales. Permite detectar cambios tempranos 
en la pared del colon, aunque requieren de gran experiencia 
por parte del operador para poder identificarlos correcta-
mente. Se puede observar aumento del grosor de la pared 
del segmento colónico afectado, rarefacción de la grasa pe-
ricólica y líquido libre (24). Tiene baja sensibilidad pero su 
especificidad oscila entre el 92% y el 100% (22). 

Angiografía: Rara vez está indicada debido a que el flujo 
vascular suele haberse restituido cuando aparecen los pri-
meros síntomas (20). Podría ser útil en CI crónica por altera-
ciones de la macrovasculatura colónica, aunque estos casos 
son muy poco frecuentes.

Colon por enema: Es un estudio actualmente en desuso, 
dado que ha sido reemplazado por otros estudios por imá-
genes menos invasivos, tales como la tomografía con doble 
contraste. Era utilizado por su alta sensibilidad para mos-
trar impresiones digitales u otros hallazgos más inespecífi-
cos tales como edema, úlceras, estenosis, o deformidades de 
la pared (20). Está contraindicado en las formas gangreno-
sas por los riesgos de perforación iatrogénica.

Tomografía de abdomen y pelvis: Es el estudio de imagen 
que más información aporta en los pacientes con sospecha de 
colitis isquémica (25). Permite excluir otras causas de dolor 
abdominal y además permite identificar el sitio de isquemia, 
su extensión y detectar complicaciones asociadas a cuadros 

severos. En ausencia de alergia, intolerancia oral, o alteración 
de la función renal, las tomografías realizadas con contraste 
oral y endovenoso, suelen dar más información. Los hallazgos 
más frecuentes son el edema y engrosamiento de la pared del 
colon en un patrón segmentario, que se corresponde con las 
áreas de confluencias vasculares mencionadas previamente 
(ver Fisiopatología). En ocasiones se observa el signo del “do-
ble halo”, debido a la hiperdensidad de la mucosa y la capa 
muscular (26). Estos cambios reflejan típicamente el episodio 
inicial de isquemia transitoria y lesión por reperfusión poste-
rior (27). Otros hallazgos tomográficos pueden incluir el en-
rarecimiento de la grasa pericólica o líquido libre peritoneal. 
En las formas gangrenosas, puede observarse neumatosis coli 
(gas en el espesor de las paredes colónicas, en el sistema veno-
so portal o mesentérico) o neumoperitoneo (fig. 2) (28).

Endoscopía: Es considerado el estándar de oro para el 
diagnóstico de la CI, ya que permite la toma de biopsias (20). 
Sin embargo, debido a que es un estudio invasivo, no siempre 
es realizado en el período agudo de la enfermedad, especial-
mente en pacientes con cuadros leves con buena respuesta al 
tratamiento inicial. El mayor rédito diagnóstico se obtiene en 
las primeras 48 horas de iniciados los síntomas. En estos casos 
se recomienda realizarlo sin preparación intestinal, dado que 
las soluciones de polietilenglicol pueden agravar la isquemia. 
Se deben efectuar a baja presión para disminuir las posibili-
dades de perforación. La insuflación con CO2 suele ser reco-
mendable ya que se absorbe rápidamente y tiene acción vaso-
dilatadora, lo que podría mejorar la irrigación (25). Aunque 
la colonoscopia ha demostrado ser un procedimiento seguro, 
está formalmente contraindicada ante la sospecha de perfo-
ración. En este sentido, la identificación de áreas de mucosa 
gangrenosa obliga a interrumpir la exploración. En las prime-
ras 48 hs, es posible visualizar los típicos nódulos rojo-violá-
ceos causados por la hemorragia submucosa, característicos 

FIGURA 2. Tomografía abdominopelviana de una colitis isquémica gangrenosa, perforada. Las flechas de la imagen A muestran neumo-
peritoneo y las de la imagen B muestran neumatosis en las paredes del ciego.
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de la enfermedad (fig. 3). Una vez pasadas las 48 horas, estos 
nódulos se desprenden y se desarrollan gradualmente úlce-
ras longitudinales dispersas. La distribución segmentaria de 
estos hallazgos sugiere CI. Otro hallazgo endoscópico es el 
llamado “signo de la raya única del colon” (25) que representa 
una única línea de eritema con una ulceración a lo largo del 
eje longitudinal del colon. Este signo indica una forma más 
leve de la enfermedad que una úlcera circunferencial. Los ha-
llazgos más graves incluyen pérdida de las marcas haustrales, 
cianosis o necrosis mucosa y submucosa. 

Anatomía patológica: Las biopsias tomadas de los sitios 
afectados pueden mostrar cambios inespecíficos tales como, 
hemorragia, destrucción de las criptas, trombosis capilar, 
tejido de granulación con abscesos de las criptas y pseudo-
pólipos. El hallazgo histológico de necrosis isquémica de la 
mucosa es patognomónico, al que puede asociarse edema, he-
morragia, congestión e hialinización de la lámina propia (29). 
En la fase crónica de la colitis isquémica, se pueden encontrar 
fibrosis, hialinización de la lámina propia, criptas atróficas y 
presencia de hemorragia antigua. La hialinización de la lá-
mina propia, y atrofia de las criptas, han demostrado ser de 
mucha confiabilidad para hacer el diagnóstico (30).

Diagnóstico diferencial

Cómo se mencionó previamente la tríada de síntomas 
integrada por dolor abdominal, diarrea y hematoquezia 
puede aparecer en otros cuadros de inflamación colónica. El 
tiempo de presentación del dolor y la presencia de factores 
de riesgo son claves para establecer el diagnóstico. Sin em-
bargo, en los pacientes ancianos y de mediana edad, las difi-
cultades diagnósticas aumentan significativamente, debido 

a que tanto los factores de riesgo, como los principales diag-
nósticos diferenciales, son altamente prevalentes. A conti-
nuación se enumeran los principales diagnósticos diferen-
ciales, haciendo hincapié en sus características distintivas.

Colitis infecciosa
Ver más adelante: “Otras colitis”

Enfermedad inflamatoria intestinal
La enfermedad inflamatoria intestinal suele manifestar-

se entre los 15 y los 30 años de edad, con un segundo pico 
de incidencia entre los 50 y 80 años (31). El compromiso del 
íleon terminal y la presencia de fístulas perianales orientan 
al diagnóstico de enfermedad de Crohn. A diferencia de la 
CI, la afectación del recto en la colitis ulcerosa es la nor-
ma. A pesar de que en ocasiones el diagnóstico endoscó-
pico puede resultar dificultoso, el carácter segmentario de 
las lesiones, la transición abrupta entre la mucosa normal y 
la afectada, y la rápida resolución de las lesiones, apoyan el 
diagnóstico de CI. 

Cáncer colorrectal
Algunos pacientes con CI pueden presentar una imagen 

de aspecto tumoral que puede confundir el diagnóstico. En 
la CI, el colon se restituye íntegramente luego de un tiempo 
de tratamiento. De persistir la sospecha, los estudios endos-
cópicos son mandatorios.

Diverticulitis aguda
La diverticulitis aguda tiene su pico de presentación entre 

los 50 y 70 años de edad. El segmento más afectado es el colon 
sigmoides, y la imagen puede ser indistinguible de una CI que 
afecte este sector. Los síntomas más comunes son dolor en 
fosa ilíaca izquierda, fiebre y leucocitosis. La diferencia más 
importante entre ambas patologías radica en que la diverti-
culitis aguda no se manifiesta con hematoquezia o diarrea 
sanguinolenta, muy típico de la CI. Si el diagnóstico es con-
fuso, se recomienda no realizar videocolonoscopía, debido 
al mayor riesgo de perforación que tienen los pacientes con 
diverticulitis aguda. En estos casos debería priorizarse el tra-
tamiento médico y postergar los estudios endoscópicos para 
cuando el proceso inflamatorio haya mermado.

Pronóstico

La evolución de la CI depende de la gravedad de los sín-
tomas y de las comorbilidades del paciente. Las formas no 
gangrenosas son autolimitadas y resuelven favorablemente 
en la gran mayoría de los casos. Hasta un 8,5% de los pacien-
tes pueden tener CI recurrentes, especialmente en aquellos 
con antecedentes de tabaquismo y cirugías por aneurisma de 

FIGURA 3. Imagen endoscópica de una paciente con colitis isquémica. Las 
flechas marca los típicos nódulos rojo-violáceos que protruyen sobre la mu-
cosa (amarilla) y una úlcera con fondo de fibrina (azul).
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aorta abdominal (8). Determinar la proporción de pacientes 
que puedan requerir de una conducta quirúrgica resulta im-
preciso debido a que hay un número importante de casos 
que son manejados en forma ambulatoria e, incluso algunos 
que nunca consultan. Una revisión sistemática reciente esti-
mó que el 80,3% de los casos son tratados médicamente sin 
necesidad de cirugía con una tasa de mortalidad del 6,2%. 
En el 19,6% restante, es decir los que fueron tratados qui-
rúrgicamente, la tasa de mortalidad ascendió al 39,3% (32).

Algunos factores epidemiológicos como sexo masculino, 
hepatitis C, enfermedad oncológica activa y uso de warfa-
rina al momento del diagnóstico, han sido asociados a mal 
pronóstico (33). Ciertas formas de presentación de la enfer-
medad, tales como signos peritoneales en el examen físico, 
signos de shock y falla de órgano al ingreso, se asocian con un 
pronóstico desfavorable (34,35). Una distribución pancolóni-
ca de la enfermedad, así como la isquemia aislada del colon 
derecho, también presagian un resultado desfavorable (36).

Tratamiento

El tratamiento de la CI varía según la severidad de la en-
fermedad y de su presentación clínica. El American College 
of Gastroenterology propuso una clasificación para el mane-
jo de la enfermedad según su gravedad dividiéndola en leve, 
moderada y grave (cuadro 3). 

La mayoría de los cuadros leves son de curso benigno y 
autolimitado, como el que se observa en la colopatía isqué-
mica reversible o colitis isquémica transitoria. Estos pacien-
tes requieren de medidas de soporte y observación, e incluso 
algunos de ellos no se diagnostican ni se tratan específica-
mente y se manejan de forma ambulatoria. Los cuadros de 
CI moderada y severa siempre requieren de internación. En 
todos los casos los pacientes deben permanecer en reposo 
digestivo, recibir hidratación parenteral y antibioterapia 
de amplio espectro, como medida inicial. Adicionalmente, 
debe evitarse cualquier condición que precipite la isquemia 
y suspender vasopresores, digitálicos y diuréticos, de ser po-
sible. Deben optimizarse la función cardíaca y la oxigena-
ción, y tratar cualquier alteración orgánica asociada.

A pesar de que no hay evidencia firme para el uso de 
antibióticos, se considera que reducen la severidad y exten-
sión del daño colónico, así como también la translocación 
bacteriana y su consecuente bacteriemia por la pérdida de 
la mucosa. Los más utilizados incluyen el metronidazol, la 
gentamicina, la ciprofloxacina, trimetoprima-sulfametoxa-
zol y las cefalosporinas de tercera y cuarta generación. Aun-
que no hay consenso en cuanto al tiempo de tratamiento 
antibiótico, se recomienda no debe ser menor a 72 hs. Ha-
bitualmente, suele considerarse adecuado un tratamiento 
completo durante 7 días, si los síntomas se resuelven.

Cirugía
El tratamiento quirúrgico se impone en la mayoría de 

los cuadros severos, donde la conducta no debe diferirse 
ya que el mayor tiempo de evolución aumenta las posibi-
lidades de perforación empeorando el pronóstico. Por lo 
general, la presencia de signos peritoneales definen la in-
dicación quirúrgica en los cuadros agudos, aunque menos 
frecuentemente también puede ser definida por el hallazgo 
de neumatosis intestinal o portal en la TC, deterioro severo 
del estado general o una hemorragia masiva. Ciertos pacien-
tes pueden no mejorar clínicamente luego de un período de 
tratamiento de 2 o 3 semanas, o incluso pueden tener una 
curación aparente, pero presentar cuadros recurrentes de 
sepsis. Estos pacientes suelen tener un segmento colónico 
corto sin cicatrizar que, a través de la translocación bacte-
riana, es el origen de la sepsis; la resección de este segmento 
resulta curativa. Las formas crónicas de CI que se presentan 
con estenosis o colitis isquémica segmentaria sintomática, 
casi siempre son de resorte quirúrgico y suelen ser de buen 
pronóstico.

El procedimiento quirúrgico depende del segmento de 
colon afectado, siendo los más frecuentes la colectomía total 
o subtotal, la hemicolectomía derecha o la colectomía seg-
mentaria (fig. 4). La mayoría de los pacientes que ingresan 
al quirófano lo hacen con importante compromiso hemo-
dinámico y del estado general, lo que hace que se priorice 
una técnica quirúrgica que resuelva rápidamente el cuadro 
séptico. En este sentido, habitualmente la resección se rea-
liza por cirugía abierta sin anastomosis posterior, con co-
lostomía o ileostomía terminal, con o sin fístula mucosa del 
cabo distal. La tasa de ostoma suele ser muy elevada en estos 
pacientes, ubicándose entre el 38%-87%, al igual que la mor-
talidad perioperatoria que ronda el 37-47% según las series 
publicadas (37-39). La insuficiencia cardíaca con bajo gasto 
(fracción de eyección cardíaca < 20% en el ecocardiograma), 
la insuficiencia renal aguda, la necesidad de colectomía sub-

FIGURA 4. Colitis isqué-
mica gangrenosa. Necrosis 
extensa que compromete 
todo el colon derecho.
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total o total, el lactato > 2,5 mmol/l, y el requerimiento pre 
e intraoperatoria de drogas vasoactivas, son factores de mal 
pronóstico postoperatorio y pueden llevar la mortalidad a 
valores cercanos al 100% (38).

En casos muy seleccionados, en pacientes con buen esta-
do general, sobre todo en las formas subagudas y crónicas, y 
ante adecuadas condiciones locales del intestino remanente, 
puede realizarse una resección con anastomosis primaria 
con o sin ostoma de protección.

Conclusión

La CI es una patología frecuente, sobre todo en pacientes 
de edades avanzadas con factores de riesgo para hipovole-
mia asociados. El diagnóstico requiere de un alto índice de 
sospecha, dado que los síntomas son comunes a otras pato-
logías del tubo digestivo. La gran mayoría de los casos tiene 
un curso benigno y autolimitado, que mejora rápidamente 

con medidas de sostén. Sin embargo, ante los cuadros más 
severos, la necesidad de tratamiento quirúrgico es perento-
ria, con alta tasa de morbimortalidad perioperatoria.

Síntesis conceptual

• La colitis isquémica es un síndrome caracterizado por 
la inflamación del intestino grueso, producto de una al-
teración obstructiva o no obstructiva de su vasculatura. 
Es típica de la edad avanzada.

• En su fisiopatología, la hipoperfusión esplácnica juega 
un papel fundamental.

• Si bien se presenta más frecuentemente como cuadros 
crónicos y reversibles, en algunos casos su forma de pre-
sentación es grave, y requiere un tratamiento agresivo.

• La tomografía computada es el mejor método de imá-
genes para su diagnóstico. Pero el estándar de oro es la 
videocolonoscopía.

Clasificación de la severidad de la CI y manejo (40)

Severidad Criterios Tratamiento

Leve Síntomas típicos de CI sin ninguno de los factores de riesgo 
que se observan en la enfermedad moderada Observación y medidas de soporte

Moderada

Cualquier paciente con CI 
y hasta tres de los siguientes factores:

- Sexo masculino
- Hipotensión (presión arterial sistólica <90 mmHg)
- Taquicardia (frecuencia cardíaca >100 latidos/min)
- Abdominal pain without rectal bleeding
- IRA
- Hb <12 g/dl
- LDH >350 U/l
- Natremia <136 mEq/l
- Leucocitosis >15.000 células/µl
- Ulceración de la mucosa colónica 
   identificada por VCC

Corrección de alteraciones cardiovasculares 

(reposición de volumen). 

Tratamiento antibiótico de amplio espectro. 

Consulta quirúrgica

Severa

Cualquier paciente con CI 
y más de tres de los siguientes factores:

- Signos de peritonitis en el examen físico
- Neumatosis intestinal o neumatosis portal 
   en estudios por imágenes
- Gangrena en la VCC
- Distribución pancolónica o colitis aislada 
   del colon derecho

Traslado a unidad de cuidados intensivos. 

Corrección de alteraciones cardiovasculares 

(reposición de volumen). 

Tratamiento antibiótico de amplio espectro. 

Conducta quirúrgica de emergencia

CUADRO 3. Clasificación de la severidad de la CI y manejo (40)

CI: colitis isquémica; IRA: insuficiencia renal aguda; Hb: hemoglobina; VCC: videocolonoscopía.
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• El tratamiento se basa en corregir las causas que ocasio-
nan el hipoflujo, y en la cirugía de urgencia ante cuadros 
graves con necrosis y perforación del colon.

COLITIS
PSEUDOMEMBRANOSA

Definición

La colitis pseudomembranosa es la inflamación de la 
mucosa y pared colónica producida por la infección por 
Clostridioides (anteriormente Clostridium) difficile, siendo 
una de las principales infecciones de transmisión intrahos-
pitalaria. 

Epidemiología

Su incidencia y prevalencia ha ido en aumento en los úl-
timos años, asociándose incluso a cuadros de mayor grave-
dad. Las infecciones por C. difficile (ICD) adquiridas en la 
comunidad afectan a pacientes considerados de bajo riesgo, 
jóvenes y embarazadas, quienes desarrollan un cuadro clí-
nico más favorable que la ICD nosocomial (1). La principal 
causa de ICD es el uso de antibióticos, siendo más frecuente 
con amoxicilina-clavulánico, cefalosporinas, clindamicina 
y quinolonas, aunque, prácticamente, todos pueden asociar-
se. La secuencia habitual es la colonización por el C. diffi-
cile por vía fecal-oral, seguido por la alteración de la flora 
intestinal normal por el uso de dichos antibióticos. Se han 
descrito otros factores de riesgo que facilitan la colonización 
y el contagio, tales como la residencia en instituciones para 
la tercera edad y de tercer nivel, la edad avanzada, la inmu-
nosupresión, la insuficiencia renal y otras comorbilidades 
(2). Con menos frecuencia, se ha descrito su asociación con 
alimentación enteral, cirugía gastrointestinal, obesidad, uso 
de quimioterapia, trasplante de células madre, enfermedad 
inflamatoria intestinal y cirrosis (3-7). 

Fisiopatología

El C. difficile es altamente transmisible por vía fecal-oral 
mediante la ingesta de esporas. El microorganismo puede 
encontrarse y cultivarse fácilmente en el entorno hospitala-
rio, incluyendo elementos y superficies inertes de las habita-
ciones de los pacientes, así como también las manos, la ropa, 
y los estetoscopios de los trabajadores de la salud. La trans-
misión es muy posible entre los compañeros de habitación o 
en pacientes atendidos por el mismo personal de salud.

Una vez en la luz colónica, el C. difficile produce y libera 
dos exotoxinas: la toxina A y la toxina B. Cuando estas to-
xinas ingresan a las células del epitelio colónico, inactivan 
las vías reguladoras (mediadas por proteínas Rho) que par-
ticipan en la estructura del citoesqueleto y la transducción 
de señales intracelulares. Esto conduce a la retracción y re-
dondeo de las células y a la formación de ulceraciones en la 
superficie de la mucosa intestinal. Ambas toxinas también 
alteran las uniones estrechas intercelulares (8). La toxina B 
es un factor importante para la virulencia de C. difficile y es 
más de 10 veces más potente que la toxina A. El C. difficile 
rara vez es invasivo y no todas las cepas son productoras 
de toxinas, por lo tanto, no todas generan una ICD. Es más 
probable que una nueva exposición y colonización por C. di-
fficile produzca ICD, mientras que los pacientes previamen-
te colonizados con C. difficile tienen más probabilidades de 
permanecer asintomáticos.

Manifestaciones clínicas

Suelen ser variadas, cubriendo un amplio espectro que 
abarca desde diarrea leve, hasta manifestaciones más seve-
ras, como megacolon, perforación intestinal, sepsis, y shock 
séptico. La mortalidad global en pacientes hospitalizados es 
cercana al 9% (9).

La enfermedad no severa se manifiesta con diarrea líqui-
da de más de tres deposiciones diarias. En ocasiones puede 
asociarse a dolor en hemiabdomen inferior, febrícula, náu-
seas, y anorexia. La diarrea puede ir acompañada de moco 
o sangre, aunque la melena y hematoquezia son infrecuen-
tes. Los cuadros con dolor abdominal intenso, leucocitosis, 
y fiebre alta y persistente, deben hacer sospechar un cuadro 
severo (10). Los síntomas pueden comenzar durante la tera-
pia antibiótica o hasta un mes después de la misma. La ma-
yoría de las veces ocurren dentro de las dos semanas. Entre 
un 5% y 10% de los pacientes desarrollan la enfermedad sin 
haber estado expuestos a antibióticos.

Las manifestaciones clínicas de la colitis grave incluyen 
diarrea, dolor abdominal difuso, distensión abdominal, fie-
bre, hipovolemia, acidosis láctica, hipoalbuminemia, alte-
ración de la función renal, y leucocitosis marcada (11). La 
colitis fulminante se caracteriza por hipotensión o shock, 
íleo (en vez de diarrea) y megacolon. Este último debe sos-
pecharse en pacientes con toxicidad sistémica grave con 
evidencia radiográfica de dilatación colónica (> 7 cm de 
diámetro en el colon y / o> 12 cm de diámetro en el ciego). 
El megacolon puede complicarse con una perforación intes-
tinal, lo que constituye un cuadro muchas veces fulminante.

Hasta un 25% de los pacientes experimentan una infec-
ción recurrente dentro de los 30 días posteriores a la finali-
zación de un tratamiento efectivo para el C. difficile (12). La 
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enfermedad recurrente puede ser leve, grave o fulminante. 
La ICD recurrente a menudo representa una persistencia 
más que una reinfección, independientemente del intervalo 
entre episodios. Siempre deben descartarse otras causas que 
justifiquen los síntomas antes de empezar nuevamente un 
tratamiento para el C. difficile.

El portador asintomático de C. difficile se encuentra en 
hasta el 20 por ciento de los adultos hospitalizados. Estos 
pacientes eliminan C. difficile en las heces, pero no tienen 
diarrea ni otros síntomas clínicos, sirviendo como reservo-
rio de contaminación ambiental (13). La respuesta inmune 
del huésped desempeña un papel en la determinación del 
estado de portador asintomático.

Diagnóstico

El diagnóstico de ICD debe sospecharse en pacientes 
con diarrea aguda (≥3 deposiciones blandas en 24 horas) sin 
otra explicación obvia, particularmente en el contexto de 
factores de riesgo relevantes (especialmente el uso reciente 
de antibióticos, hospitalización y edad avanzada). 

Se confirma mediante una prueba de PCR positiva para 
el gen de la toxina B de C. difficile, o una prueba de heces 
positiva para alguna de las toxinas mediante ELISA. Una 
prueba alternativa, que podría usarse inicialmente por su 
bajo costo y su alto valor predictivo negativo (un resultado 
negativo descarta la ICD), es la prueba de detección de la 
enzima glutamato deshidrogenasa (GDH). El cultivo selec-
tivo de gérmenes anaeróbicos rara vez es utilizado para el 
diagnóstico clínico, ya que los resultados tardan varios días 
en finalizar. La prueba de leucocitos en materia fecal no es 
útil para el diagnóstico de ICD.

Los estudios por imágenes, como radiografía simple de 
abdomen, en primera instancia, y tomografía computada, 

son extremadamente útiles para el diagnóstico de las com-
plicaciones graves. El hallazgo de dilatación importante del 
colon derecho y ciego, y de signos sugestivos de neumoperito-
neo, orientan al diagnóstico de un megacolon tóxico (fig. 1).

Tratamiento

El tratamiento está justificado en pacientes con síntomas 
típicos de ICD (diarrea aguda de 3 o más deposiciones blan-
das en 24 horas sin otra causa aparente) y un resultado de 
laboratorio positivo. En caso de sospecha clínica muy alta, 
especialmente en pacientes con síntomas de colitis grave o 
fulminante, el tratamiento empírico es ser razonable, a la 
espera de los resultados confirmatorios. El tratamiento no 
está indicado en pacientes con análisis de laboratorio po-
sitivo sin diarrea u otras manifestaciones típicas, ya que es 
común el estado de portador asintomático.

En los casos leves, el uso de antibióticos orales suele ser 
suficiente. El tratamiento con vancomicina 125 mg VO c/6h 
por 10 días es el de elección. Como alternativa puede uti-
lizarse metronidazol 500 mg c/8h VO por 10 días, sólo en 
episodio inicial leve/moderado. Cuando el tratamiento oral 
es imposible, se sugiere utilizar metronidazol parenteral, 
preferentemente combinado con vancomicina intracolóni-
ca o por sonda nasogástrica. En mujeres embarazadas o en 
período de lactancia el metronidazol se encuentra contrain-
dicado (14).

En los casos severos, el tratamiento debe ser combina-
do: vancomicina (500 mg c/6h VO) + metronidazol (500 mg 
c/8h IV). En caso de imposibilidad de la vía oral, la van-
comicina debe ser administrada por sonda nasogástrica o 
a través de enemas de retención en dosis de 500 mg diluida 
en 100 ml de solución salina isotónica, pinzando la sonda 
durante 30 minutos c/6h, durante 10 días (14).

FIGURA 1. Cortes axiales y coronales de TAC ab-
dominopelviana con contraste que muestra engro-
samiento de las paredes del colon descendente, sin 
compromiso del colon transverso y ascendente. Este 
es el típico compromiso segmentario afectado en una 
colitis isquémica.
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Cirugía
La infección por C. difficile (CDI) se trata predomi-

nantemente con medicamentos. Solo el 1 por ciento (rango: 
0,2-7,6%) de todos los pacientes con CDI, y el 30 por ciento 
(rango: 2,2-86%) con enfermedad grave, requerirán cirugía 
de emergencia (15).

Las indicaciones más frecuentes son las siguientes:

Signos clínicos de peritonitis o agravamiento del cuadro 
clínico a pesar de un tratamiento médico adecuado.

Perforación colónica o necrosis isquémica transmural 
como complicación de una colitis fulminante. Esto puede 
ocurrir en hasta 5% de los cuadros severos. Se cree que la 
necrosis colónica es secundaria a una mala perfusión del 
colon inflamado, más que a la acción directa del C. difficile. 

Síntomas secundarios de un megacolon. Algunos pa-
cientes con megacolon pueden manifestar signos de hiper-
tensión intraabdominal, o más comúnmente, insuficiencia 
respiratoria restrictiva por la importante distensión abdo-
minal, requiriendo intubación y ventilación mecánica.

Shock séptico refractario con deterioro cardiopulmonar 
severo y necesidad creciente de soporte vasopresor a pesar 
de una adecuada reanimación con líquidos. A esto puede 
sumarse el compromiso de órganos llevando a un cuadro de 
falla multiorgánica. 

La colectomía total es el procedimiento estándar y de 
elección en pacientes con perforación, necrosis o síndrome 
compartimental abdominal. Esto generalmente implica una 
laparotomía con resección de todo el colon hasta la unión 
rectosigmoidea, dejando un muñón rectal ciego y cerrado 
en el abdomen, y la creación de una ileostomía terminal. En 
este contexto, no se recomienda una anastomosis.

Un muy limitado número de estudios ha descrito la rea-
lización de una ileostomía en asa de protección asociado a 
un lavado colónico como alternativa. En contra de esta téc-
nica se encuentra el hecho de que la falta de resección deja el 
colon inflamado in situ, pudiendo perpetuar la inflamación 
sistémica, llevando a una resolución clínica mucho más len-
ta, que incluso puede fracasar en algunos casos. La colecto-
mía parcial o segmentaria no se realiza, debido a una mayor 
tasa de reoperación y mortalidad.

Síntesis conceptual

• La colitis pseudomembranosa es un cuadro causado por 
C. difficile. Generalmente se origina por consumo de 
antibióticos.

• Esta bacteria produce 2 toxinas, A y B, cuya positividad 
confirma el diagnóstico en casos con manifestaciones 
clínicas compatibles.

• El tratamiento es médico con antibióticos (vancomicina 
o metronidazol).

• La cirugía está reservada para complicaciones graves 
con signos de toxicidad aguda, o perforación.

OTRAS COLITIS INFECCIOSAS

Definición

La colitis infecciosa es la inflamación de la pared coló-
nica secundaria a la infección bacteriana, parasitaria o viral 
del mismo. Es importante conocer las diferentes causas de 
colitis infecciosas ya que clínicamente se expresan de for-
ma similar a la enfermedad inflamatoria intestinal pero su 
tratamiento varía radicalmente. Los agentes infecciosos más 
reconocidos son: Campylobacter spp., Shigella spp., Salmo-
nella spp. y E. coli.

Campylobacter spp.
Es una de las causas más frecuentes de colitis de origen 

infeccioso (16). Es un bacilo Gram negativo que habita en 
animales. Se transmite al humano a través de alimentos 
contaminados, principalmente pollo, carne, o leche no pas-
teurizada. Su período de incubación es de 2 a 5 días.

Puede afectar tanto al intestino delgado como al colon. 
La sintomatología es variable aunque suelen predominar los 
cuadros leves caracterizados por diarrea acuosa, mialgias y 
fiebre. Se han reportado casos de megacolon tóxico seguidos 
de perforación (17).

El diagnóstico definitivo se realiza a través de un copro-
cultivo aunque las técnicas de microscopía de campo oscuro 
pueden proporcionar una alta sospecha ya que el microor-
ganismo exhibe una motilidad de dardo típica (18). Los ha-
llazgos endoscópicos son inespecíficos, desde inflamación 
de la mucosa hasta úlceras profundas. Las biopsias no son 
concluyentes.

La infección por lo general es autolimitada (19). El tra-
tamiento recomendado es la eritromicina 500 mg cada 12 
horas por 5 días o Ciprofloxacina 500 mg cada 12 horas por 
3 días (20).

 
Shigella spp.

Es un bacilo Gram negativo transmitido por la ruta fe-
cal-oral a través de alimentos contaminados, o por contac-
to directo con personas infectadas. Es endémica de climas 
tropicales, y se da principalmente en verano. Causa colitis a 
través de la invasión directa del epitelio colónico o a través 
de la producción de enterotoxinas (19).
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Se manifiesta típicamente con dolor abdominal, diarrea 
acuosa o sanguinolenta y fiebre. Los síntomas suelen ser le-
ves y se autolimita a los pocos días (generalmente menos de 
una semana). Sin embargo, existen formas graves que pue-
den ocasionar cuadros tales como megacolon tóxico o sín-
drome uremico hemolítico (21).

El diagnóstico se realiza a través de un coprocultivo.
Actualmente las guías recomiendan como primera línea 

de tratamiento a las fluoroquinolonas (ciprofloxacina 500 
mg cada 12 horas por 3 días), y a los betalactámicos como 
segunda línea (22). 

 
Salmonella spp.

Es una de las principales causas de enterocolitis de causa 
infecciosa (23). Es un Bacilo gram negativo transmitido por 
la ruta fecal-oral ya sea directamente o a través de alimentos 
contaminados (principalmente carne, pollo, y en especial 
huevos). Su período de incubación es de 24 hs.

Las manifestaciones clínicas suelen ser abruptas, caracte-
rizadas por cefalea, fiebre, náuseas, vómitos, y diarrea acuosa. 
Los síntomas suelen durar 24 horas. En ciertos casos, prin-
cipalmente en pacientes inmunosuprimidos, el cuadro gas-
trointestinal puede preceder a un cuadro más severo caracte-
rizado por la bacteriemia, la cual puede afectar prácticamente 
a cualquier órgano: pulmón, hígado, bazo, sistema nervioso 
central o periférico, médula ósea o articulaciones (24).

El diagnóstico se realiza a través de coprocultivos. La 
endoscopía puede mostrar hallazgos inespecíficos tales 
como edema e hiperemia de la mucosa. La biopsia no es 
concluyente.

El tratamiento sólo está indicado en casos moderados o 
graves. La primera línea de tratamiento es con ciprofloxaci-
na 500 mg cada 12 horas por 3 a 5 días (20).

 
Escherichia coli

Se encuentra entre las principales causas de diarrea de 
origen bacteriano. Existen diferentes cepas las cuales afec-
tan distintos sectores del tracto gastrointestinal (19). Las 
cepas enterotoxigénica y enteropatogénica afectan el intesti-
no delgado. La cepa enteroinvasiva afecta principalmente al 
colon. La cepa enterohemorrágica afecta preferentemente el 
recto. Una de las cepas más conocidas es la 0157:H7, relacio-
nada al consumo de carne picada, y que ha causado brotes 
epidemiológicos importantes (25).

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son el dolor 
abdominal, fiebre, cefalea, mialgias, vómitos y diarrea (pue-
de o no ser sanguinolenta). El dolor es típicamente del tipo 
cólico e intermitente. En niños, la E. coli se ha relacionado a 
síndrome urémico-hemolítico (25).

El diagnóstico se realiza mediante coprocultivo. Los he-
mocultivos rara vez son positivos. La endoscopia con toma 
de biopsia no es necesaria.

El tratamiento es principalmente de soporte. Es impor-
tante evitar cualquier droga antiespasmódica. Aunque suele 
ser sensible a la mayoría de antibióticos, no existe evidencia 
clara a favor de su uso (19).

 

Causas infrecuentes de colitis

Colitis microscópica
Incluye enfermedades inflamatorias intestinales cróni-

cas como la colitis colágena y la colitis linfocítica. Su inci-
dencia es baja (entre 1 y 25 pacientes por 100.000 habitantes 
al año), y predomina en adultos mayores de sexo femenino 
(26). Se caracteriza por la diarrea acuosa crónica con estu-
dios endoscópicos normales. Para su diagnóstico es funda-
mental la biopsia colónica. Estas deben ser múltiples y de 
distintos sitios ya que las alteraciones histológicas no son 
continuas ni uniformes. En la misma, se evidencian cam-
bios inflamatorios característicos a nivel de la lámina propia 
con aumento de linfocitos intraepiteliales, daño del epitelio 
superficial, y mínima distorsión de las criptas (27). La dife-
renciación entre colitis colágena y colitis linfocítica también 
es histológica. En la primera, se observa un engrosamiento 
de la capa de colágeno subepitelial mayor a 10 µm, mientras 
que en la segunda se observan más de 20 linfocitos intraepi-
teliales por 100 células epiteliales. Actualmente, el trata-
miento de elección es con budesonida vía oral (28).

Colitis eosinofílica
Es una causa rara de colitis. La infiltración eosinofílica 

puede afectar a cualquier parte del tracto gastrointestinal. 
Los síntomas son inespecíficos e incluyen dolor abdominal 
difuso, diarrea acuosa, o proctorragia. El diagnóstico es his-
tológico, donde se observa intensa infiltración de eosinófi-
los (29).
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Introducción

Las lesiones de colon y recto pueden ser provo-
cadas por diferentes mecanismos. Debido al alto 
contenido séptico del intestino, agravan el pronós-
tico en el trauma abdominal y pelviano.

El colon  está involucrado en un 25% de las lesio-
nes por arma de fuego, 5% de las heridas por arma 
blanca, y en un 2-3% de los traumatismos cerrados. 

La lesión en la pared colónica puede ser directa en 
las heridas penetrantes, o indirecta, cuando com-
promete su irrigación. 

Pueden ser lesiones destructivas o no destructi-
vas, y la localización del segmento lesionado, puede 
influir en la conducta terapéutica. 
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Historia

Las heridas de guerra son diferentes a las heridas en la 
vida civil. Las grandes experiencias que se obtuvieron de los 
conflictos bélicos, ayudaron a mejorar la morbimortalidad 
en las lesiones de colon y recto (1).

Durante la guerra de secesión en EEUU (1861-1865), las 
lesiones abdominales penetrantes no se trataban con cirugía 
por falta de experiencia quirúrgica. Las lesiones de colon te-
nían una mortalidad de 95 -100%.

Durante la primera Guerra Mundial (1914-1918) Walla-
ce, cirujano inglés, realizó una experiencia con sutura pri-
maria en lesiones de colon por arma de fuego, logrando dis-
minuir la mortalidad al 60%. En la segunda Guerra Mundial 
(1939-1945) aparecieron armas de gran potencial, causantes 
de lesiones intestinales más graves, resultando la reparación 
primaria casi imposible. Todas las heridas colónicas fueron 
exteriorizadas, o tratadas con colostomía concomitante. La 
mortalidad bajó al 30%.

En las guerras de Corea (1950-1953) y Vietnam (1955-
1975), la mortalidad de las heridas colónicas disminuyó al 
10-15 %, sin grandes cambios en la técnica quirúrgica. Este 
resultado se atribuyó a la agilización en los sistemas de tras-
lado mediante el uso de helicópteros, mejoras en la reani-
mación y manejo del medio interno, y la disponibilidad de 
antibióticos y hemoderivados. 

En 1951 Ochsner y Woodhall sugirieron la reparación 
primaria de lesiones penetrantes de colon para el trauma 
civil provocado por proyectiles de baja velocidad o por 
arma blanca, estableciendo las diferencias con las heridas 
de guerra. En su trabajo reportaron una mortalidad de 9% 
cuando se utilizó reparación primaria, y 40% cuando se 
realizó colostomía. Esta conducta no obtuvo gran acepta-
ción al principio, pero fue el trabajo que marcó un cambio 
en la terapéutica, y, paulatinamente, determinó el camino 
hacia el futuro. 

En la guerra de la ex-Yugoslavia (1994-1998), se utiliza-
ron armas con proyectiles de alta energía cinética. Stankovic 
y col. mostraron una mortalidad del 10% (2).

Las características de las heridas de colon en la vida civil, 
en general provocadas por proyectiles de baja velocidad, son 
diferentes a las heridas de guerra. De allí que en las décadas 
de 1950/1960, distintos centros quirúrgicos comenzaron a 
utilizar la sutura primaria con buenos resultados, logrando 
disminuir la mortalidad entre 2–5% con el respaldo de los 
avances tecnológicos en la medicina de urgencia.

En 1979, Stone y Fabian publicaron un trabajo prospec-
tivo y randomizado sobre lesiones perforantes de colon, y 
demostraron que la reparación primaria en pacientes bien 
seleccionados, es un excelente método terapéutico con me-
nos complicaciones, dejando establecidos los criterios de 
aplicación. Esta tendencia continúa en la actualidad.

En la década del 90 la reparación primaria ya reempla-
zaba a la colostomía en la mayoría de las heridas de colon de 
la vida civil (3).

En la actualidad, la conducta terapéutica depende más 
de la magnitud del daño de la pared colónica (lesiones des-
tructivas y no destructivas), del estado hemodinámico del 
enfermo, y de las lesiones asociadas. En 1993 Rotondo esta-
bleció el concepto de cirugía de control de daño, y en 1994 se 
introdujo en nuestro país con Ballesteros, dando prioridad 
a las lesiones graves con riesgo de muerte sobre la sutura 
primaria. Estos avances, disminuyeron la mortalidad en he-
ridas de colon de la vida civil entre 1 y 5% (4).

Si bien las heridas del colon y recto tienen muchos as-
pectos en común, existen diferencias en cuanto a frecuen-
cia, cuadro clínico y tratamiento. Por ello se abordarán por 
separado.

Traumatismo de colon

Frecuencia
La incidencia de lesiones del colon en el traumatismo 

penetrante de abdomen es variable. Florez Nicolini y col, en 
una serie grande de 1.303 pacientes con trauma abdominal, 
reportaron lesiones colónicas en el 17.6%.

Stankovic y col, demostraron compromiso del colon en 
el 20 al 35% de los pacientes con heridas penetrantes en con-
flictos bélicos.

En los traumatismos cerrados de abdomen, la afectación 
del colon es menor, variando entre el 2.1% y el 6.5%.

Etiología
Los traumatismos colónicos pueden ser clasificados se-

gún el agente causante en (cuadro 1):

1. Traumatismos de colon por agentes penetrantes
2. Traumatismos de colon por agentes no penetrantes

Traumatismos de colon por agentes penetrantes
Los agentes penetrantes pueden lesionar el colon desde 

la luz intestinal (Intraluminales) o desde el exterior (Ex-
traluminales). Representan la causa más frecuente de lesio-
nes colónicas (más del 90%).

Agentes Extraluminales: 
Lesionan el colon desde el exterior hacia la luz colónica, y 

son la causa más frecuente de heridas. Las heridas por arma 
de fuego (HAF) representan aproximadamente el 75%, y las 
heridas por arma blanca (HAB), un 20%. Las HAF revisten 
ciertas características particulares, dependiendo del arma y 
del calibre utilizado. La lesión está en relación con la masa 
del proyectil (peso y tamaño de la bala), así como con su ve-
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locidad. La energía cinética de un proyectil es proporcional 
a su masa, y al cuadrado de la velocidad.

         Ec = m x V2

                  2

Cuanto mayores son la masa y velocidad, mayor es el 
daño causado. La velocidad determina la trayectoria del 
proyectil: a mayor velocidad, la trayectoria es más recta y, 
si la distancia es corta, el proyectil mantiene toda la energía 
cinética que transfiere al tejido impactado.

Las armas de fuego se han dividido en 3 grupos según su 
velocidad: baja, alta e intermedia. 

Las armas de baja velocidad impulsan proyectiles a me-
nos de 305 m/seg. (1100 pies/seg.). 

Incluyen las pistolas (a excepción de la Magnum 357). En 
las de alta velocidad, los proyectiles alcanzan velocidades de 
más de 610 m/seg. (2.000 pies/seg.). Se incluyen los rifles, ar-
mas automáticas y semiautomáticas, y la pistola Magnum 357. 

En la categoría intermedia se reconocen las escopetas, 
en donde los proyectiles alcanzan velocidades entre 1100 y 
2000 pies/seg.

Los proyectiles de alta velocidad generan destrucción de 
órganos y tejidos por ondas expansivas; en el trayecto pro-
ducen un efecto de vacío transitorio que atrae material ex-
terno contaminado. Además pueden fragmentarse o arras-
trar esquirlas óseas al chocar con huesos.

El perfil del proyectil está determinado por el tamaño y 
la forma en como impacta en el tejido. Esto está relacionado 
con la estabilidad de la bala y si ingresa de punta, en forma 
oblicua o transversal.

La lesión en el tejido por el proyectil depende de tres me-
canismos:
• El efecto de corte producido por el paso de la bala a tra-

vés del tejido.
• El efecto de cavitación, que dependerá de la energía ci-

nética al momento del impacto. A mayor velocidad ma-
yor daño.

• Las ondas de choque que comprimen el tejido y van pre-
cediendo al proyectil. En proyectiles de alta velocidad, la 
presión es muy alta y pueden generar estallidos.

La afectación de los tejidos y órganos dependerá de la 
densidad del tejido y de su elasticidad. Cuanto mayor es la 
densidad, mayor es el daño (hígado, bazo, cerebro) y cuanto 
mayor es la elasticidad, como el pulmón, menor es el daño. 
Los órganos como el intestino, con contenido sólido o líqui-
do pueden sufrir perforaciones o estallidos (5).

La herida de bala en el colon se caracteriza por el orificio 
de perforación y un halo de contusión que afecta la vitalidad 
del tejido por la energía cinética, que puede alcanzar has-
ta los 2 cm. Es frecuente la perforación de ambas caras del 
intestino. Debe tenerse esto en cuenta cuando se realiza la 
exploración y reparación de la herida (fig. 1) (6).

El daño provocado por un escopetazo depende de la dis-
tancia: si es a boca de jarro, existe destrucción de la pared 
abdominal, con restos de pólvora, proyectiles, y lesiones FIGURA 1. HAF en colon.

Etiología de las lesiones de colon

Herida Arma de Fuego

Herida Arma Blanca

Cuerpos extraños

Secundario a prácticas 
Rx. o endoscópicas

Barotrauma

Acc. De tránsito

Acc. laborales 

CUADRO 1:  Etiología de las lesiones de colon

Lesión
traumática

Penetrante

Extraluminal

Intraluminal

Trauma cerrado   
abdomen

No
penetrante
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destructivas del colon. El escopetazo a distancia pone en 
evidencia múltiples orificios cutáneos provocados por los 
perdigones, que pueden también lesionar el colon.

Los proyectiles están contaminados, y a su vez arrastran 
elementos contaminantes del exterior. Lo cual, sumado a la 
rica flora intestinal, determina el alto riesgo de infecciones.

Las lesiones por arma blanca o por agentes punzantes, 
son heridas en general lineales, de bordes netos, bien vascu-
larizados. Si se analiza el bisel de la herida puede orientar el 
trayecto y la sospecha de órganos lesionados (fig. 2). 

La herida puede ser puntiforme o muy amplia, y acom-
pañarse de evisceración (fig. 3). El colon puede ser afectado 
en una de sus caras y en las lesiones mayores puede llegar 
hasta la sección completa del mismo. Comprometen más el 
colon izquierdo y sigmoides, ya que la mayoría de la pobla-
ción es diestra en el manejo del arma. 

Agentes intraluminales: 
Lesionan el colon desde la luz intestinal, pudiendo gene-

rar perforación, fístulas, o tumores inflamatorios. Pueden 
ser ingeridos en forma accidental o intencional, o introdu-
cidos por el ano.

La ingestión accidental puede ocurrir en niños (todo 
tipo de objetos o juguetes) o en ancianos (prótesis dentarias 
que alteran la sensibilidad, o por enfermedades neurológi-
cas). Los elementos más comunes son huesos de pollo, es-
pinas de pescado, escarbadientes, etc. La población laboral 
tiene la tendencia de llevarse objetos a la boca como clavos, 
alfileres, agujas de coser, tachuelas (6).

La ingesta intencional se observa en presidiarios, con el 
objeto de ser hospitalizados o tener oportunidades de fuga. 
Incluye diversos objetos como tenedores, cucharas, hojas de 
afeitar, repuestos de afeitadoras, y mangos metálicos.

La gran mayoría de los cuerpos extraños pueden pasar 
por el tubo digestivo y se eliminan sin tratamiento. Los que 
tienen más de 6 cm. de largo rara vez pasan el píloro, y per-
manecen en el estómago. Entre el 10-15 % requiere extracción 
endoscópica, y un porcentaje bajo (1-12%) requiere cirugía. 
Los agentes puntiformes pueden perforar el colon en cual-
quier segmento o enclavarse en la línea pectínea anorrectal.

Los cuerpos extraños introducidos por el ano pueden 
quedar en recto o deslizarse hacia el colon. Se utilizan 
principalmente para estimulación sexual, o por agresión y 
violencia. Se incluyen todo tipo de objetos, de cualquier ta-
maño, algunos con ligaduras en un extremo para facilitar 
la extracción por el paciente. Pueden hallarse vibradores, 
botellas, desodorantes, envases de plástico, palos de made-
ra, hortalizas. Es importante tener en cuenta las lesiones, 
desgarros y perforaciones producidas por el mismo pacien-
te, para extraerse el cuerpo extraño, tratando de evitar la 
consulta por vergüenza o pudor. Las lesiones pueden ser 
puntiformes, incluso desgarros groseros, que generan cua-

dros peritoneales. Las lesiones traumáticas intraluminales 
secundarias a prácticas, hacen referencia a las provocadas 
por exámenes endoscópicos diagnósticos o terapéuticos, y 
estudios radiológicos. Rara vez son por rectosigmoideosco-
pía rígida. Su incidencia es de 0,01 a 0,02%, aunque se esti-
ma que la mayoría de los casos no se publican. La zona más 
frecuentemente lesionada es la cara anterior de la unión rec-
tosigmoidea, y la herida se caracteriza por presentar bordes 
irregulares y anfractuosos.

La videocolonoscopía es uno de los métodos con mayor 
sensibilidad y especificidad para el diagnóstico, tratamien-
to, y seguimiento de las enfermedades del colon. La inciden-
cia de complicaciones oscila entre 0,1 y 3%, siendo la perfo-
ración y la hemorragia las más comunes.

La perforación es la complicación más grave. Conlleva 
elevada morbimortalidad, y está en relación con el tamaño 
de la lesión, el tiempo transcurrido hasta el tratamiento de-
finitivo y las comorbilidades previas. Puede ser ocasionada 
por presión mecánica sobre la pared intestinal al introducir 

FIGURA 2. Herida arma blanca.

FIGURA 3. Evisceración por herida de arma blanca.
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el endoscopio, o por la insuflación excesiva (presión neu-
mática). La incidencia en endoscopías con fines diagnósti-
cos oscila entre 0,1 y 0,8% y aumenta cuando se realiza con 
fines terapéuticos a 0,5 – 3%. Puede ocurrir cuando existen 
adherencias intestinales por cirugías previas, en presencia de 
un colon redundante y flexuoso, por confundir la boca de un 
divertículo ancho con la luz intestinal, o en presencia de en-
fermedades como la colitis isquémica, lesiones actínicas, en-
fermedades inflamatorias, o por el uso crónico de corticoides 
(7). Es más frecuente en el colon sigmoides (60-65%), debido 
a las características anatómicas y la localización frecuente de 
pólipos. La perforación por aumento de la presión intralumi-
nal durante la insuflación es poco frecuente, siendo el sitio 
más afectado el ciego. Esto relacionado con la presencia de 
ciertas enfermedades que debilitan la pared colónica (úlceras 
– procesos inflamatorios – cáncer – amiloidosis).

La endoscopía terapéutica con la finalidad de tomas 
biópsicas, resección de pólipos, cauterización o aplicación 
de argonterapia en el tratamiento de malformaciones arte-
riovenosas, aumenta la incidencia de perforaciones (8). La 
corriente diatérmica aplicada a la base del pólipo durante 
su extirpación, puede ocasionar una quemadura transmural 
con perforación. La lesión está en relación con la intensidad 
y la duración de la aplicación de la corriente, así como tam-
bién con el diámetro del tallo del pólipo. Es más frecuente 
en pólipos sésiles. 

Lopez Köstner y col. sobre 11.720 colonoscopías, repor-
taron una incidencia de perforaciones en endoscopías diag-
nósticas de 0,05% y de 0,23% en endoscopías terapéuticas (9). 
Luego de una polipectomía puede aparecer dolor abdominal 
localizado, defensa, irritación peritoneal, fiebre y leucocito-
sis, pero sin neumoperitoneo. Es producido por la serositis o 
quemadura en la pared intestinal sin perforación y se llama 
“síndrome de coagulación postpolipectomía (10-12).

Otra forma de perforación colónica puede ocurrir du-
rante la realización de estudios radiológicos contrastados. 
Su incidencia es baja (0,016-0,04%). La salida de bario a la 
cavidad abdominal o al retroperitoneo es una complicación 
muy grave; el bario se adhiere a los tejidos y es difícil de ex-
traer con el lavado, provoca una peritonitis exudativa, con 
encapsulación y formación de adherencias. La mortalidad 
es casi del 100% de los casos. Las lesiones se pueden originar 
por: la cánula de la enema, por distensión excesiva del balón 
rectal, o por barotrauma. Esta última es la más frecuente.

La presencia de enfermedades colónicas predisponen a 
que ocurra la perforación, como el Crohn o la colitis ulcerosa, 
los divertículos o tumores. También el uso crónico de corti-
coides y la edad avanzada. Se recomienda evitar la realización 
de estudios contrastados luego de una polipectomía endoscó-
pica o toma de biopsia. Es preferible utilizar contrastes hidro-
solubles en las urgencias o cuando el estudio es imprescindi-
ble. El ciego es el sitio con mayor frecuencia de perforación. 

La perforación colónica por insuflación con aire com-
primido (barotrauma), es muy poco frecuente. Se observa 
en accidentes laborales o cuando se efectúan bromas. Tam-
bién frente a agresiones criminales. Se produce por la insu-
flación y distensión brusca del intestino, introduciendo la 
cánula en el ano, o solo mediante el acercamiento de la mis-
ma. Ocasiona desgarros importantes, siendo el sigmoides y 
el recto los sitios más afectados. 

Traumatismos de colon 
por agentes No penetrantes

Las lesiones del colon provocadas por traumatismos 
cerrados de abdomen tienen como causa más frecuente los 
accidentes automovilísticos, y los laborales. La incidencia es 
baja (2,1-6,5%).

Las lesiones en la pared colónica son graves, anfractuo-
sas, de bordes irregulares, extendidas, con destrucción de 
tejido, y alteración de la irrigación por desgarro de mesos o 
arrancamientos. En pocas ocasiones solo se observan hema-
tomas de pared o contusiones leves.

Las contusiones pueden ser provocadas por tres meca-
nismos:

a) Por compresión directa del intestino sobre un plano os-
teomuscular rígido.

a) Por desgarro o deslizamiento donde el colon y el meso es 
fijo como los ángulos hepático y esplénico, colon ascen-
dente o descendente.

a) Por aumento brusco de la presión endoluminal al for-
mar un asa cerrada por compresión simultánea de los 
extremos.

El síndrome del “cinturón de seguridad” del automóvil 
es otro mecanismo de lesión, especialmente cuando está mal 
colocado por encima de las espinas ilíacas anterosuperiores; 
comprime la pared abdominal bruscamente ocasionando 
hematomas y además lesiona vísceras huecas y la columna 
vertebral lumbar.

El colon transverso es el segmento más afectado, seguido 
por el colon ascendente y descendente (fig. 4).

Sharpe y col. del grupo de Memphis, evaluaron 151 pa-
cientes con lesiones colónicas por agentes romos, y las agru-
paron de acuerdo a la magnitud del daño en dos grupos:

 
• Lesiones destructivas del colon: aquellas que compro-

metían más del 50% de la circunferencia, o con desvas-
cularización mesentérica.

• Lesiones No destructivas.

Implementaron un algoritmo terapéutico diferente para 
cada grupo, y obtuvieron mejora en los resultados en mor-
bimortalidad (13).
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Cuadro clínico
El cuadro clínico de las lesiones de colon es variable e 

inespecífico. Dependerá del tipo y la magnitud de la lesión, 
del segmento del colon afectado (recordar que el colon as-
cendente y descendente tienen su cara posterior sin cubierta 
peritoneal), de las lesiones asociadas, y del tiempo transcu-
rrido hasta su atención.

En pacientes con trauma cráneoencefálico, con altera-
ción del sensorio, al igual que los que se encuentran bajo 
el efecto de alcohol o drogas, el cuadro clínico no aporta 
demasiados datos y se requerirá de exámenes complemen-
tarios.

Las lesiones perforativas intraperitoneales se presentan 
como un cuadro peritonítico, con intenso dolor, distensión 
abdominal, náuseas o vómitos, y aumento de temperatura. 
Si la perforación es pequeña, puede estar bloqueada por epi-
plón y órganos vecinos, retrasando la aparición de los sín-
tomas. En las lesiones colónicas retroperitoneales, las ma-
nifestaciones pueden aparecer tardíamente, con celulitis y 
cuadros sépticos.

También puede presentarse como un abdomen agudo 
hemorrágico, con hipotensión, taquicardia, palidez y shock, 
ya sea por lesiones de vasos del mesocolon o por las lesiones 
asociadas de otros órganos.

Las heridas por arma blanca de gran tamaño, pueden 
presentar evisceración del contenido abdominal. Si está 
afectada la cara retroperitoneal del colon, la clínica puede 
ser más solapada.

En las perforaciones por videocolonoscopía, el dolor co-
mienza rápidamente, con distensión y malestar general.

En los traumatismos cerrados de abdomen, el dolor es-
pontáneo es la manifestación más importante, que aumenta 
con la palpación, con defensa y descompresión positiva, sin 

ruidos hidroaéreos. En las lesiones que ocasionan isquemia, 
la clínica puede manifestarse tardíamente (14).

Ross y col. en 1992 demostraron que sólo el 5% de las 
lesiones colónicas por traumatismos cerrados eran diagnos-
ticadas en el preoperatorio; la mayoría eran descubiertas en 
el acto quirúrgico indicado por otros motivos (15).

Diagnóstico – Exámenes complementarios
El examen clínico es fundamental en el traumatismo 

de abdomen. El tacto rectal puede demostrar sangre en la 
luz en el caso de lesiones, o el abombamiento doloroso del 
fondo de saco de Douglas. La ubicación de la herida de en-
trada y las características de la misma, hacen sospechar el 
recorrido y los posibles órganos afectados. Las heridas por 
arma blanca de dudosa penetración a cavidad, pueden ex-
plorarse localmente con anestesia, con maniobras digitales 
suaves. La evisceración en heridas mayores ordena la cirugía 
de urgencia. 

Los pacientes inestables hemodinámicamente, que no 
responden a las maniobras de resucitación en el shock-room, 
tienen indicación de cirugía de emergencia, postergando los 
diversos estudios complementarios. Sólo se realiza lo más 
esencial: Laboratorio-Rx-Clasificación por hemoterapia 
(grupo sanguíneo y factor) (16).

En pacientes estables y frente a dudas diagnósticas, se 
pueden realizar los siguientes exámenes:

a) Laboratorio: Brinda datos en relación al estado clínico y 
hemodinámico.

b) Radiología directa de tórax y abdomen: Puede mostrar 
neumoperitoneo, mejor visible en la placa de tórax (fig. 
5). Más difícil es observar el aire en el retroperitoneo, 
con borramiento del borde del psoas, que rara vez pasa 

FIGURA 4. Contusión abdominal. Figura 5. Neumoperitoneo.
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al lado contralateral cuando se afecta el colon ascenden-
te o descendente. Cualquiera de las dos situaciones, tie-
nen indicación quirúrgica de urgencia. La presencia de 
íleo regional hace sospechar perforaciones bloqueadas o 
abscedadas. En heridas por arma de fuego sin orificio de 
salida, las incidencias de frente y perfil permiten ubicar 
el proyectil y orientar sobre órganos afectados (fig. 6). 
En los cuerpos extraños ingeridos, es muy útil para efec-
tuar el seguimiento y su trayectoria en el tubo digestivo. 

c) Ecografía abdominal: La Ecografía FAST (Focused 
Abdominal Sonography for Trauma) introducida por 
Rozycki y col. en 1995, es de utilidad en pacientes con 
trauma abdominal cerrado para detectar la presencia de 
líquido libre (17). En 1997, el curso de ATLS incluyó la 
Ecografía FAST como método alternativo al lavado pe-
ritoneal diagnóstico en el trauma abdominal cerrado; 
actualmente se usa también en las heridas penetrantes. 

 Es un examen protocolizado y abreviado para detectar 
líquido libre en las cuatro regiones principales: peri-
hepática-periesplénica-subpélvica-subxifoidea. Sirve 
además para evaluar derrame pericárdico o tapona-
miento, y hemotórax. Se dificulta el examen en pa-
cientes con importante enfisema subcutáneo u obesos. 
Tiene una sensibilidad del 63-100% y una especificidad 
por encima del 90%. No es de utilidad para detectar 
lesiones del colon.

d) Tomografía axial computada (TAC): Es uno de los estu-
dios más importantes en el abdomen agudo traumático. 
Se realiza en pacientes estables hemodinámicamente. 
Puede utilizarse contraste hidrosoluble. Detecta peque-
ños neumoperitoneos no observados en la radiología, 
hematomas en la pared del colon o en mesos, o líquido 
libre focalizado que hace sospechar lesión intestinal. Se 
puede ver la fuga del material de contraste si existen le-

siones. Estos signos determinan la intervención quirúr-
gica. LA TAC tiene una sensibilidad del 97%, y es muy 
útil para evaluar órganos sólidos.

e) Laparoscopía: Es de utilidad en heridas penetrantes 
para demostrar la perforación del peritoneo, especial-
mente en heridas por arma de fuego. Sólo se realiza en 
pacientes estables hemodinámicamente. Permite de-
tectar el hemoperitoneo, así como evaluar el diafrag-
ma en las heridas tóracoabdominales, pero no es de 
gran utilidad en las perforaciones de vísceras huecas; 
si se observan, hace diagnóstico, aunque pueden pasar 
desapercibidas. Ivatury y col. efectuaron laparoscopía 
diagnóstica en 510 traumatismos penetrantes de abdo-
men; en el 54,3% de los pacientes (277 casos) pudieron 
evitar la laparotomía al constatar la no penetración a 
cavidad o frente a lesiones mínimas, acortando el pe-
riodo de internación (18).

La gran mayoría de las lesiones colónicas son diagnosti-
cadas durante la cirugía, realizando una correcta moviliza-
ción y exposición de toda la circunferencia intestinal, espe-
cialmente en heridas perforantes.

Factores de riesgo
Existen ciertos factores que condicionan la evolución de 

las heridas colónicas y son considerados como responsables 
de la morbimortalidad. Es importante tenerlos en cuenta a 
la hora de decidir la conducta (19,20).

Hemorragia y shock: La pérdida importante de sangre 
secundaria al trauma y la persistencia en el tiempo (TA sis-
tólica < 90) en el pre e intraoperatorio, aumenta significa-
tivamente la morbimortalidad. Las hipotensiones pasajeras 
tienen poca trascendencia. Burch y col. hallaron correlación 
entre la hipotensión y la mortalidad en una serie de 727 pa-
cientes; reportaron un 5.6% de mortalidad si la hipotensión 
ocurrió previa a la cirugía, llegando al 26.7% cuando conti-
nuó durante el acto operatorio. Si el shock persistió además 
en el postoperatorio, la mortalidad alcanzó el 58% (21). Es 
un factor a tener en cuenta a la hora de decidir la reparación 
primaria.

Tiempo de evolución: Las heridas colónicas operadas 
dentro de las primeras horas, tienen menos complicaciones 
que cuando se realiza tardíamente. Se cree que el tiempo lí-
mite es de 6 a 8 horas. Las demoras en la resolución, aumen-
tan el grado de contaminación y las complicaciones sépticas.

Lesiones asociadas: Rara vez las lesiones del colon son 
únicas; en más del 75% de los casos están asociadas a otros 
órganos. Esta asociación aumenta la morbimortalidad. 
George y col. encontraron un 32% de complicaciones sép-
ticas en pacientes con menos de dos lesiones asociadas, en 
comparación con el 81% en pacientes con tres o más lesiones 
asociadas (22).FIGURA 6. Herida por arma de fuego.
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Contaminación fecal: El grado de contaminación fecal 
está en relación con la incidencia de complicaciones infec-
ciosas. George y col. determinaron como contaminación 
leve cuando estaba limitada al sitio de la herida, moderada 
cuando afectaba un cuadrante, y grave cuando se extendía 
a dos o más cuadrantes. Se manifiestan como abscesos, ce-
lulitis y sepsis.

Severidad de la injuria: Los sistemas de score de trauma 
reflejan la severidad de las lesiones en números, y permiten 
a los profesionales hablar un lenguaje común. La caracteri-
zación cuantitativa de las injurias es esencial para establecer 
pautas de tratamiento, y evaluar los resultados (23-24).

Se han creado diferentes clasificaciones o scores de trau-
ma, que ayudan a definir en qué casos realizar reparación 
primaria o colostomía:

Clasificación de Flint:
Grado I. Lesiones de colon mínimas, sin descompensa-

ción hemodinámica, con escasa contaminación peritoneal, 
sin lesiones asociadas, operadas dentro de las primeras ho-
ras de ocurrido el hecho.

Grado II. Heridas de colon perforantes, con contamina-
ción moderada, con lesiones asociadas.

Grado III. Lesiones severas de colon, con pérdida de te-
jido, con zonas devascularizadas, en estado de shock, con 
lesiones asociadas de otros órganos.  

Es una clasificación sencilla, fácil de recordar en el acto 
operatorio.

PATI (Penetrating Abdominal Trauma Index):
Combina la severidad de las lesiones de cada órgano in-

dividual en el acto quirúrgico. Las lesiones tienen un núme-
ro de 1 a 5 de acuerdo a su gravedad. A su vez, cada órgano 
tiene un factor de riesgo de acuerdo a las probabilidades de 

morbimortalidad. El resultado del PATI se obtiene de multi-
plicar el grado de lesión por el coeficiente de riesgo. 

Moore estableció un coeficiente de riesgo para el colon 
de 4, y la gravedad de las lesiones en 5 categorias:

1. Lesión serosa
2. Herida parietal simple
3. Menos del 25% del compromiso parietal
4. Más del 25% del compromiso parietal
5. Lesión de la pared colónica con compromiso vascular 

Ej: Si existe una lesión de colon menor al 25%, multi-
plicado por el factor de riesgo que es 4 da como resultado 
12. El PATI final surge de la suma de todos los índices de 
las lesiones asociadas. Ventajas: refleja la realidad del daño 
abdominal y predice su evolución. Desventaja: No considera 
las lesiones de otras partes del organismo.

Colon Injury Scale (CIS) 
/ Colon Organ Injury Scale (COIS)

La Asociación Americana para la Cirugía del Trauma 
(AAST) elaboró la Colon Injury Scale (CIS) para describir 
las diferentes lesiones del colon de acuerdo a su gravedad 
(cuadro 2).

Posteriormente, la Asociación a través del Comité de Es-
tadificación de lesiones orgánicas, modificó la clasificación 
inicial estableciendo la Colon Organ Injury Scale con la fi-
nalidad de aclarar y ampliar los conceptos sobre las diferen-
tes heridas (cuadro 3).

Colon Injury Scale (CIS)

Grado 
de lesión Características

I Lesión de la serosa del colon

II Herida simple de la pared del colon

III Menos del 25% de la pared 
del colon comprometida

IV Más del 25% de la pared 
del colon comprometida

V Toda la circunferencia del colon comprometida, 
lesión vascular o ambas

CUADRO 2. Colon Injury Scale (CIS)

Colon Organ Injury Scale (COIS)

Grado 
de lesión Características

I
Hematoma

Laceración

Contusión o hematoma sin devascularización.

Laceración parcial de la pared del colon 
sin perforación.

II 
Laceración

Laceración completa del espesor de la pared 
que afecta menos del 50% de la circunferencia.

III 
Laceración 

Laceración completa del espesor de la pared 
que afecta el 50% o más de la circunferencia.

IV 
Laceración

Laceración total del espesor de la pared 
con sección del colon.

V 
Laceración

vascular

Sección del colon con pérdida de un 
segmento tisular. Deterioro de la vascularización 

de un segmento del colon.

CUADRO 3. Colon Organ Injury Scale (COIS)

Avance un grado en caso de heridas múltiples hasta el grado III.
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Tratamiento
Atención Inicial: El tratamiento de todo paciente poli-

traumatizado comienza en la etapa prehospitalaria con la 
atención en lugar del hecho y durante el traslado y continua 
en la etapa hospitalaria, respetando los protocolos de atención 
del Colegio Americano de Cirujanos (PHTLS Prehospital 
Trauma Life Support-Soporte vital en el Trauma Prehospita-
laria y ATLS Advanced Trauma Life Support). La agilización 
en los sistemas de traslado, los avances en la reanimación ini-
cial, la atención por personal capacitado, el trabajo en equipo 
y los adelantos en los métodos diagnósticos, han cambiado 
la evolución de los pacientes, mejorando la morbimortalidad.

Los protocolos de atención incluyen una revisión prima-
ria rápida, una reanimación y restauración de las funciones 
vitales, revisión secundaria detallada y completa, para fina-
lizar en el tratamiento definitivo. Esto constituye el ABCDE 
de la atención del trauma:

A Mantenimiento de la vía aérea y control de la columna 
cervical

B Respiración y Ventilación
C Circulación con control de la hemorragia
D Déficit Neurológico
E Exposición – Control ambiental. Retirar toda la ropa del 

paciente con exposición corporal completa, evitando la 
hipotermia.

Luego de ésta evaluación inicial, comienza la evaluación 
secundaria de todo el cuerpo, analizando el tipo de lesiones 
y la magnitud del daño. Es importante el examen minucioso 
del abdomen en el trauma de colon. Cuando sospechamos 
lesión intestinal, o frente a heridas sucias y contaminadas, 
se indican precozmente antibióticos de amplio espectro, que 
se mantendrán si se confirma la lesión colónica. Tener en 
cuenta el tratamiento del dolor si el paciente está lúcido, así 
como la cobertura antitetánica.

Tratamiento quirúrgico: Es muy importante la atención 
del paciente en un centro de trauma con la complejidad ade-
cuada, con profesionales capacitados que evalúen el estado 
general del traumatizado. La laparotomía mediana permite 
la evaluación de todos los cuadrantes del abdomen, la mag-
nitud de la lesión colónica, y las lesiones asociadas. 

Realizado el diagnóstico y clasificada la lesión del colon, 
se debe elegir la táctica quirúrgica a emplear. Podemos op-
tar por una reparación primaria, por realizar colostomías o 
una cirugía abreviada (en etapas), también llamada cirugía 
de “control de daño”, en pacientes en shock hipovolémico 
grave (25).

Reparación primaria  
Consiste en el cierre simple de la herida o en la resec-

ción colónica con anastomosis sin ostomía. Es el trata-
miento más aceptado, porque resuelve el problema en un 
solo tiempo operatorio, acortando la internación, con me-
nores costos y mejor confort para el enfermo al no tener 
una ostomía. Cuando se efectúa una anastomosis, se puede 
realizar en uno o dos planos a puntos separados o con su-
tura mecánica (26).

Stone y Fabian en su primer trabajo prospectivo y rando-
mizado, establecieron los criterios de selección para el cie-
rre primario de la herida y compararon resultados con las 
ostomías en 268 pacientes (27). Los criterios para el cierre 
primario exigían:

a) Ausencia de shock preoperatorio 
b) Hemoperitoneo menor a 1000cc. 
c) Escasa contaminación fecal
d) No más de dos lesiones asociadas
e) Operados antes de las 8 horas de ocurrido el hecho
f) Heridas colónicas que no presentan destrucción (PATI 

<25 o Flint < o igual a 2) y sin destrucción de la pared 
abdominal.

Concluyeron que el cierre primario es un método segu-
ro en pacientes bien seleccionados, ya que reportaron una 
mortalidad del 1%, y 15% de complicaciones infecciosas en 
el cierre primario, y 29% de infecciones en los ostomiza-
dos. Es de gran aplicación en heridas de colon de la vida 
civil (28). 

Con estos criterios, se reservó la resección intestinal 
para aquellas lesiones severas, con estallido colónico, perfo-
raciones múltiples en un segmento corto de colon, cuando 
está comprometida la vascularización con necrosis segmen-
taria. También en lesiones tipo Flint 2 de colon derecho. Se 
estableció el concepto de lesiones destructivas del colon, que 
incluye:

a) La afectación de más del 50% de la circunferencia
b) La devascularización de un segmento 
c) La sección completa del intestino

En 1994, Stewart y col. evaluaron 60 pacientes con lesio-
nes destructivas de colon y observaron que la resección con 
anastomosis en pacientes con comorbilidades, y politrans-
fundidos, tuvo filtraciones en el 42% de los casos, mientras 
que las fallas en la línea de sutura bajó a 3% cuando éstos 
factores no estaban presentes. Los abscesos abdominales se 
presentaron en el 37% de los casos (29).
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Con el estudio de Stewart, el grupo de Memphis desa-
rrolló un algoritmo para el manejo de las heridas de colon 
(cuadro 4).

Todas las lesiones de colon NO destructivas eran trata-
das con reparación primaria. 

En las lesiones destructivas, si el paciente tenía comorbi-
lidades significativas o requería de más de 6 U. de sangre, se 
indicaba la ostomía. Si no tenía comorbilidades o requería 6 
o menos unidades de sangre, se indicaba reparación prima-
ria (30,31).

George y Fabian demostraron que las complicaciones 
infecciosas, y abscesos en el postoperatorio, están relaciona-
dos con el grado de contaminación, pero no con filtraciones 
anastomóticas (22).

En 2012, el grupo de Memphis evaluó 102 pacientes con 
lesiones destructivas de colon. Respetando estrictamente el 
protocolo, disminuyeron la formación de abscesos a 18%, las 
filtraciones anastomóticas a 2,7% y la mortalidad a 1%.

Demetriades y col. en un estudio multicéntrico, analiza-
ron 297 pacientes que requirieron resección del colon (32). 
En 197 pacientes se realizó resección y anastomosis, y en los 
restantes 100, resección y ostomía. La incidencia de complica-
ciones abdominales para la reparación primaria fue de 22%, 
y de 27% para los ostomizados; la mortalidad fue de 1.3% y 
se observó sólo en éste segundo grupo. La tasa de dehiscencia 
anastomótica en el grupo de reparación primaria fue del 6,6%.

Las complicaciones fueron observadas en pacientes con 
alto grado de contaminación fecal, excesivas transfusiones 
(más de 4 unidades) y el mal uso de antibióticos, pero estos 
factores no influyeron en las filtraciones anastomóticas. Como 
conclusión, aconsejan la reparación primaria en la resección 
de colon, independientemente de los factores de riesgo (33).

Desanzo afirma que la reparación primaria es un mé-
todo seguro, cuando la gravedad del paciente y el score fi-
siológico en trauma lo posibilite, además de disponer de 

un centro de trauma con la infraestructura adecuada, y un 
equipo quirúrgico entrenado. Cuando estas condiciones 
no están presentes, la colostomía permite resolver la pato-
logía en etapas (19).

Durante mucho tiempo se sostuvo el concepto que las 
heridas del colon derecho eran tratadas en forma diferente a 
las del colon izquierdo, reservando la ostomía para éstas últi-
mas. En diferentes estudios se demostró que no hay diferen-
cias en los resultados entre el colon derecho y el izquierdo. 
Dente y col. analizaron 217 pacientes con heridas penetrantes 
de colon, y los resultados fueron similares en colon derecho 
e izquierdo, aplicando el mismo método de reparación. Sólo 
recomiendan cautela ante lesiones del ángulo esplénico (34).

La perforación del colon durante el examen endoscó-
pico, ocurre en un intestino preparado, y con poco tiempo 
de evolución. La reparación primaria por vía laparoscópica 
es la indicación. Si la reparación deja dudas, se puede efec-
tuar una ostomía de protección cercana a la sutura. Tener 
en cuenta además, que un pequeño grupo de pacientes con 
perforación puntiforme, en buen estado general, sin signos 
peritoneales, puede manejarse con tratamiento médico, 
mediante hidratación parenteral, antibióticos, y supresión 
de la ingesta; si evoluciona desfavorablemente se indica 
tratamiento quirúrgico (35).

Los clips endoscópicos también pueden ser utilizados 
para el cierre de una perforación pequeña, luego de una 
resección mucosa (36). Sin embargo, en la actualidad, la 
reparación laparoscópica, es la elección (37).

Colostomía:
El abocamiento del intestino a la pared es otra de las 

conductas terapéuticas en el trauma de colon y puede utili-
zarse en diferentes tácticas:

1. Exteriorización de la lesión como ostomía:

Algoritmo de tratamiento para heridas penetrantes de colon

Heridas de 
colon

que afectan 
toda 

la pared

Lesiones NO 
destructivas Reparación primaria

Resección +
Anastomosis

Colostomía

< Comorbilidades
< 6 U. sangre

> Comorbilidades
> 6 U. sangre

Lesiones 
destructivas

CUADRO 4. Algoritmo de tratamiento para heridas penetrantes de colon.
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 De utilidad en los segmentos móviles del colon. Se ex-
trae el colon sobre varilla, cuando el estado del paciente 
indica acortar los tiempos quirúrgicos. Para las lesiones 
tipo Flint II. En el colon derecho es muy difícil el manejo 
de la ostomía, por el diámetro del colon y su contenido 
líquido, por lo que se indica la resección, con ileotrans-
verso anastomosis, o con abocamiento de los cabos.

2. Cierre primario y colostomía proximal:
 De utilidad en lesiones múltiples del colon descendente 

y transverso. Las heridas distales se suturan y la proxi-
mal del transverso se exterioriza como protección.

3. Resección y exteriorización:
 Está indicada en lesiones severas del colon, con compro-

miso vascular, con contaminación, cuando ha transcu-
rrido mucho tiempo desde que ocurrió la lesión. Tam-
bién está indicada en lesiones tipo Flint II en colon de-
recho. En los segmentos móviles del colon (transverso y 
sigmoides), es fácil exteriorizarlos luego de la resección. 
En las lesiones del sigma distal, se puede cerrar el ex-
tremo inferior abocando el extremo superior tipo Hart-
mann.

Stone y Fabian establecieron los criterios de ostomía 
obligatoria:

a. Hipovolemia y shock preoperatorio
b. Hemoperitoneo de más de 1000cc.
c. Lesiones asociadas múltiples
d. Contaminación fecal importante 
e. Retraso de más de 8 hs. entre el incidente y la cirugía
f. Destrucción de la pared colónica
g. Destrucción de la pared abdominal

Los pacientes con colostomía demostraron tener mayor 
incidencia de complicaciones postoperatorias y mayor tiem-
po de internación, si bien su indicación se relaciona con la 
gravedad del cuadro al ingreso (38).

El tiempo aconsejado para el cierre de la ostomía va de 6 
semanas a tres meses. 

En la perforación del colon por enema, el tratamiento 
debe ser agresivo y precoz, debido a la elevada morbimorta-
lidad. Se recomienda plan de hidratación abundante con pa-
saje de soluciones hidroelectrolíticas, asociado a un esque-
ma combinado de antibióticos. La cirugía debe realizarse a 
la brevedad, tratando de extraer la mayor cantidad de bario 
posible, con lavado profuso y maniobras de frotado suave. 
La omentectomía disminuye la cantidad de bario. La lesión 
perforativa del colon, se aconseja tratarla con resección y 
abocamiento de los cabos, siendo muy riesgosa la repara-
ción primaria.

Cirugía de Control de Daños
Es un gran avance de las últimas décadas para el trau-

matizado grave, con hemorragias masivas, en donde la le-
sión del colon es uno de los tantos elementos a corregir. 

Representa una estrategia en politraumatizados graves 
con inestabilidad hemodinámica, donde se prioriza la es-
tabilidad fisiológica por sobre las reparaciones anatómicas 
(39). Para ello se realizan cirugía abreviadas, con control de 
la hemorragia y contaminación inicial, sin buscar soluciones 
definitivas en la primera cirugía. El cirujano debe tener en 
mente ésta modalidad cuando recibe al enfermo, y no uti-
lizarlo como último recurso, pues ya no tendría éxito (40).

Si bien existían antecedentes de packing abdominal en 
lesiones severas de hígado, o en trauma grave de pelvis, el 
término “control de daños” fue popularizado por Rotondo 
en los primeros años de la década de 1990 (41).

Fisiopatología: 
La hemorragia masiva secundaria al trauma provoca 

hipoperfusión tisular, con hipoxia y metabolismo anaeróbi-
co. La acidosis metabólica, la hipotermia y la coagulopatía, 
constituyen la llamada triada mortal. Si éstos factores no se 
corrigen, se produce falla multiorgánica, y la muerte del pa-
ciente (42).

Indicación:
De inicio frente a lesiones graves que amenazan la vida, 

con acidosis metabólica (pH <7.2), hipotermia (<34°C), hi-
potensión y shock, y coagulopatía (Tiempo de protrombina 
>19 o tiempo parcial de tromboplastina >60).

Etapas:
En la cirugía de control de daños se describen tres etapas 

fundamentales:
1° Etapa. Laparotomía exploradora de urgencia, control 

de la hemorragia severa, lavado y control de la contamina-
ción. Empaquetamiento de los órganos lesionados y las es-
tructuras disecadas. El colon lesionado se puede resecar, los 
cabos se cierran y se dejan libres en la cavidad abdominal. 
El abdomen se cierra parcialmente, dejando un abdomen 
abierto y contenido, con una bolsa de Bogotá o una bolsa de 
irrigación urológica abierta y estéril, que se sutura a la pared 
para evitar el síndrome compartimental abdominal (43). 

2° Etapa. El enfermo se reanima en una sala de Cuidados 
Intensivos, con el objetivo de restablecer la hemodinamia, 
corregir la coagulopatía, mejorar la temperatura corporal y 
la oxigenación. 

3° Etapa. El enfermo regresa a quirófano para retirar el 
empaquetamiento y la reparación definitiva de las lesiones. 
El tiempo de la reoperación (8-12-24-36 hs.), lo determinará 
el estado del enfermo (44,45).
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Las anastomosis realizadas luego de la recuperación de 
los pacientes tienen un bajo índice de complicaciones (46-
48). De cualquier manera, las ostomías son seguras y acep-
tables en estos pacientes de riesgo (49).

Complicaciones
La morbilidad en las lesiones traumáticas del colon es 

elevada. En su mayoría es de causa infecciosa. Está en re-
lación con el tipo y la magnitud de la lesión, el mecanismo 
de producción, el grado de contaminación, el número de le-
siones asociadas, la edad del enfermo, y el estado de shock. 
Muy pocas son atribuibles al método de reparación intesti-
nal, cuando la selección de pacientes y el criterio terapéutico 
ha sido el adecuado.

Las complicaciones sépticas oscilan entre el 15 y 45%, 
y se manifiestan por infecciones de la herida quirúrgica, 
abscesos intraperitoneales, o pericolostómicos. También 
pueden observarse dehiscencia de suturas, fístulas entero-
cutáneas, y necrosis de ostomías.

Flint y col. relacionan las complicaciones con el grado 
lesional, siendo del 0% para las lesiones Flint I, del 20% para 
las de grado II y de 31% para las de grado III.

Diferentes estadísticas muestran que la reparación pri-
maria presenta menor índice de complicaciones que las 
otras terapéuticas. 

La mortalidad en las heridas colónicas oscila entre el 5 
y 18%. La sepsis y el shock hipovolémico son las causas más 
importantes. Burch y col. Refieren una mortalidad del 9.9% 
en 727 pacientes con lesiones colónicas.

 
Conclusiones

En los últimos años ha disminuido la morbimortalidad 
de las lesiones traumáticas del colon, debido a los avances en 
la atención prehospitalaria y al tratamiento precoz.

La reparación primaria sigue siendo el tratamiento ideal 
en pacientes bien seleccionados, y la cirugía en etapas (con-
trol del daño) en pacientes con lesiones múltiples, con hi-
povolemia severa y alto grado de contaminación, permitió 
establecer que las heridas del colon constituyen un elemento 
más y no el más importante a resolver.  

Síntesis conceptual

• Las lesiones de colon y recto pueden ser provocadas por 
agentes extraluminales (penetrantes), o intraluminales. 
Debido al alto contenido séptico del intestino, agravan 
el pronóstico en el trauma abdominal y pelviano

• Entre los factores de riesgo que agravan el pronóstico, se 
encuentran: la hemorragia y shock, el tiempo de evolu-

ción hasta el tratamiento, las lesiones asociadas, la con-
taminación fecal, y la severidad de la injuria. Se miden 
por la clasificación de Flint, el PATI, o el Colon Injury 
Scale.

• El tratamiento inicial contempla las condiciones del pa-
ciente politraumatizado (ABCDE).

• Dentro de las opciones quirúrgicas, la reparación pri-
maria, la colostomía, o la cirugía de control de daños, 
dependerás de las condiciones del paciente de acuerdo 
con los factores de riesgo desfavorable.

Traumatismos de recto

Introducción
El recto está alojado en la cavidad pelviana, por lo que la 

estructura ósea que lo rodea le brinda cierta protección; de 
allí que las heridas del recto, son poco frecuentes, pero muy 
graves. Requieren un diagnóstico precoz, y un tratamien-
to efectivo. Las complicaciones por retraso en la conducta, 
generan procesos sépticos graves, y ponen en riesgo la vida 
del enfermo.

Anatómicamente, se divide al recto en intraperitoneal y 
extraperitoneal. Esta diferencia establece modificaciones en 
el cuadro clínico, y en la conducta terapéutica posterior.

El recto intraperitoneal se extiende desde S3 hasta el fon-
do de saco de Douglas en S4, altura donde el peritoneo hace 
el repliegue sobre los órganos genitourinarios. Por las caras 
laterales, hace un trayecto oblicuo. La cara posterior del rec-
to es extraperitoneal. Es decir, sólo 2/3 de su circunferencia 
están cubiertos por peritoneo.

El recto extraperitoneal se extiende desde el fondo de 
saco de Douglas hasta el conducto anal, y está rodeado por 
tejido graso -que se comunica por detrás con la grasa retro-
peritoneal-, por delante con el espacio prevesical de Retzius, 
y, hacia los laterales, por las escotaduras ciáticas con la raíz 
de los miembros inferiores. Las heridas que contaminan la 
grasa, pueden diseminar la infección en ésas direcciones, 
originando una sepsis incontrolable.

Las mayores experiencias en el manejo de las lesiones del 
recto se obtuvieron en los conflictos bélicos. Las heridas de 
la vida civil son diferentes a las de guerra, pero las medidas 
destinadas a disminuir las complicaciones infecciosas, son 
similares (1,2).

Frecuencia
Las heridas del recto representan entre un 5-10% de las 

lesiones colorrectales. El recto extraperitoneal está afectado 
en el 3-5% de todos los traumatismos abdominales.

En general, están afectadas también otras estructuras de 
la pelvis, con lesiones asociadas en tórax, abdomen, craneo-
cervicales y/o miembros (3).
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Etiología
Las lesiones del recto pueden ser provocadas por dife-

rentes mecanismos y de acuerdo al agente etiológico se pue-
den clasificar:

Agentes intrínsecos: Son las lesiones ocasionadas du-
rante el trabajo de parto. Provocan desgarros de diferente 
magnitud:

 Grado I. Lesión que compromete la piel.
 Grado II. El desgarro involucra a músculos perineales 

pero no al esfínter anal.
 Grado III. Desgarro total o parcial del esfínter anal.
 Grado IV. Afecta el esfínter anal y el tabique rectovagi-

nal, involucrando la mucosa rectal.

La expulsión del feto ocurre por la fuerza impulsiva de 
las contracciones uterinas, provocando distensibilidad de 
los tejidos. Las parturientas añosas o con hipoplasia geni-
tal o hipertonía de la región perineal, están predispuestas a 
sufrir lesiones.

La expulsión del feto en forma abrupta (parto en avalan-
cha) o la presencia de fetos de más de 4Kg. de peso, que pro-
vocan una desproporción exagerada con el canal del parto, 
especialmente en madres jóvenes, son causal de desgarros 
severos. Diferentes técnicas obstétricas en equipos profesio-
nales no bien entrenados, como el uso del fórceps o la reali-
zación de episiotomías medianas, amplían los desgarros con 
el pasaje del feto.

Las lesiones por hiperabducción o separación forzada de 
miembros inferiores, hasta vencer la resistencia de los teji-
dos, habitualmente por accidentes de tránsito o laborales, 
pueden lesionar el recto extraperitonal.

Agentes extrínsecos: Lesionan el recto desde el exterior, 
o desde la luz intestinal. Se dividen en Penetrantes y No Pe-
netrantes.

Las heridas penetrantes son responsables del 90-95% de 
las perforaciones rectales, pudiendo lesionar desde el exte-
rior (extraluminales), o desde la luz del recto. De ellas, el 70-
90% son provocadas por armas de fuego (fig. 7). Las heridas 
por arma blanca son muy poco frecuentes. (<4%).

Los agentes penetrantes intraluminales lesionan la pared 
del recto desde la luz intestinal hacia el exterior. Se incluyen 
las provocadas por los cuerpos extraños introducidos por 
el ano para estimulación sexual o agresión criminal. Estas 
provocan grandes desgarros y contusiones, causados por el 
mismo cuerpo extraño, o por las maniobras realizadas por 
el paciente para la extracción del mismo (4). Son otras cau-
sas: Los cuerpos extraños ingeridos que se pueden enclavar 

FIGURA 7. HAF por escopeta en pelvis. Se observan los impactos por per-
digones.

Etiología de las lesiones de recto 

Lesión
traumática

de recto

Agentes
intrínsecos

Trauma Obstétrico

Lesiones por hiperabducción 
forzada

Extraluminales  

HAF. (70-90%)

Cuerpos 
extraños

Acc. de 
tránsito

HAF.

Secundario 
a prácticas

Acc. 
laborales  

Intraluminales

Traumatismos 
cerrados

Penetrantes 
(90-95%)

No 
penetrantes

Agentes
extrínsecos

CUADRO 5: Etiología de las lesiones de recto.
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y perforar la pared del recto, los empalamientos por acci-
dentes laborales, las lesiones por abuso sexual; (por placer o 
por agresión). También se incluyen las lesiones secundarias 
a estudios endoscópicos, radiológicos, a prácticas urológi-
cas o ginecológicas (toma de biopsias, resección de pólipos, 
endoscopías diagnósticas, las resecciones prostáticas o las 
perforaciones uterinas por legrado) (5).

Las heridas del recto por agentes extrínsecos no pene-
trantes, son provocadas por accidentes de tránsito, contu-
siones romas o aplastamientos por accidentes laborales (fig 
8). Representan el 4-5% de las lesiones del recto. Ocasionan 
hematomas o desgarros de bordes desflecados, contusos, 
desvitalizados. Además, las espículas óseas secundarias a 
fracturas de los huesos de la pelvis, pueden también lesionar 
la pared rectal. (6) Los accidentes más graves con arranca-
miento de la mitad de la pelvis (hemipelvectomía traumáti-
ca) ocasionan un trauma perineal abierto, que puede com-
prometer el recto (cuadro 5).

Clasificación
La Asociación Americana para la Cirugía del Trauma 

(AAST) propuso una escala de cinco grados (Rectum Injury 
Scale) para clasificar las lesiones del recto, de acuerdo a su 
gravedad, desde la contusión leve de la pared hasta los des-
garros severos con compromiso de la circulación vascular 
(cuadro 6).

La gravedad también está determinada por el número de 
lesiones asociadas, cuya frecuencia oscila entre el 68 y 85%. 
Los órganos más frecuentemente afectados son el intestino 
delgado, la vejiga, los huesos de la pelvis, el colon y las es-
tructuras vasculonerviosas pelvianas.

Diagnóstico
En las lesiones del recto, lo más importante es el diag-

nóstico precoz, debido al contenido séptico de la materia 
fecal. Para ello, hay que sospechar su existencia.

El cuadro clínico es variable. Si está perforado el recto 
intraperitoneal, la sintomatología está representada por do-
lor intenso, distensión, náuseas o vómitos, con un cuadro 

peritoneal; en cambio, si se perfora la porción retroperito-
neal o el recto extraperitoneal, el cuadro es solapado, con 
muy escasos síntomas. Puede manifestarse por sangrado 
anal y en una etapa tardía, por un cuadro infeccioso.

Se debe sospechar la presencia de lesión rectal en aque-
llas heridas en hemiabdomen inferior, glúteas, perineales o 
en la raíz de los miembros inferiores, en las fracturas múlti-
ples de los huesos de la pelvis por las espículas óseas, en pa-
cientes con antecedentes de manipulación de la región anal, 
o en presencia de sangre por uretra. 

Las lesiones por endoscopia son raras en recto, aunque 
con más frecuencia ocurren en la unión rectosigmoidea. 
Más infrecuentes aún son las lesiones por estudios radio-
lógicos contrastados por la cánula de enema, por excesiva 
insuflación del balón, por patologías del recto que debilitan 
la pared, o por biopsias recientes.

El tacto rectal y la rectosigmoideoscopía hacen diag-
nóstico en el 95% de las heridas rectales. El tacto debe ser 
realizado por personal entrenado, con especial cuidado de 
no agravar las lesiones. Permite detectar heridas localizadas 
al alcance del dedo, evaluar la magnitud, detectar espicu-
las o fragmentos óseos, y lesiones de órganos vecinos (vagi-

Clasificación heridas del recto

Grado Tipo de Injuria Descripción de la herida

Ia Hematoma Contusión – Hematoma sin Devascularización.

Ib Laceración Laceración parcial leve.

II Laceración Laceración  < del 50% de la circunferencia.

III Laceración Laceración = o > del 50%  de la circunferencia.

IV Laceración Laceración grave con extensión al periné

V Vascular Lesión grave con devascularización.

CUADRO 6. Clasificación heridas del recto (Rectum Injury Scale – AAST)

FIGURA 8. Contusión perineal por caída de altura.
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na-próstata-sacro). La presencia de sangre en el tacto, es un 
signo indirecto de lesión intestinal (7).

La rectosigmoideoscopía -rígida o flexible-, permite la 
visualización directa de la lesión rectal. Se pueden observar 
perforaciones, efracciones de la mucosa, hematomas, des-
trucción de la pared del recto, o sangre en la luz intestinal. 
Es preferible realizarla en un ambiente quirúrgico. Tiene 
una sensibilidad del 71% para heridas rectales, y asciende a 
88% cuando se trata del recto extraperitoneal.

El tacto rectal y la rectosigmoideoscopía se complemen-
tan en el diagnóstico, llegando al 95% de positividad en las 
lesiones del recto (8).

La Radiología simple de frente y perfil puede mostrar 
cuerpos extraños, proyectiles de arma de fuego, fracturas, y 
fragmentos óseos de la pelvis. Si la lesión ocurrió en el recto 
intraperitoneal, se puede observar neumoperitoneo. 

Los estudios contrastados con material hidrosoluble 
para confirmar la herida rectal, son excepcionales.

La Tomografia Computada con triple contraste (oral-en-
dovenoso-rectal), es de utilidad en pacientes estables hemo-
dinámicamente. El contraste oral y rectal debe ser hidroso-
luble. Permite observar la fuga del contraste intraluminal, 
adelgazamiento o defectos en la pared del recto, aire en el 
tejido graso perirrectal, hematomas, o fragmentos de pro-
yectiles. Johnson y col. informaron un 20% de falsos posi-
tivos por tomografía (9). Permite además evaluar lesiones 
asociadas en el trauma perineal.

Tratamiento
Las experiencias en el tratamiento de las lesiones del rec-

to, al igual que en colon, se obtuvieron de los conflictos bé-
licos. Sin embargo, la magnitud de las heridas en la guerra, 
distan mucho de las lesiones del recto de la vida civil.

Se deben respetar las normativas del ATLS (Advanced 
Trauma Life Support) como en todo paciente traumatizado. 
El uso de antibióticos en la etapa inicial, especialmente si 
sospecha una lesión de recto, debe cubrir gérmenes gram 
positivos, gram negativos y anaerobios. Se prefiere la com-
binación de un aminoglucósido y metronidazol durante 7 
días, si se confirma la lesión del recto.

Existen factores de riesgo a tener en cuenta, a la hora de 
decidir la metodología de diagnóstico y tratamiento. Entre 
ellos se mencionan:
1. El shock sostenido aumenta la morbimortalidad.
2. El tiempo transcurrido hasta su resolución terapéutica.
3. El grado de contaminación fecal.
4. El número de lesiones asociadas. 

Se utiliza el PATI. (Penetrating Abdominal Trauma In-
dex) para establecer los índices de severidad lesional. Un 
PATI > 25 aumenta la morbimortalidad.

Confirmada la lesión del recto o frente a sospecha de la 
misma, el paciente es llevado a cirugía y se coloca en posición 
de Lloyd Davies, para permitir el acceso abdominal y peri-
neal. En esta posición se puede realizar la rectosigmoideos-
copía, que permita efectuar el lavado y evaluación del recto.

Las heridas del recto intraperitoneal tienen característi-
cas diferentes a las del recto extraperitoneal; y el tratamiento 
también reviste diferencias (10).

Tratamiento de las heridas del recto Intraperitoneal 
Debido a su ubicación intraabdominal, responde a los 

mismos principios de tratamiento que las heridas colónicas. 
Las diferencias se dan por su ubicación pelviana y sus fija-
ciones, que no hacen posible la exteriorización como medi-
da de tratamiento. Siempre se debe explorar toda la circun-
ferencia del recto durante la cirugía.

Sutura Primaria: 
Es el tratamiento ideal, y debe aplicarse cuando las con-

diciones lo permitan. Se excluyen los pacientes con hemope-
ritoneo > 1000cc, con shock prolongado, con coagulopatía, 
con más de dos lesiones asociadas, con importante conta-
minación fecal, con más de 10-12 horas de evolución, o con 
un PATI > 25.

La reparación primaria consiste en el simple cierre de la 
herida, o la resección del segmento afectado con anastomo-
sis primaria, con o sin colostomía de protección. 

La sutura simple de la herida se indica en lesiones tipo 
Flint I, o en las lesiones grado I y II de la Rectal Injury Scale 
de la AAST. Se resecan los bordes hasta observar buena vi-
talidad, y se recomiendan puntos separados, extramucosos, 
con material no reabsorbible.

En las lesiones grado III de Flint, o en las grado III, IV y 
V de la Rectal Injury Scale, con destrucción de la pared del 
recto, o con compromiso vascular, se impone la resección 
y la anastomosis primaria, en un plano a puntos separados 
o con sutura mecánica, si las condiciones del enfermo lo 
permiten. Si la anastomosis deja dudas por su vitalidad o 
permeabilidad, se puede proteger con colostomía proximal. 
Sin embargo, un estudio de la AAST en centros de trauma 
nivel I de EE.UU. demostró que los pacientes a quienes se les 
realizó colostomía, presentaron más complicaciones abdo-
minales, sin encontrar diferencias en la mortalidad (11,12).

Resección y Operación de Hartmann: 
Cuando las condiciones locales o generales contraindi-

can el cierre primario, se realiza la resección del segmento 
lesionado, con cierre del recto distal, y colostomía proximal. 
En pacientes inestables hemodinámicamente, con múltiples 
lesiones asociadas, y severa contaminación, se impone la ci-
rugía en etapas o de control del daño.
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Tratamiento de las heridas del recto extraperitoneal.
El recto extraperitoneal, ubicado totalmente en la pelvis, 

rodeado de tejido celulograso que facilita la diseminación de 
los procesos infecciosos, con sintomatología atenuada, tiene 
diferencias con el recto intraperitoneal (13). El tratamiento 
asienta sobre cuatro pilares fundamentales:

1. Colostomía
2. Drenaje de los espacios pelvisubperitoneales y presacro
3. Sutura de la herida del recto
4. Lavado del recto distal

  
En la actualidad está discutida la aplicabilidad de todos 

estos criterios.

Colostomía:
La colostomía desfuncionalizante, es la indicación for-

mal en las heridas del recto extraperitoneal, para evitar la 
contaminación. Se ha apoyado la colostomía a cabos sepa-
rados o en caño de escopeta, proximal a la lesión en colon 
sigmoides. Actualmente se acepta que la colostomía en asa 
no aumenta la morbilidad ocasionada por el riesgo de pasa-
je de materia fecal. Desanzo y col. prefieren la colostomía 
a cabos separados en lesiones graves del recto, reservando 
la colostomía en asa en las heridas puntiformes, con escasa 
contaminación (14).  Otros estudios (Bosarge y col.) compa-
raron la ostomía vs. la no derivación fecal en las lesiones de 
recto, y obtuvieron una incidencia de infecciones del 18.2% 
en pacientes sin ostomía vs. el 8.8% en quienes se realizó la 
derivación fecal (15).

En las heridas groseras abiertas de periné, se prefiere la 
colostomía en colon transverso, lejos de las heridas, para 
evitar la contaminación por desprendimiento de los dispo-
sitivos de ostomía (16). 

Arthurs y col. observaron un aumento de la mortali-
dad (36%) en las lesiones de recto con compromiso de las 
estructuras vasculares de la pelvis, con hemorragia severa. 
La colostomía es segura, y evita las fallas en el sitio de re-
paración (17).

La cirugía laparoscópica, en pacientes estables hemo-
dinámicamente, permitiría una correcta evaluación de las 
lesiones, y realizar la ostomía correspondiente (18). 

Drenaje de los espacios perirrectales:
Es uno de los pilares fundamentales para disminuir la 

incidencia de infecciones. El drenaje presacro por vía abdo-
minal, cuestionado por muchos autores, debe utilizarse en 
las heridas rectales. En una revisión de 17 estudios, se redujo 
un 40% de las infecciones intraabdominales y sepsis cuando 
se dejó drenaje presacro (19). Además, es aconsejable dre-
nar por vía perineal los espacios pelvisubperitoneales con 
incisiones perianales, atravesando la grasa de los espacios 

isquiorrectales. Puede reservarse el drenaje unilateral en le-
siones pequeñas con escasa contaminación. 

Sutura de la herida del recto: 
Debido a las dificultades técnicas, no siembre es facti-

ble, y no siempre es imprescindible. Cuando se movilizan 
los órganos pelvianos, y la herida queda expuesta, se repara. 
También puede realizarse por vía transanal en las lesiones 
del recto ultrabajo. Está bien demostrado que aquellas lesio-
nes que están destransitadas con la ostomía, no requieren 
reparación, y cierran espontáneamente. 

Cuando existen lesiones asociadas del recto con vejiga, 
se aconseja la reparación primaria de ambas heridas y la 
interposición de epiplón, debido a la elevada incidencia de 
fístulas (20).

La cirugía transanal minimamente invasiva (TAMIS) 
es una nueva alternativa de reparación de lesiones del recto 
extraperitoneal, en heridas simples no destructivas (21,22).

Lavado del recto distal:
Ha generado grandes controversias en el tratamiento 

de las heridas del recto. En la guerra de Vietnam, Lavenson 
y col. aplicaron el lavado del recto distal, observando una 
disminución de la morbilidad del 61% al 10%, y de la morta-
lidad del 22% al 0%. Atribuyeron estos resultados a la reduc-
ción de la carga bacteriana de la materia fecal, evitando su 
traslocación a través de la mucosa rectal. 

Debe realizarse en forma correcta, con una sonda de 
Foley en la boca distal de la ostomía, por donde se instila-
rá solución fisiológica, mientras otro cirujano dilata el ano 
para que el líquido drene libremente arrastrando los restos 
fecales.

A diferencia de las heridas producidas durante con-
flictos bélicos, en las heridas rectales de la vida civil, una 
evaluación de 13 estudios, donde se incluyeron 202 pacien-
tes con lavado del recto distal, y 301 pacientes sin lavado, 
mostró una morbilidad de 9.9% vs 10,3% respectivamente, 
con una mortalidad de 0.99% vs 1.37%. Esto sugiere que no 
existen diferencias significativas entre el lavado o no, en este 
caso (23). 

Desanzo y col. indican el lavado en todas las heridas de 
recto, con la intención de disminuir la potencialidad séptica 
de su contenido, independientemente de la magnitud de la 
herida.

Reportes recientes sugieren la poca utilidad del uso de 
drenajes en heridas leves o moderadas, así como también del 
lavado del intestino distal. La ostomía de protección, es el 
otro pilar terapéutico que no ofrece beneficios (24,25).

Existen situaciones traumáticas especiales, donde se 
destruyen las estructuras anatómicas del ano y recto distal, 
en heridas perineales graves. Para esos casos, la amputación 
abdominoperineal es la única alternativa de tratamiento. 
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En las heridas graves destructivas de recto medio o in-
ferior, con compromiso vascular, se impone la resección del 
recto con cierre del muñón distal, y colostomía proximal 
tipo Hartmann. 

Tener en cuenta que, cuando el examen clínico y los mé-
todos de diagnóstico dejan dudas sobre lesión en la pared 
del recto, se debe optar por efectuar el tratamiento como si 
hubiera lesión. Una demora en la aplicación de las medidas 
terapéuticas por no efectuar un diagnóstico precoz, puede 
tener consecuencias fatales. 

Complicaciones
Las lesiones del recto presentan un elevado índice de 

complicaciones (40-75%). Están relacionadas con procesos 
infecciosos. La contaminación de la grasa perirrectal favore-
ce la aparición de abscesos. La infección puede propagarse al 
retroperitoneo, a la raíz de miembros inferiores y al espacio 
prevesical, ocasionando celulitis graves. La sepsis con falla 
multiorgánica es la consecuencia final, si el diagnóstico y 
tratamiento no es precoz (fig. 9).

La fístula del recto a órganos vecinos como vejiga o prós-
tata, es otra de las complicaciones que se observan en una 
etapa tardía.

La mortalidad en las heridas del recto de la vida civil os-
cila entre 1 y 11%, con más frecuencia en las lesiones contu-
sas, con destrucción de tejidos y compromiso vascular. Exis-
ten factores de riesgo que aumentan la mortalidad, siendo la 
hemorragia y el shock hipovolémico en la etapa aguda, y la 
sepsis con falla multiorgánica, en una etapa tardía. 

Síntesis conceptual

• Las heridas del recto son poco frecuentes, pero muy 
graves. Pueden ser ocasionadas por agentes intrínsecos 
(trauma obstétrico) o extrínsecos. Dentro de estos últi-
mos, pueden originarse intra, o extraluminalmente.

• Siempre es importante sospechar su presencia. Para defi-
nirlos, se utilizan el tacto rectal, y la rectosigmoideosco-
pía. Ante la sospecha, asumir que la perforación existe.

• El tratamiento de las heridas del recto extraperitoneal, 
se basa en 4 pilares: la colostomía, el drenaje de los es-
pacios perirrectales, la sutura del defecto, y el lavado del 
recto distal.
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Introducción

Los cuerpos extraños rectales son una patología 
infrecuente en los servicios de urgencia. 

Su peculiaridad, radica en la delicada sensibili-
dad y el erotismo que posee la región anal.

Para diagnosticar la presencia de un cuerpo ex-
traño rectal se requiere un elevado índice de sospe-
cha, ya que los pacientes son reticentes a exponerlo, 
y a menudo se avergüenzan de su condición, retra-
sando la consulta. Un interrogatorio dirigido con 
delicadeza y respeto permitirá abordar el tema (1,2).

La primera descripción sobre el manejo de cuer-
pos extraños rectales retenidos, data del siglo XVI. 
Los primeros informes de casos de la era moderna, 
se publicaron en el año 1919 (3). Desde entonces, ha 
habido un volumen constante de comunicaciones 
de casos y pequeñas series sobre el tema (4, 5). El 
cambio en los hábitos sexuales en los últimos tiem-
pos, ha contribuido a incrementar la frecuencia de 
esta patología, y probablemente, a aumentar el nú-
mero de publicaciones. 
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Definición 

Los cuerpos extraños en recto, son objetos alojados en la 
última porción del tubo digestivo, introducidos por vía anal 
o ingeridos por boca, con imposibilidad de ser evacuados 
espontáneamente. Si no son extraídos tempranamente, pue-
den generar complicaciones severas. 

Epidemiología 

Aunque no hay datos confiables, la presentación de estos 
casos en la sala de urgencias, si bien poco habitual, cada vez 
es más frecuente. Se han reportado cuerpos extraños rectales 
retenidos en pacientes de todas las edades, géneros y etnias, 
habiendo una clara preponderancia masculina en la literatura 
publicada. Se estima que dos tercios de los casos son hombres 
entre 30 y 40 años (6-13). Algunos autores han informado que 
la relación hombre-mujer es tan alta como 28:1 (13). Para Cos-
kun y cols. (14), existe una distribución de edad bimodal: una 
en la segunda década de vida por erotismo anal o por actos 
violentos, y la otra en la sexta década de la vida, para masaje 
prostático, o para ruptura de impactaciones fecales.

Etiología

Los objetos hallados en el recto tienen enorme diversi-
dad, en forma, tamaño y consistencia. 

Son varios los autores (7,11,13) que informaron que los 
objetos se utilizaron para estimulación erótica anal en el 75 
al 80% de los casos, mientras que entre el 10-12,5%, fueron 
causados por abuso sexual. Sólo han habido unos pocos in-
formes de cuerpos extraños rectales retenidos en pacientes 
mayores (60 a 80 años), que los han usado para el auto tra-
tamiento de impactación fecal o para masaje prostático (13).

Una modalidad frecuente en los últimos tiempos es el 
“Body Packing”, comúnmente llamados “mulas”. Esta es la 
forma utilizada por los traficantes para transportar drogas 
de un país a otro. Estas personas tragan, o insertan por vía 
anal, varios paquetes de drogas (generalmente heroína o 
cocaína) envuelto en bolsas de plástico y/o condones. Este 
tipo de conducta es especialmente peligrosa dado que los 
afectados pueden desarrollar obstrucción o perforación in-
testinal, o ruptura de los paquetes, lo que puede provocar 
una intoxicación aguda, e incluso la muerte (15). Algunos 
pacientes psiquiátricos o presidiarios, pueden ocultar inten-
cionalmente objetos afilados en sus rectos con la intención 
de dañar a cuidadores, compañeros, o guardias (13).

Los cuerpos extraños involuntarios, no sexuales, son 
generalmente encontrados en ancianos, niños o enfermos 
mentales (11). 

Casi cualquier objeto que la mente humana pueda ima-
ginar, se ha encontrado en el recto, incluyendo: vibradores, 
consoladores, frutas, verduras, botellas, pelotas, lámparas o 
focos de luz, desodorantes, destornilladores, armas blancas, 
drogas, dinero, monedas, palos de escoba, termómetros, cá-
nulas de enema, etc. 

Clasificación

Según su ubicación 
(en relación a la altura de su localización):
• Por debajo del promontorio (unión rectosigmoidea). 
• Por encima del promontorio.

Si bien, anatómicamente, aquellos objetos alojados por 
encima del promontorio, se localizan en el colon sigmoides, 
se divide en forma práctica de esta manera, por la dificultad 
que presentan para ser extraídos por vía transanal (16). 

Según magnitud de la lesión 
(en relación a la gravedad de la lesión producida):
• Grado I Hematoma: Contusión o hematoma 
  sin desvascularización y/o laceración de
                    espesor parcial.
• Grado II Laceración < 50% de la circunferencia.
• Grado III Laceración > 50 % de la circunferencia.
• Grado IV Laceración de espesor completo 
  con extensión al periné.
• Grado V Segmento desvascularizado.

Aunque la escala de lesiones de órganos de la Asociación 
Estadounidense de Cirugía de Trauma (AAST) se emplea 
generalmente para traumatismos cerrados y penetrantes, su 
uso para lesiones secundarias a cuerpos extraños rectales, 
es apropiado (11). 

Según su causa (11): cuadro 1
• Voluntario o Involuntario.
• Sexual o No Sexual.

Voluntario Involuntario

Sexual Vibradores, 
Consoladores, otros. 

Violación, robo 
con agresión sexual.

No Sexual
Transporte ilegal 
de drogas, dinero, 
navajas (“mulas”).

Ingestión oral (huesos de 
pollo, escarbadientes, otros), 
iatrogénicos (termómetros, 

cánula de enema, etc.).

CUADRO 1: Cuerpos extraños en recto.
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Según las características del cuerpo extraño 
(en relación a su forma, tamaño o consistencia) (16):
• De fácil prensión: frutas, vegetales, huesos, vibradores, 

etc. 
• De difícil prensión: desodorantes, botellas, lámparas de 

luz, etc. 

Presentación clínica

La forma de presentación de estos casos es muy variada. 
Desde pacientes totalmente asintomáticos, hasta aquellos 
con manifestaciones de tipo peritoneal secundarias a perfo-
ración intestinal (14). 

Los pacientes a menudo se avergüenzan de su condición, 
y ya han intentado la auto extracción del objeto. Concurren a 
la consulta médica, habitualmente en forma tardía, y tratan-
do de ocultar la verdadera naturaleza de su afección (17,18). 
El médico debe generar un espacio de respeto y seguridad, 
para que el paciente pueda relatar libremente el motivo que 
lo lleva a la consulta.

Estos individuos pueden presentar proctorragia, muco-
rrea, pujo o tenesmo rectal, dolor a nivel anal o perineal, 
signos de obstrucción intestinal, y, en casos de localización 
alta, perforación intestinal con síntomas y signos peritonea-
les. En otras oportunidades, cuando estos cuerpos perma-
necen por mucho tiempo en la luz intestinal, pueden provo-
car lesiones ulceradas, por el mecanismo de decúbito pro-
longado, que cuando compromete en profundidad la pared 
del recto, puede perforarlo a la cavidad libre, o fistulizarse 
en órganos vecinos (vagina, intestino delgado) (5).

En la anamnesis, es de vital importancia la descripción 
que hace el paciente de las características del objeto reteni-
do, las causas de la inserción del mismo (voluntarias o no), 
el tiempo transcurrido, y si hubo intentos de remoción. En 
caso afirmativo, con qué elementos fue realizado. 

Al examen físico, es posible palpar el objeto en la fosa 
ilíaca izquierda o en hipogastrio en aquellos casos que haya 
migrado hacia proximal. Cuando el cuerpo extraño ha 
producido una perforación del recto intraperitoneal, nos 
hallaremos ante un abdomen agudo peritonítico, con con-
tractura de los músculos abdominales, defensa, y/o reacción 
peritoneal.  

El tacto rectal, permite confirmar el hallazgo del cuerpo 
extraño en la luz. Indica si el objeto se encuentra en el recto 
distal, si es móvil o está fijo, sus características, y, si es po-
sible, la extracción manual. Evalúa la integridad de la pared 
rectal y el estado de los esfínteres anales (11,14).

En casos de introducción involuntaria (violación o agre-
sión sexual), la inspección anal y perineal aporta datos im-
portantes de las lesiones halladas, las que tendrán repercu-
sión médico legal. Son de enorme valor en el hallazgo de le-

siones a nivel del esfínter anal, la cubierta cutánea del ano, y 
en la pared del recto. La descripción de estos hallazgos debe 
ser clara y prolija y deben quedar asentadas en la historia 
clínica ya que serán evaluadas como pruebas legales. 

Exámenes 
complementarios 

El laboratorio en estos casos no aporta demasiados da-
tos, salvo la presencia de leucocitosis y/o acidosis, en caso de 
perforación rectal. 

Los estudios por imágenes son de valor fundamental, ya 
que además de documentar la presencia del cuerpo extraño, 
ponen de manifiesto el tipo de objeto y su localización. 

Generalmente, es suficiente con la radiografía de tórax, 
abdomen, y pelvis convencional, con incidencia antero pos-
terior. Esta nos mostrará la ubicación del objeto y la presen-
cia o ausencia de neumoperitoneo (11,17) (fig. 1).

Ante un paciente estable donde se sospecha una perfo-
ración intestinal, una tomografía de abdomen y pelvis con 
contraste aporta datos valiosos en cuanto a la perforación, 
características de cuerpo extraño y la posible presencia de 
colecciones. Si se sospecha una perforación de recto extra-
peritoneal, la TAC (siempre que el paciente se encuentre 
estable hemodinámicamente) sirve para descartar la pre-
sencia de aire o colecciones en el espacio celular pelvisub-
peritoneal (16).

FIGURA 1. Radiografía de pelvis (frente) donde se visualiza un cuerpo ex-
traño en recto compatible con un desodorante.
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Tratamiento 

El manejo de los cuerpos extraños retenidos en el recto 
requiere un enfoque ordenado y sistemático para su diag-
nóstico, tratamiento y evaluación post extracción (13). 

Aunque la mayor parte de los cuerpos extraños se pue-
den extraer en el servicio de urgencias, algunos pacientes 
requieren hospitalización y cirugía. La conducta terapéu-
tica dependerá del estado general, y de la gravedad de la 
situación clínica del paciente.

El tratamiento médico conservador será de elección 
cuando el estado general sea bueno, y no haya signos de 
compromiso peritoneal. Aquellos cuerpos extraños loca-
lizados en el recto inferior, de poco volumen, móviles y de 
fácil acceso podrán ser extraídos en el área de emergencia, 
sin anestesia, o con anestesia local en forma ambulatoria. 
Únicamente se tratarán en el área de emergencia y en for-
ma ambulatoria, aquellos casos que cumplan con las con-
diciones precitadas. No se dará el alta sin previo examen 
endoscópico que confirme la indemnidad del recto.

Los que no cumplen con estas condiciones por su 
ubicación, tamaño, forma, fijeza o consistencia, deberán 
ser internados e intentar su extracción por vía anal en 
quirófano bajo anestesia, que garantice relajación de la 
musculatura anal y del piso pelviano. Luego de la extrac-
ción del cuerpo extraño por vía anal, en quirófano y bajo 
anestesia, se efectuará un examen endoscópico median-
te rectosigmoidoscopia rígida o videocolonoscopía para 
constatar la indemnidad de la pared intestinal, y descar-
tar lesiones que por decúbito pudo generar el cuerpo ex-
traño (5,8,11,12,13).

El tratamiento quirúrgico está reservado a los casos de 
imposible extracción por vía anal, o en aquellos con ines-
tabilidad hemodinámica o signos de compromiso perito-
neal. En estos casos, se extrae el objeto a través de cirugía 
mediante laparotomía bajo anestesia general (12). 

El primer paso en el protocolo de evaluación y manejo 
terapéutico de un paciente con un cuerpo extraño rectal 
es determinar si existe una perforación intestinal y si esta 
se asocia a inestabilidad hemodinámica (cinemática de lo 
ocurrido; dolor abdominopélvico y su intensidad; fiebre; 
taquicardia e hipotensión arterial, que orientarán en la 
evaluación de la severidad del caso). 

Ante la presencia de perforación intestinal e inestabili-
dad hemodinámica se iniciará el protocolo de manejo del 
paciente crítico, reanimándolo mediante infusión de cris-
taloides y antibióticos de amplio espectro antes de llevarlo 
a quirófano. 

Técnica quirúrgica 

Extracción por vía transanal
El factor más importante a la hora de intentar extraer 

un cuerpo extraño rectal por esta vía, es la relajación del 
aparato esfinteriano. Esto se puede lograr mediante aneste-
sia local, peridural o raquídea, en combinación con una se-
dación intravenosa (11). La extracción transanal de cuerpos 
extraños rectales, tiene una tasa de éxito del 60% al 75% (1). 

En caso de tener un paciente colaborador y tranquilo, 
y un esfínter anal hipotónico, se puede intentar el procedi-
miento sin anestesia (16). 

La primera maniobra a realizar es el tacto rectal, el cual 
nos da información respecto de la ubicación, movilidad y 
características del objeto retenido. Si consideramos que es 
viable retirarlo en la sala de emergencias sin necesidad de 
anestesia, es posible intentarlo en posición de Sims (decúbi-
to lateral con las piernas flexionadas), o, preferentemente, en 
posición de litotomía. 

No se recomienda retirar a ciegas objetos de bordes afi-
lados o de alto riesgo de ruptura como, por ejemplo: vasos 
o botellas de vidrio, lámparas eléctricas o elementos corto-
punzantes. 

Podemos realizar presión a nivel de fosa iliaca izquierda 
o hipogastrio hacia el ano con la intención, por un lado, de 
ayudar el descenso del objeto retenido y por otro, evitar su 
ascenso. 

Entre los factores predictores de fallo en la extracción 
por vía transanal, encontramos: 

• Objetos de más de 10 cm de largo.
• Objetos duros o afilados.
• Objetos que migren o que lleven más de 2 días de reten-

ción (16).

Siguiendo la clasificación de los cuerpos extraños en 
aquellos de fácil y difícil prensión, podemos manejarlos 
cuando se encuentran en el recto inferior de la siguiente 
manera: 

Objetos de fácil prensión:
• Posición: Sims en sala de emergencias o litotomía en 

quirófano. 
• Anestesia: sin anestesia o anestesia loco regional con se-

dación.
• Procedimiento: tacto rectal, dilatación anal digital, 

anoscopia y retirarlos con pinza de Kocher o Foerster 
(fig. 2).

• Evitar laceraciones de la mucosa. 
• Rectoscopia de control luego del retiro del objeto. 
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Objetos de difícil prensión:
• Posición: litotomía (siempre se extraerán en quirófano). 
• Anestesia: anestesia loco regional con sedación.
• Procedimiento: tacto rectal, dilatación anal digital, 

anoscopia y retirarlos con pinza de Kocher o Foerster. 
Puede ser necesario el separador anal Pratt, rectoscopio 
rígido, colonoscopio. 

• Maniobra: presión abdominal en hipogastrio. 
• Rectoscopia de control luego de retirado el objeto. 

La anestesia peridural o raquídea, sola o combinada con 
sedación, nos brinda la ventaja de reducir el tono del esfínter 
anal, y de la musculatura del piso pelviano, inhibiendo el 
espasmo. Esto mejora la visualización del objeto, y aumenta 
las posibilidades de retirarlo por vía transanal (16).

Existen descriptas múltiples maniobras que facilitan la 
extracción de estos objetos intrarrectales. Algunos cuerpos 
extraños lisos, crean un sellado por vacío con la mucosa del 
recto, que impide su extracción. En estos casos, se ha de-
mostrado que colocar un catéter de Foley junto al objeto e 
inflar el balón por encima, ayuda a la extracción de 2 mane-
ras, por un lado, una vez inflado el balón, se puede insuflar 
aire rompiendo el sellado por vacío con la mucosa y, por otro 

lado, se puede utilizar el balón para traccionar hacia abajo el 
cuerpo extraño (11).

Se han publicado para los casos de fallo de extracción 
por vía transanal, 2 técnicas miniinvasivas antes de pasar a 
la laparotomía, la endoscopía flexible y la cirugía transanal 
mínimamente invasiva (TAMIS) (19, 20). Ambos métodos 
poseen la ventaja de visión magnificada, y se los reserva para 
aquellos casos en que los cuerpos extraños se encuentran en 
el recto superior, o colon sigmoides. Utilizando las ansas de 
endoscopía o las pinzas de laparoscopía se puede intentar 
su extracción antes de pasar a la exploración quirúrgica del 
abdomen (11,16). 

Extracción por vía abdominal

Indicaciones: 
• Fallo de extracción por vía transanal.
• Perforación intestinal (pacientes con signos de peritoni-

tis, sepsis y/o aire libre en la radiografía).

Los factores determinantes del manejo de estos pacientes son: 
• Estabilidad hemodinámica.
• La existencia o no de perforación intestinal. 
• Perforación intraperitoneal o extraperitoneal.

En aquellos pacientes estables hemodinámicamente, la 
vía de abordaje puede ser laparoscópica o laparotómica, de 
acuerdo a la experiencia del equipo quirúrgico y compleji-
dad del centro tratante (21,22) (figs. 3-4).

Como en toda cirugía abdominal, la primera medida, es 
la exploración de todo el intestino asegurando no pasar por 
alto lesiones inadvertidas. 

FIGURA 2. Se observa la tracción hacia el ano de un cuerpo extraño rectal, 
mediante pinza Foerster.

FIGURAS 3 Y 4. Laparotomía exploradora con cuerpo extraño introducido 
por el ano, con perforación libre del mismo a cavidad abdominal.
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En caso de no constatarse perforación intestinal, se in-
tentará descender el objeto hacia el recto con maniobras 
suaves, para su extracción por ano. Previendo esta situación 
se habrá de colocar al paciente en quirófano en posición de 
litotomía para tener acceso simultáneo al abdomen y al per-
iné. Si falla esta maniobra, se realizará una colotomía para 
la extracción del cuerpo extraño y posterior cierre primario 
del colon sigmoides y/o recto superior, sin necesidad de una 
colostomía de protección. 

Si constatamos perforación colorrectal intraperitoneal, 
con peritonitis en paciente estable hemodinámicamente, 
luego de retirar el cuerpo extraño, se puede realizar una 
anastomosis primaria con o sin ostomía de protección. En 
caso de múltiples comorbilidades, un equipo no especializa-
do, o complejidad hospitalaria insuficiente, una operación 
tipo Hartmann (11).

En cuanto al tratamiento de las lesiones rectales extrape-
ritoneales, históricamente se recomienda la implementación 
de los 4 pilares quirúrgicos: 
• Colostomía a cabos divorciados.
• Drenaje del espacio pelvisubperitoneal. 
• Lavado del recto.
• Sutura de la lesión rectal (si es posible).

Actualmente, salvo la colostomía, los restantes pilares 
están en discusión (23,24). Sin embargo, esta modalidad de 
actuación evita la contaminación de los espacios celuloadi-
posos perirrectales disminuyendo la cantidad de muertes 
por sepsis (Ver capítulo 28).

En el pequeño grupo de pacientes inestables hemodi-
námicamente, con perforación intestinal y gran carga de 
materia fecal en el abdomen, se recomienda la táctica de “la-
parotomía abreviada y cierre temporal del abdomen”, con la 
intención de evitar la tríada de la muerte (acidosis, hipoter-
mia y coagulopatía). Esta consiste en dos etapas. 

Primera etapa: resección limitada del segmento perfo-
rado del colon o recto, cierre de ambos cabos colónicos, y 
abandono de ellos en la cavidad abdominal, prolijo lavado 
peritoneal y cierre temporal del abdomen mediante un sis-
tema de presión negativa (25). Los tres sistemas de presión 
negativa más utilizados son la técnica de Barker (26), VAC 
(KCI, San Antonio, Texas) y ABThera (KCI, San Antonio, 
Texas) (27). Posteriormente, luego de la recuperación clínica 
del paciente se planea la relaparotomía. 

Segunda etapa: en este punto se decide acerca de la re-
construcción del tránsito intestinal (Operación tipo Hart-
mann, anastomosis primaria con ileostomía/colostomía de 
protección o continuar con sistema de compactación), de 
acuerdo al estado general del paciente o la persistencia de 
peritonitis.

Lesión del Complejo Esfinteriano
En el grupo de pacientes estable hemodinámicamente, 

con lesiones leves, y escasa contaminación del aparato esfin-
teriano, es factible realizar una reparación primaria. Si esto 
no es posible debido a medio inadecuado, gran contamina-
ción local, inexperiencia del equipo quirúrgico, etc., convie-
ne diferir la plástica.  En el momento agudo se debe lavar la 
herida y debridar los tejidos necróticos. En aquellas lesiones 
esfinterianas extensas, se aconseja realizar de manera di-
ferida la reconstrucción del aparato esfinteriano, con o sin 
desfuncionalización, en relación a la gravedad del trauma. 
La desfuncionalización será mediante colostomía cercana al 
foco (sigmoides), y, como fue citado, de indicación selectiva 
en relación a la gravedad de la lesión del aparato esfinteria-
no. La reparación definitiva del esfínter se realizará en un 
periodo no menor a 6 meses. La colostomía de protección, 
en caso de haberla realizado, se cerrará 2 meses después de 
la plástica del esfínter (28).

Marco legal

Ante estas circunstancias muchas veces el médico tra-
tante no sabe si debe, o no, hacer la denuncia correspon-
diente, informar a la familia, etc. 

El Código Penal Argentino establece en su Título XI
“Del ejercicio de las Acciones” (29).

 ARTÍCULO 71.- Sin perjuicio de las reglas de dispo-
nibilidad de la acción penal previstas en la legislación 
procesal, deberán iniciarse de oficio todas las acciones 
penales, con excepción de las siguientes:

 1) Las que dependieren de instancia privada;
 2) Las acciones privadas.
 (Artículo sustituido por art. 2° de la Ley N° 27.147 B.O. 

18/06/2015).

 ARTÍCULO 72.- Son acciones dependientes de instan-
cia privada las que nacen de los siguientes delitos:

 1º) Violación, estupro, rapto, y abuso deshonesto, cuan-
do no resultare la muerte de la persona ofendida o le-
siones de las mencionadas en el artículo 91 (Lesiones 
gravísimas).

 2º) Lesiones leves, sean dolosas o culposas.
 Sin embargo, en los casos de este inciso se procederá de 

oficio cuando mediaren razones de seguridad o interés 
público.

 3º) Impedimento de contacto de los hijos menores con 
sus padres no convivientes.
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 En los casos de este artículo, no se procederá a formar 
causa sino por acusación o denuncia del agraviado, de su 
tutor, guardador o representantes legales. Sin embargo, 
se procederá de oficio cuando el delito fuere cometido 
contra un menor que no tenga padres, tutor ni guarda-
dor, o que lo fuere por uno de sus ascendientes, tutor o 
guardador.

 Cuando existieren intereses gravemente contrapuestos 
entre algunos de éstos y el menor, el Fiscal podrá actuar 
de oficio cuando así resultare más conveniente para el 
interés superior de aquél.

 (Artículo sustituido por art. 14 de la Ley N° 25.087 B.O. 
14/5/1999).

Conclusión

Los cuerpos extraños rectales representan un difícil di-
lema de diagnóstico y manejo. Esto se debe a la presentación 
retrasada, gran variedad de objetos que causan daño y el 
amplio espectro de patrones de lesiones que van desde mí-
nimas laceraciones de la mucosa rectal, hasta perforaciones 
colorrectales de espesor completo con peritonitis. 

Una correcta y ordenada anamnesis, en conjunto con los 
estudios complementarios, es fundamental para no pasar 
por alto lesiones inadvertidas, que comprometan la vida del 
paciente. 

Generalmente, la extracción del cuerpo extraño se podrá 
lograr por vía transanal, dejando la exploración abdominal 
para aquellos casos en los que esto no se puede lograr o te-
nemos la sospecha o confirmación de perforación intestinal. 

Es fundamental la evaluación de la mucosa rectal me-
diante rectoscopia rígida o sigmoideoscopía flexible luego 
de la extracción de un cuerpo extraño. 

Síntesis conceptual

• Los cuerpos extraños en recto son ingeridos por boca, o 
introducidos por el ano. No pueden ser eliminados na-
turalmente.

• Las causa más común está relacionada con prácticas au-
toeróticas. La anamnesis debe ser meticulosa para supe-
rar el pudor y la vergüenza de los pacientes.

• El cuadro clínico va desde el paciente asintomático, has-
ta los cuadros perforativos.

• La remoción del objeto dependerá de sus características, 
y de su ubicación en el colon-recto. El abordaje transanal 
es de elección. La vía abdominal se utiliza en cuadros 
perforativos, o en cuerpos extraños ubicados a nivel alto 
en el recto, que no pueden ser extraídos por vía perineal.
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Introducción

Una ostomía es el abocamiento de un órgano 
tubular a la piel. Puede ser de cualquier sector del 
tubo digestivo (esófago, estómago, Íleon, colon, etc) 
y del aparato urinario, como es el caso de las ure-
terostomías. Se puede realizar para alimentación 
(gastrostomía, yeyunostomía) o derivación-des-
funcionalización (esófago, ileon, colon). 

En este capítulo nos ocuparemos solo de las 
ostomías intestinales: colostomías e ileostomías, 

que son las que el especialista en coloproctología 
debe conocer para utilizar en su práctica quirúr-
gica habitual. Es importante remarcar la impor-
tancia de una correcta ostomía confeccionada 
por cirujanos generales y especialistas, ya que el 
confeccionarlas erróneamente, puede incidir ne-
gativamente en la calidad de vida del paciente, y, 
consecuentemente, agregarle problemas físicos y 
psíquicos.
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Definición 

La palabra ostomía deriva del latín ostium, que significa 
boca o abertura. El sufijo -tomía implica intervención, ya 
sea por cirugía o herida. La palabra ostoma, proviene del 
griego stoma que significa boca y se usa en forma indistinta 
con ostomía. Las denominaciones de las ostomía dependen 
del órgano involucrado (1).

Referencia histórica 
(Dr. Fraise)

Hasta que fue posible llevar al exterior el contenido in-
testinal en pacientes obstruidos, el final de estos era dramá-
tico. Siglos antes de la realización de la primera ostomía, los 
“veterinarios” aliviaban el “empastamiento” de ovejas, ca-
ballos y vacunos, punzando el abdomen, produciendo una 
fístula fecal.

La primera referencia como técnica recomendada data 
del siglo IV AC, por parte de Caelius Aurelianos, quien re-
firió que el médico griego Praxágoras, aconsejaba, en casos 
de obstrucción intestinal, practicar una abertura en la pared 
abdominal, abrir el intestino, evacuar su contenido y cerrar 
la víscera y abdomen. No existe referencia histórica de que 
fuera realizada.

En Francia, en 1710, Dantanelle describe un método 
propuesto por Littre, después de efectuar una autopsia en 
un recién nacido muerto al 6° día por ano imperforado: 
efectuar una “salida del colon al exterior”. En 1776, Pillore, 
materializó la idea de Littre, efectuando una cecostomía en 
un paciente con un cáncer obstructivo de recto.

En 1793 se obtiene el primer éxito. Duret, cirujano de la 
Base Naval de Brest, Francia, efectuó una sigmoideostomía 
en un recién nacido de tres días, con ano imperforado. Se-
gún las crónicas, este operado vivió hasta los 43 años.

En 1795, Daguesceau efectuó una sigmoideostomía por 
lesión traumática de recto e ideó un receptáculo de cuero 
para recoger las heces. Es la primera referencia histórica de 
una bolsa de colostomía.

Dado los peligros de la contaminación peritoneal, en la 
era preantiséptica, se buscó una vía extraperitoneal para 
abocar el intestino. Fue un anatomista, Callisen, quien pro-
puso la localización lumbar izquierda del ostoma, realizada 
por primera vez por Amussat en 1839. 

Inicialmente, la operación de comunicar el intestino al 
exterior fue denominada colotomía (cortar el colon) pero 
posteriormente en 1886, Pettit propone denominar colosto-
mía (abocamiento del colon).

Indicaciones colostomías

Las indicaciones para una colostomía son múltiples. Se 
las indica con mayor frecuencia en patologías de urgencia, 
pero también se utilizan en cirugías programadas. Las más 
importantes y frecuentes son (1):

a) Obstrucción de colon: es una de las causas más fre-
cuentes ya sea por patología maligna o benigna, como la 
enfermedad diverticular obstructiva, enfermedades infla-
matorias de intestino grueso, estenosis del colon post radio-
terapia, o de origen isquémico.

b) Perforación colónica: secundaria a patología benigna 
o maligna, se acompaña de peritonitis localizada o genera-
lizada, lo que hace muchas veces no aconsejable efectuar re-
secciones y anastomosis inmediatas. En tales situaciones la 
colostomía es lo recomendable, además de la resección del 
segmento comprometido.

c) Traumatismos de colon: En casos con heridas peque-
ñas (menos del 25% del perímetro colónico), con poca con-
taminación fecal intraabdominal, estabilidad hemodinámi-
ca, y operados dentro de las primeras 6 horas de ocurrido el 

Ileostomía
Cáncer de colon derecho obstructivo.

Vólvulo cecal. 
Luego de una colectomía subtotal de emergencia.

Cecostomía
Distensión masiva del colon derecho (más de 10 cm) Sme. Ogilvie

(Fijación de un vólvulo cecal)a 
(Derivación proximal transitoria)a

Colostomía

Consideración por parte del cirujano de un riesgo anastomótico inaceptable.
Múltiples factores de riesgo de dehiscencia anastomótica. 

Obstrucción con perforación. 
Peritonitis generalizada. 

Intestino viable pero difusamente lesionado.

CUADRO 1. Indicaciones para los procedimientos de derivación.

(a) Indicaciones para las cuales la cecostomía puede ser menos eficaz que otros métodos.



 |   477Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD V  |  PATOLOGÍA COLORRECTAL BENIGNA  |  Capítulo 30. Ostomías

traumatismo pueden ser cerradas en forma primaria. Pero 
cuando el daño tisular es severo con grandes laceraciones, 
zonas con desvascularización, shock prolongado, asociación 
con lesiones multiorgánicas, la colostomía es mandatoria. 

d) Otras: La cirugía del recto y ano. La resección total del 
recto con el aparato esfinteriano requiere de la confección 
de una colostomía terminal y permanente, generalmente 
en colon descendente o sigmoides. Cuando se efectúa una 
resección baja del recto, o una anastomosis colo-anal, es 
preferible proteger con una derivación ya sea una colosto-
mía transversal en ASA (colostomía de Wangensteen), o una 
ileostomía, de acuerdo con la preferencia. Las perforaciones 
del recto extraperitoneal también son indicación de colosto-
mía desfuncionalizante (cuadro 1).

Clasificación de las colostomías

1. De acuerdo al lugar de exteriorización:

Abdominales: Son las más frecuentemente realizadas. Se 
emplazan en la pared abdominal. Es de vital importancia 
la elección del sitio donde va a emplazarse el ostoma para 
minimizar la morbilidad del mismo, y garantizar al pacien-
te confort y estética. Los factores a tener en cuenta para la 
elección son: ocupación del paciente, forma de vestir, movi-
lidad, contorno abdominal al estar sentado y parado, limita-
ciones y discapacidades. Otros factores a tener en cuenta son 
las cicatrices previas, prominencias óseas, línea del cinturón 
y pliegues abdominales, a fin de que la adaptación de los 
dispositivos de recolección sea óptima, y que los pliegues no 
dificulten el manejo de los mismos por parte del paciente. 
Por esto último es que debe determinarse en lo posible con 
el paciente despierto, de pie, sentado o inclinado, de acuerdo 
con el caso. 

Emplazar el ostoma en el ombligo es una alternativa 
cuando no se encuentra otra localización aceptable. Raza 
y col. en su serie de 101 pacientes, lo describe como una 
buena opción. Sólo 4 pacientes presentaron complica-
ciones y no tuvieron eventraciones paracolostómicas, ni 
prolapsos (2-9).

Lumbares: Estas técnicas fueron descriptas en el siglo 19 
y han caído en desuso (2).

Crurales: Siendo este uno de los primeros intentos de lo-
grar una ostomia continente, actualmente ha caído en des-
uso (3-4).

Perineales: Este tipo de localización, si bien parecería el 
más Fisiológico y estético, resulta ser inadecuado, ya que es 
muy dificultoso adaptar los dispositivos de recolección de 
heces. Sin embargo, se han descripto técnicas para lograr 
grados de continencia para prescindir de los dispositivos re-
colectores (4,5). 

 

2. De acuerdo a su morfología: 

Laterales o en asa: En general son de carácter tempo-
rario, aunque en casos de patología maligna irresecable, 
pueden ser definitivas. Tiene la característica de que la ex-
teriorización no interrumpe la continuidad del intestino. Se 
realizan en un segmento móvil del colon (colon transverso 
o sigmoides) (3), o por necesidad en un segmento decola-
do (9). Estas ostomías tienen el objeto de descomprimir el 
segmento proximal a la misma. En caso de ser definitivas, 
deben poder derivar toda la materia fecal, por esto, es con-
veniente seccionar y divorciar los cabos proximal del distal. 
Las colostomías de este tipo son las colostomías en asa ter-
minalizadas (4,9,12,14,17).

Técnica de Prasad: Consiste en el cierre del cabo distal 
casi en su totalidad y abocamiento conjunto al ostoma para 
lograr la total diversión del contenido intestinal, pero dejando 
el mismo próximo, para el cierre en un segundo tiempo (15). 

Técnica de Sigurdson: Es una técnica muy similar a la 
anterior. El cabo distal del ostoma se cierra casi en su totali-
dad con una sutura mecánica al bies (16). 

Colostomia de Sistrunk: Se exterioriza el colon por una 
incisión paramediana infraumbilical transrectal izquierda. 
Se exterioriza el colon separando el cabo proximal del distal. 
Se cierra en un plano la pared con puntos separados por el 
medio de la brecha del meso, quedando un puente intestinal 
separado por todo el largo de la herida parietal suturada (12).

Colostomia lateral con sutura mecánica circular (ILS): 
Chung (18), ha propuesto la utilización de grapadoras au-
tomáticas para la confección de una la colostomía lateral 
transversa, mediante grapado directo colocutáneo a nivel 
del recto anterior. Esta técnica no resulta recomendable, por 
su coste y sólo consigue una derivación muy incompleta. 

Terminales: Implica siempre una sección colónica. In-
terrumpen totalmente la continuidad del tránsito. Pueden 
realizarse en cualquier segmento del colon, y tienen por ob-
jeto derivar todo el contenido intestinal en los casos en los 
que se reseca algún segmento distal al mismo. Pueden ser 
transitorias (el ejemplo típico es la operación de Hartmann), 
o por el contrario ser definitivas, como en la amputación 
abdominoperineal u operación de Miles.

3. De acuerdo a la exteriorización de la víscera:

Transperitoneales: Estas colostomías presentan un tra-
yecto directo a través de la pared abdominal para exteriori-
zar la víscera. Son las más frecuentes.

Extraperitoneales: Son conocidas también como Subpe-
ritoneales. Goligher describió por primera vez esta técnica. 
Al exteriorizarse las colostomías, se les realiza una amplia 
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tunelización entre el peritoneo y la cara posterior de los mús-
culos transversos del abdomen. En pacientes con ascitis, se 
evitaría la salida de líquido periostoma (4,8,19,20,21,22). 

4. De acuerdo a la capacidad de continencia:

No Continentes: Cuando no se realiza un método de 
continencia de las heces.

Continentes: Numerosas técnicas se han descripto para 
ayudar al paciente a lograr un mayor control tanto de la eli-
minación de gas y heces por el ostoma. Actualmente no se 
utilizan.

5. De acuerdo a la posibilidad de restablecimiento de 
la continuidad colónica:

Temporarias: Son aquellas que se utilizan para deriva-
ciones del contenido colónico en forma transitoria, y que 
luego de solucionado el motivo por la que se realizó, se cie-
rran o reconstruye el tránsito.

Definitivas: Son las que nunca se reconstruirán debido a 
amputación del aparato esfinteriano, falta de resolución de 
la patología que las originó, o debido al riesgo quirúrgico 
que presenta el paciente.

6. De acuerdo al procedimiento quirúrgico empleado 
en la víscera: (maduradas o no maduradas) y (planas 
o en gárgola).

Maduradas: Se realiza la apertura de la víscera al cul-
minar el acto quirúrgico en quirófano. A su vez la forma de 
madurar la colostomía se puede clasificar en:

Planas: Se realiza la apertura de la víscera y se la sutura a 
la piel, quedando a ese nivel. 

En Gárgola: La víscera es extraída hasta sobrepasar va-
rios centímetros el plano de la piel, y fija en esa posición, 
de esta forma si se desvitaliza el asa, la parte desvitalizada 
queda por fuera del plano de la piel.

No Maduradas: La víscera es abierta para evacuar el con-
tenido en la cama del paciente o en quirófano sucio unos 
días después de realizada la cirugía. Las colostomías ocul-
tas antes citadas pertencecen a esta variedad, dado que son 
abandonadas en el tejido celular subcutáneo y son madura-
das de ser necesario meses después.

7. Colostomías percutáneas
Se realizan generalmente en pacientes pediátricos con la 

asistencia de una fibrocolonoscopía para orientar la ubica-
ción del colon descendente. Se retira lentamente el colonos-
copio hasta individualizar la unión del descendente con el 
sigmoides dado que es el punto de mayor fijación de éste 
segmento colónico a la pared abdominal. La inserción del 

set percutáneo es asistido por transiluminación e identifica-
do por presión digital que ocasiona una indentación en la vi-
sión endoscópica. Se realiza una pequeña incisión en el área 
demarcada y se introduce una aguja 22 G en la luz colónica 
bajo visualización directa. Luego se introduce un cateter 12 
Fr según la técnica descripta para la gastrostomía endoscó-
pica con el método denominado tipo «pull through (9). 

8. Colostomía asistida por endoscopía
Es un método útil para confeccionar una ostomía en 

pacientes sumamente críticos que no están en condiciones 
de tolerar una anestesia o una laparotomía. Con anestesia 
local o una sedación, se efectúa una endoscopía, y, mediante 
técnicas de transiluminación, se escoge la porción del in-
testino. Se realiza la incisión y con ayuda del endoscopio, 
se extrae de la cavidad la porción del colon para realizar la 
ostomía (8,9,23). 

9. Colostomías por Laparoscopía
Las colostomías terminales o en asa, así como las ileos-

tomías, pueden ser creadas con la asistencia laparoscópica. 
Este abordaje no cambia las indicaciones para la construc-
ción del ostoma, y las técnicas para la maduración, son idén-
ticas a los procedimientos por vía abierta. La ventaja del mé-
todo son la menor invasividad y morbilidad, permitiendo 
hacer una completa exploración de la cavidad (8,9,24,25). 

10. Cecostomias
El ciego se presenta en oclusiones como el sitio de mayor 

distensión si presenta una válvula ileocecal continente, por 
ende se puede producir la disrupción de sus fibras muscu-
lares, llegando a la perforación y peritonitis fecal. Como su 
nombre lo indica, se trata de derivar el ciego a la piel. Está 
indicado en caso una obstrucción colónica distal, apendici-
tis con una base que deje dudas al cirujano, descompresión 
del megacolon tóxico, método de descompresión ante un 
fracaso de una endoscopía para el Síndrome de Ogilvie (ac-
tualmente es una de las pocas indicaciones que tiene), como 
único procedimiento ante un vólvulo cecal en un paciente 
de alto riesgo en muy mal estado general, en los que una 
resección pondría en peligro su vida. A su vez se pueden cla-
sificar en:

Directa: Operación de Pillore: Consiste en la exterioriza-
ción del ciego en la fosa iliaca derecha. Dado la consistencia 
líquida y a lo altamente caustico del débito, se hace difícil el 
manejo en una ostomía plana, por lo que ha caído en desuso

Indirecta: es la más utilizada. Se comunica la luz al ex-
terior a través de algún tipo de sonda (Petzer, Malecot o Fo-
ley). Cerrando el ciego con jaretas y luego fijándolo al peri-
toneo parietal (2,9,26). Una opción es utilizar el ostium del 
apéndice cecal luego de la apendicectomía para colocar la 
sonda y realizar la cecostomía.
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Clasificación 
de las ileostomías

La ileostomía es el abocamiento del Íleon a la piel, con el 
objeto de evitar el pasaje de contenido entérico al Colon ya 
sea por una patología distal, para proteger una anastomosis 
distal, o como condición final de una colectomía total. 

1. De acuerdo a su morfología: 

A. Laterales o en asa: Son de carácter temporario y utili-
zadas, por lo general, para desfuncionalizar una anastomo-
sis baja de Recto (26). La exteriorización no interrumpe la 
continuidad del intestino, y son de fácil confección. A su vez 
este tipo de ostoma puede subclasificarse en:

Ileostomia en asa plana (operación de Nélaton). El pro-
cedimiento consistía en exteriorizar el ileon a nivel de la piel 
suturándolo a la misma y luego madurándolo. Esta técnica 
fue descripta en el siglo 19 y ha caído en desuso (3).

Ileostomia en asa evertida. (Turnbull). Debido a. Para 
solucionar la serositis que se produce por la serosa expuesta 
en el asa aferente ileal, se evierte la misma, para evitar que la 
capa serosa quede expuesta (27).

B. Terminales: Implican siempre la sección completa del 
Íleon e interrumpen totalmente la continuidad del tránsito. 
Tienen por objeto derivar todo el contenido intestinal en los 
casos en los que se reseca algún segmento distal al mismo. 
Pueden ser transitorias, (por ej. ante una hemicolectomía en 
la que el estado local y/o general del enfermo no hace posible 
una anastomosis, está indicada la exteriorización - resec-
ción de Mikulicz-Lahey o la resección con ileocolostomía, 
ya sea si la ileostomía se exterioriza separada o junto a la 
fístula mucosa del colon, para efectuar la reconstrucción en 
un segundo tiempo); o por el contrario ser definitivas, como 
en la Proctocolectomía total por colitis ulcerosa. A su vez 
este tipo de ostomía puede subclasificarse en:

Ileostomía terminal plana. Varios autores (28-31) descri-
bieron algunas variantes técnicas, pero la irritación severa 
en la piel como resultado del contacto del liquido entérico, 
hizo que este procedimiento nunca ganara popularidad.

Ileostomia terminal evertida. (Brooke) Consiste en eva-
ginar la mucosa del asa ileal en el momento de la operación 
y la sutura de la mucosa a la piel. Con esto se evita tanto la 
dermatitis como la serositis (33). Es la más utilizada y difun-
dida hoy en día. 

2. De acuerdo a la capacidad de continencia:

No Continentes: Cuando no se realiza un método de 
continencia del contenido entérico.

Continentes: Ileostomía de Kock. Cuenta con un reser-
vorio ileal drenado por un pequeño ostoma traído a través 
del músculo recto (34).

Colostomía o ileostomía en asa

La ileostomía en asa es preferida frente a la colostomía 
en asa para la desfuncionalización temporaria de la materia 
fecal (Grado de evidencia 2B). Varios estudios randomiza-
dos, decantan su elección en las ileostomías, aunque ambas 
ileostomías y colostomías, logran con mucho éxito derivar el 
contenido fecal, y aislar la porción distal del intestino (35, 36).

Infecciones de la pared: son más frecuentes en las co-
lostomías que en las ileostomías, tanto en la cirugía de 
confección del ostoma, como en la del cierre del mismo. 
Los pacientes con colostomía tienen un rango de infec-
ciones de la pared de entre el 5 al 20%, comparado con el 
3% de las colostomías (37,38,39). Los índices de sepsis son 
también más frecuentes en pacientes con colostomía que 
en ileostomía (40).

Prolapso: Los prolapsos son también más frecuentes en 
las colostomías en asa que en las ileostomías. Esto se debería 
a la diferencia en las capas musculares de uno y otro órgano 
(41,42).

Ileo posoperatorio en el cierre del ostoma: Tanto el íleo 
posoperatorio como la generación de bridas, son más fre-
cuentes luego del cierre de las ileostomías. 

Deshidratación: los índices de deshidratación y des-
equilibrio hidroelectrolítico son más frecuentes en las ileos-
tomías de los pacientes más susceptibles, como son los pa-
cientes añosos.

Dermatitis periostomal: Es más frecuente por la abun-
dancia y características del débito, en las ileostomías.

En numerosos escenarios quirúrgicos, los cirujanos ge-
nerales y los especialistas en coloproctología, deben plan-
tearse la decisión de realizar una ileostomía o una colosto-
mía para desfuncionalizar el tránsito intestinal en forma 
definitiva o transitoria.

La discusión puede plantearse con mayor nitidez en los 
casos en que se requiere una ostomía en continuidad para 
desfuncionalizar una anastomosis colónica en el cual exis-
tan dudas de la viabilidad de la misma, ya sea por factores 
locales, o por estado general del paciente. 
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El clásico ejemplo es el de los pacientes con tumores del 
recto medio, en los cuales se debe realizar una anastomosis 
colorrectal. Por debajo de los 6 cm del margen anal se reco-
mienda una ostomía de protección, ya que en esta ubicación 
el índice de dehiscencia aumenta significativamente. Aquí 
se plantea si la “protección” anastomótica la realizamos con 
íleon, o con colon.

La confección de una ileostomía o colostomía presenta 
ventajas y complicaciones que dependen muchas veces de la 
anatomía del paciente, de su edad y estado general, cirugías 
previas, etc. 

La presencia de obesidad, con mesos colónicos cortos, y 
pared abdominal con tejido celular prominente, la exterio-
rización de la colostomía sobre varilla será muy dificultosa y 
presentará más complicaciones posoperatorias. En estas si-
tuaciones quizás es conveniente exteriorizar el íleon, el cual, 
al ser un órgano más libre y maleable, tendrá menor índice 
de complicaciones. En los pacientes añosos, y por ende con 
mayor labilidad desde el punto de vista del medio interno, 
es preferible realizar una colostomía, ya que las ileostomías 
presentan mayor tendencia a la deshidratación, además de 
alteraciones hidroelectrolíticas.

Complicaciones Ostomías
El índice de complicaciones de las ostomías oscila entre 

el 15 y el 30%. Se debe considerar que la mayoría de estas se 
puede prevenir mediante una técnica quirúrgica y un mane-
jo postoperatorio adecuado del ostoma (43).

La ostomía debe considerarse como una solución qui-
rúrgica, y debe realizarse como como protección de anasto-
mosis intestinales, derivación de flujo de las heces en casos 
de obstrucción o perforación, o para suplir al ano en forma 
definitiva o temporaria, como en las amputaciones abdo-
minoperineales, o en la operación de Hartmann. Conocer 
la técnica adecuada disminuirá el número de complicacio-
nes. Esto ayudará a una buena tolerancia y buen resultado 
funcional. Luego de largas y complejas cirugías, no es infre-
cuente que los ayudantes, o cirujanos con menor experien-
cia, sean quienes confeccionan las ostomías al finalizar el 
procedimiento, minimizando este gesto quirúrgico. 

Las ostomías deben ser confeccionadas por el ciruja-
no responsable del acto quirúrgico, dado que, de su buena 
construcción, y del cuidado postoperatorio realizado por el 
ostomaterapeuta, dependerá la calidad de vida del paciente 
ostomizado.

Las complicaciones se clasifican según el momento de 
aparición en inmediatas, mediatas o tardías.

De acuerdo con su evolución, pueden ser leves (las que 
no requieren tratamiento más que cuidados locales), o las 
graves, que son las que precisan de reintervenciones o técni-
cas complejas para poder solucionarlas.

Enfocaremos el tema considerando las ostomías más fre-
cuentemente utilizadas (44-46).

COLOSTOMIAS: 
- CECOSTOMIAS 
- COLOSTOMIAS EN ASA
- COLOSTOMIA TERMINAL

ILEOSTOMIAS:
- EN ASA
- TERMINAL

Las complicaciones se pueden clasificar como locales 
tempranas o locales tardías en base a si afectan el ostoma 
y/o la pared.

De acuerdo al tipo de ostomía

Cecostomías
La consecuencia de una mala fijación de la sonda Pezzer, 

sea una jareta mal ajustada, o fijación insuficiente a la pa-
red abdominal, puede producir la contaminación fecal del 
peritoneo.

Si se produce alguna filtración alrededor de la sonda y el 
ciego está bien adosado a la pared, se podrá producir una co-
lección bloqueada. Si el ciego no está bien adherido se podrá 
generar la peritonitis fecal. El cuadro se presenta con fiebre, 
dolor, defensa de la pared, tumefacción local y leucocitosis 
que nos inducirán al diagnóstico.

Si se trata solo de una colección bloqueada, se puede re-
solver solo con el drenaje, evacuando la colección entre la 
sonda y la pared.

Si se presenta con peritonitis fecal, se deberá efectuar la 
laparotomía, lavar, drenar la cavidad y rehacer la cecosto-
mía, o, en su defecto, realizar una resección (hemicolecto-
mía con anastomosis primaria si las condiciones del pacien-
te lo permiten, o resección sin anastomosis con abocamien-
to de los cabos) (46,47).

Colostomía en asa

Necrosis del asa intestinal
La isquemia en las ostomías en asa puede estar causada 

por múltiples factores:

✓ Exagerada tensión del meso, lo que sucede con más fre-
cuencia en pacientes obesos con mesos cortos. 

✓ Devascularización quirúrgica exagerada. 
✓ Incorrecta colocación de la varilla de sostén, que debe 

ser ubicada en una zona avascular respetando la arteria 
marginal. 
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✓ Utilización de varillas de diámetro excesivo que pueden 
lesionar pequeños vasos vecinos entre sí.

✓ Trombosis arterial de los vasos rectos.

Se la diagnostica cuando la mucosa adquiere un tinte 
cianótico, morado, sin latido arterial en las primeras horas 
del postoperatorio. En este caso se debe reconocer la exten-
sión de la isquemia del intestino comprometido. Si el área 
comprometida se halla a nivel de la piel, se puede contempo-
rizar, controlando la infección del tejido celular. 

Si la zona de necrosis es más profunda, mediante un 
rectosigmoidoscopio puede visualizarse el nivel de la isque-
mia. Si la necrosis sobrepasa la aponeurosis, se impone la 
reexploración para evaluar la extensión intraperitoneal de la 
misma. En este caso, en forma intraoperatoria, se evaluará 
la resección del asa isquémica y su reubicación (48,49).

Prolapso
Distintos factores han sido sugeridos como responsables 

del prolapso de las ostomía. El prolapso está frecuentemente 
asociado a una eventración paraostomal. Es más común en 
pacientes obesos o cuando el ostoma ha sido exteriorizado 
fuera del recto o cuando la pared abdominal tiene otras ci-
rugías anteriores (fig. 1).

El prolapso puede ser prevenido mediante la fijación del 
mesenterio en la pared abdominal. Sin embargo esta manio-
bra no siempre es exitosa.

El prolapso provoca en el paciente sensación de ansie-
dad, disconfort y dificultades en la aplicación de la bolsa. 
Puede cursar con ulceraciones y hemorragia. Está constitui-
do por un cilindro invaginado dentro de otro. Los pacientes 
toleran bien esta complicación.

La resección del segmento prolapsado y la fijación lateral 
del ostoma puede tener éxito inicial pero el índice de reci-
divas es alto. 

Se trata en los irreductibles mediante la resección local 
del excedente y la reconstrucción de la unión mucocutánea. 

En cambio en los deslizantes, si alcanza un tamaño exagera-
do, será necesaria una nueva laparotomía para fijar al intes-
tino. El tratamiento varía según los distintos grados. En los 
prolapsos de las colostomías en asa el único procedimiento 
factible es la resección del asa prolapsada con la confección 
de una nueva colostomía a cabos divorciados (45,50).

Eventración paracolostómica
Constituye una complicación tardía de las colostomías. 

Como factores predisponentes se cita a la obesidad, la en-
fermedad pulmonar crónica obstructiva, el aumento de la 
presión intraabdominal, y la atrofia muscular (fig. 2). Se ha 
mencionado como factor predisponente la confección de un 
orificio de tamaño exagerado en la pared. 

Son de difícil tratamiento, y tienen una tendencia mar-
cada a recidivar.

La mayoría de las eventraciones paracolostómicas ocu-
rren en los primeros dos años de construido el ostoma.

La indicación de su tratamiento está dada por la dificul-
tad de colocar las bolsas, la tabicación del saco que provoca 
cuadros obstructivos y dolorosos, y a razones estéticas.

Solamente entre el 10 y el 20% de las eventraciones para-
colostómicas requieren reparación.

Cuando la eventración recibe tratamiento por primera 
vez, la táctica aconsejada es desmontar la ostomía y reco-
locarla en otro cuadrante, cerrando la brecha del anterior 
ostoma.

Cuando la recurrencia se produce, la mejor reparación 
es la utilización de mallas desde el interior o del exterior cui-
dando de aislar el ostoma para no infectar la prótesis. 

Estenosis
Poco frecuente en las colostomías transversas y en asa. 

La estrechez puede localizarse a nivel de la piel o en profun-
didad, a nivel de la capa seromuscular del colon. 

Su origen puede responder a la fibrosis consecutiva a una 
necrosis isquémica del asa, a la tensión en su exterioriza-

FIGURA 1: Prolapso de colostomía en asa. FIGURA 2: Eventración paracolostómica.
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ción, o a la presencia de enfermedad de Crohn. La dilatación 
no resulta efectiva, ya que en casi todos los casos se requiere 
de una laparotomía para la resolución. En las estenosis de la 
piel la resección de los bordes y el nuevo implante, resuelve 
el problema (fig. 3).

Dermatitis
Cuanto más proximal se encuentra el ostoma, mayor 

poder péptico tiene el contenido de las heces. El tránsito 
acelerado agrava aún más la situación; y el uso inadecuado 
de las bolsas genera severas lesiones en la piel alrededor del 
ostoma (fig. 4).

Su aparición depende de la calidad de la construcción 
de la ostomía, y de los cuidados que el paciente haga de esta. 
El cuidado de la piel, una adecuada selección del material 
utilizado para el cuidado del ostoma y un control esmerado 
de las evacuaciones, son los pilares para su prevención. El 
contenido intestinal rico en enzimas explica la frecuencia de 
la dermatitis en las ileostomías.

El tratamiento de la dermatitis periostomal consiste en 
constipar al paciente y proteger mediante cremas, talcos y 
bolsas adecuadas para la piel circundante al ostoma (50).

Perforación
Generalmente causada por el uso de cánulas rígidas du-

rante la irrigación o durante la realización de una radiogra-
fía de colon por enema. Si esta se produce intraperitoneal, 
se genera un abdomen agudo; si se localiza solo en la pared, 
se establece un absceso, desencadenando una celulitis, y en 
ocasiones una fístula colocutánea.

Su tratamiento es quirúrgico y se debe drenar la colec-
ción, liberar el asa perforada y exteriorizarla en un sector 
indemne (51).

Colostomía terminal

Necrosis (fig. 5)
Es más frecuente que en las colostomías en asa, dado el 

carácter terminal de la circulación.
Las causas son: 

✓ Exagerada disección del meso. 
✓ Desgarro de los vasos en las maniobras de exterioriza-

ción. 
✓ Compresión del intestino por un orificio estrecho a ni-

vel de la aponeurosis. 
✓ Exteriorización rotada del asa. 
✓ Excesiva tensión en la exteriorización del asa.

La necrosis o esfacelo se puede producir en dos circuns-
tancias: antes del cierre de la pared o posterior al mismo. En 
el primer caso se debe corregir inmediatamente la causa, y, 
en el segundo, se debe determinar el límite del esfacelo. Si 

está a nivel de la piel, se puede mantener una conducta ex-
pectante controlando la posibilidad de infección o celulitis 
(una forma de evaluar la extensión es colocar con maniobras 
suaves un rectoscopio y así ver la extensión de la isquemia). 

Esto se agrava cuando se produce en profundidad, gene-
rando absceso, celulitis y peritonitis. En estos casos se debe 
reoperar al paciente para resecar el asa afectada y reubicar 
el ostoma, considerando que nunca se debe reimplantar en 
el sitio de la pared con signos de infección o celulitis (44).

FIGURA 3: Estenosis de colostoamía.

FIGURA 4: Dermatitis periileostomía.

FOTO 5. Necrosis colostomía terminal.
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Prolapso
En las colostomías terminales las cifras de esta compli-

cación oscilan entre el 2 y el 5% de los casos. Las causas se 
deben generalmente a un orificio en piel, músculo y aponeu-
rosis, mayor al indicado, o a laxitud de los tejidos del pacien-
te, generando un túnel parietal excesivamente amplio.

Si el asa no muestra problemas de irrigación, se adop-
ta una conducta expectante y posteriormente se resecará el 
segmento excedente. 

Los prolapsos crónicos pueden llevar a exteriorizarse 
por evaginación largos segmentos del colon y se pueden es-
trangular y esfacelar.

Se manifiestan como una tumoración dolorosa, con ede-
ma, mucosa frágil, dolor local y abdominal. En los casos de 
prolapso agudo se puede intentar con suaves maniobras la 
reducción digital, sedando al paciente.

En los casos recidivantes el tratamiento es quirúrgico, se 
reseca el asa afectada y se reimplanta la ostomía, corrigiendo 
la pared abdominal (fig. 6).

Absceso paracolostómico
La infección se produce por:

✓ Filtración del contenido intestinal a través de los puntos 
de fijación colocados en la pared.

✓ La contaminación al exteriorizar el colon sobre todo sin 
éste fue seccionado y no protegido.

✓ Por necrosis del asa y contaminación del tejido celular 
por el contenido intestinal.

Existe dolor local, temperatura elevada y flogosis. En los 
pacientes diabéticos o inmunodeprimidos, existe el riesgo 
de celulitis de pared y cuadro séptico de gravedad. El tra-
tamiento consiste en el drenaje del absceso y la protección 
antibiótica.

Perforación
No existen diferencias con las descriptas en el punto co-

lostomías en asa. Las causas son similares por uso de cánu-
las rígidas para irrigar, y las conductas no varían. Su trata-
miento es quirúrgico.

Estenosis
Cuando se confecciona una colostomía plana, a nivel de 

la piel, si existe tensión del asa, esta tiende a retraerse. La piel 
pude estrechar el orificio del ostoma y en algunos casos pue-
de ocluirlo totalmente. Esto se ve más frecuentemente en los 
pacientes que tienen tendencia a formar cicatrices queloides. 
La dilatación con bujías no es muy efectiva, siendo el trata-
miento quirúrgico. Este consiste en resecar la piel, liberar el 
asa hasta el plano aponeurótico, y fijar nuevamente con leve 
procidencia. Esto se puede efectuar en forma ambulatoria y 
con anestesia local.

Eventración paracolostoómica
No existen variedades en la fisiopatología, clínica y tra-

tamiento respecto a lo ya considerado en el mismo punto de 
colostomías en asa.

Implantación neoplásica
Se trata de una complicación poco frecuente y habitual-

mente tardía. La mayoría de los casos se asocia a enferme-
dad avanzada y carcinomatosis peritoneal. Generalmente 
el implante aparece en la mucosa y luego progresa en pro-
fundidad, al invadir la piel y el tejido celular periférico al 
ostoma. El progreso de la enfermedad puede llegar a ocluir 
la colostomía. Se puede, con criterio paliativo, intentar la re-
sección del asa y de los tejidos infiltrados. El pronóstico es 
en general ominoso. 

Ileostomías

Dermatitis
Es la complicación más frecuente de las ileostomías. 

Depende de la calidad de la construcción del ostoma y de 
los cuidados que el paciente haga de él. Las ileostomías se 
acompañan de dermatitis severas en el 5 al 25% de los casos.

El líquido ileal es rico en enzimas proteolíticas, las que 
atacan la zona queratinizada de la piel. Esto produce un in-
cremento del olor y de la irritación (fig. 4). El cuidado de la 
piel, una adecuada selección del material utilizado para el 
cuidado del ostoma y un control esmerado de las evacuacio-
nes, son los pilares para su prevención. Una eversión de la 
pared de 2 o 3 cm, a la manera de Brooke, facilita el cuidado 
de la ileostomía y previene la dermatitis. 

El tratamiento no varía de lo expuesto para otro tipo de 
ostomías (43,44).

FIGURA 6: Prolapso colostomía terminal.
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Eventración paraileostómica
Por el mismo mecanismo descripto para las colostomías, 

esta complicación se desarrolla en paciente ileostomizados 
luego de muchos años de operados.

El volumen de la eventración no suele ser de gran tama-
ño. En general es bien tolerado, pero el inconveniente prin-
cipal consiste, además de la estética, en la dificultad para 
colocar las bolsas.

La corrección es quirúrgica, se aborda el saco por una 
incisión ubicada a más de 10 cm. Del ostoma, para evitar que 
la cicatriz impida colocar la bolsa. El tratamiento no difiere 
de las técnicas descriptas para las ostomías (47,48).

Fístula paraileostómica
Si bien es poco frecuente, se produce posterior a un abs-

ceso alrededor del asa, en la pared abdominal y abierta cerca 
de la ileostomía. La comunicación con el asa produce una 
permanente salida de contenido intestinal y severo deterio-
ro de la piel que complica localmente los tejidos, y no permi-
te una adecuada colocación de la prótesis.

La solución es quirúrgica, se debe resecar el asa, hasta 
exteriorizar un segmento sano y rehacer la ileostomía, pro-
bablemente en otro sitio.

Fisuras por decúbito
No son frecuentes en la actualidad. Se producían cuando 

los elementos de las prótesis eran muy rígidos. Se genera-
ban lesiones ulcerosas que lesionaban la ileostomía. A veces 
existen ulceraciones mucosas superficiales cerca de la piel 
cuando las bolsas son muy ajustadas, con bordes filosos o 
irregulares. Con la simple colocación del material adecuado, 
se corrigen estas complicaciones. 

Prolapso
Se producen cuando la fijación del asa no fue bien reali-

zada o madurada. El esfuerzo produce el deslizamiento del 
asa hacia el exterior. Si bien algunas veces se reducen espon-
táneamente, hay ocasiones en que el asa prolapsada se fija en 
esa posición, quedando una ileostomía larga, muy molesta 
y antiestética. En cualquier caso, el tratamiento es siempre 
quirúrgico. Consiste en liberar el asa de la piel unos centí-
metros hasta encontrar la zona fija, y seccionarla unos 6 a 8 
cm, rehaciendo la ileostomía.

En algunos casos habrá que relaparotomizar al paciente 
fijando el mesenterio a la pared y luego rehacer la ileostomía. 

Disfunción
En condiciones habituales, una ileostomía comienza a 

funcionar en las primeras 24 a 48 horas del postoperatorio. 
Durante los primeros días el volumen excretado es impor-
tante, oscilando entre 1000 y 3000 cc, lo que exige su reposi-
ción por vía parenteral.

Cuando el ostoma se estabiliza, el volumen de su débito 
se reduce a entre 500 y 800 cc en 24 horas.

Una pérdida superior a los 1000 cc. por un cuadro de 
diarrea, en una ileostomía ya estabilizada, provoca una 
depleción de sodio, potasio y agua, que puede producir un 
cuadro de deshidratación severa que requiera reposición de 
fluidos y electrolitos. El riesgo de diarrea y deshidratación 
en las ileostomías tiene una frecuencia que oscila entre el 5 
y el 20%. Este riesgo se presenta en las primeras semanas o 
meses de implantada la ileostomía, y la alteración del me-
dio interno obliga a la internación de los pacientes, ya que la 
deshidratación puede llevarlos a un estado crítico.

Los cuadros observados más frecuentemente son:
Hiponatremia: se caracteriza por hipotensión, anorexia, 

calambres y oliguria.
Hipokalemia: es un cuadro complejo, predominando la 

hipotonía muscular, hiporreflexia, adinamia, parálisis mus-
cular y alteraciones hidroelectrocardiográficas.

Hipocalcemia: es poco frecuente, presentan los pacien-
tes espasmofilia y tetania.

El tratamiento se basa en la rápida corrección de las alte-
raciones hidroelectrolíticas e hidratación (44,48).

Materiales para colostomías e ileostomías 
(Basado en la Guía práctica para cuidados de ostomías 
de la SACP, 2016, Dr. Jorge Arias)

Cuidados del ostoma en el postoperatorio inmediato 
El objetivo al poner una bolsa colectora alrededor del 

ostoma es la recogida eficaz del efluente, manteniendo la in-
tegridad de la piel periostomal. El dispositivo debe favorecer 
la visualización del ostoma para facilitar la detección y va-
loración de complicaciones. La cura, que debe ser frecuente, 
consistirá en la limpieza del ostoma y la zona circundante 
con agua estéril tibia para eliminar los restos. Protegeremos 
el ostoma con vaselina o tul graso y la piel periostomal con 
pasta lassar, tapando la zona con gasas y poniéndole un pa-
ñal. Hay que controlar la herida quirúrgica y evitar su con-
taminación manteniéndola aislada del ostoma (44).

Material y equipo
Sistemas colectores. Los sistemas colectores son los que 

se utilizan para recoger de manera cómoda y eficaz las ex-
creciones intestinales y urinarias. Están formados por una 
parte adhesiva que se pega alrededor del ostoma y una bolsa 
para recoger los productos de deshecho. La primera debe 
tener un poder de adhesión que garantice la movilidad del 
portador a la vez que previene la irritación de la piel perios-
tomal. La bolsa tiene que ser de un material que no haga 
ruido, resistente e impermeable al olor, de manejo fácil para 
aplicarla o retirarla y eficaz para recoger los residuos y eli-
minar los gases. En la mayoría de los casos la bolsa lleva in-
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corporado un filtro de carbón activado que permite el paso 
del aire pero retiene el mal olor. Existen diversos tipos de 
sistemas colectores, de manera que se pueda elegir el ade-
cuado a cada ostomía y a cada paciente (45).

 
Según el tipo de vaciado los sistemas son:
• Cerrados. Son bolsas termoselladas, y se necesita una 

para cada uso. Son las adecuadas para las heces sólidas o 
pastosas. 

• Abiertos. El extremo inferior presenta una abertura que 
se cierra con una pinza, lo cual permite el vaciado de la 
bolsa. 

Las bolsas para urostomía llevan una válvula de drenaje 
que facilita el vaciado y una válvula antirreflujo que consiste 
en un “tabique” en el interior de bolsa que evita el reflujo de 
la orina.

Según el sistema de sujeción los sistemas son:
• De una pieza. El adhesivo y la bolsa forman un solo ele-

mento que se coloca directamente sobre la piel. Permiten 
una gran discreción ya que son muy flexibles y poco apa-
ratosas. Son las más cómodas si la piel aguanta bien los 
cambios frecuentes del adhesivo y las heces son sólidas. 

• De dos piezas. El adhesivo y la bolsa son dos elementos 
separados que se adaptan a través de una anilla de plás-
tico. La placa adhesiva puede mantenerse durante 2 o 3 
días, siempre y cuando no haya fugas de efluente, y es 
la bolsa la que se cambia con mayor frecuencia. Provo-
can menos lesiones de la piel periostomal, ya que evitan 
el pegado y despegado frecuente del adhesivo. Son los 
adecuados cuando la piel es muy sensible y se irrita con 
facilidad, ya que permite el reposo de la piel periosto-
mal durante varios días. En contraposición, son menos 
discretos, menos flexibles y tienen menor capacidad de 
adaptación a los pliegues y zonas difíciles de la piel. 

• De tres piezas. Son como las de dos piezas pero además 
tienen un clip de seguridad en el cierre del aro. 

   Accesorios de los sistemas colectores
• Plantilla medidora del ostoma. 
• Pasta niveladora y tiras de resina moldeable. Se utilizan 

para llenar los desniveles de la piel y conseguir una su-
perficie lisa alrededor del ostoma, favoreciendo la adap-
tación de los dispositivos y evitando fugas. 

• Crema barrera. Se utiliza en la cura de las dehiscencias 
y las fístulas. Tiene propiedades regenerativas de la piel, 
ya que tiene hidrocoloides. 

• Crema protectora. Se utiliza cuando la piel periostomal 
presenta irritaciones o dermatitis importantes. Se aplica 
una capa fina y cuando está seca, se coloca directamente 
el adhesivo. 

• Película protectora. Es una crema que se utiliza para 
prevención de las irritaciones de la piel, no para trata-
miento. Aumenta la adhesividad de las resinas. 

• Placas adhesivas para protección de la piel. Tienen una 
elevada proporción de hidrocoloides, con lo cual, son 
muy absorbentes y protectoras. Se utilizan en el trata-
miento de las dermatitis. 

• Pastillas gelificantes. Se utilizan en las ileostomías. Son 
unas pastillas que se colocan dentro de la bolsa colectora 
y convierten el líquido en una masa gelatinosa que se 
mueve menos. 

Conclusiones 

Las ostomías en la práctica profesional del cirujano ge-
neral y el especialista en coloproctología ocupan un capítulo 
muy importante y merece la atención como cualquier otro 
tema, ya que ninguna cirugía de la especialidad está exenta 
de realizar como única opción o por necesidad una colosto-
mía o ileostomía.

Sugiero realizar una buena formación en las técnicas 
quirúrgicas durante las residencias, ya que una mala téc-
nica con sus correspondientes complicaciones, pueden ser 
una nueva “ENFERMEDAD” para el paciente y el cirujano 
y repercutir notablemente en la calidad de vida hasta en mu-
chos casos ser invalidante y limitar la actividad personal del 
paciente y de núcleo familiar y social.

La atención multidisciplinaria del paciente ostomizado 
es fundamental: CIRUJANO, ENFERMERA OSTOMATE-
RAPEUTA, PSICOLOGA, COUNSELOR O PSIQUIATRA, 
son indispensables para su seguimiento y manejo, ya que si 
falla o falta alguno, el tratamiento es incompleto. Hay casos 
en que la ostomía esta correctamente implantada y funcio-
nando pero falla o no se le da al paciente soporte psicológico 
correspondiente, entonces el paciente puede tener una de-
presión grave y tener repercusión en su vida social, y hasta a 
veces llegar al suicidio.

Dr. Fraise Historia de la AADO

La atención del paciente ostomizado no es solo el manejo 
de la ostomía y la aplicación de las bolsas, sino también en-
tender que el paciente tiene una gran carga emocional ante 
la operación debido a cambios anatómicos y funcionales di-
fíciles de afrontar.

En el pasado la mayoría de estos operados carecían de 
la preparación e información adecuada sobre la operación y 
era frecuente que centraran su atención en el ostoma consi-
derándolo como “una enfermedad” cuando en realidad for-
maba parte de la solución de su patología.
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Todo lo que atañe a la atención del ostomizado está in-
corporado a la Ostomoterapia, especialidad de postgrado en 
enfermería que muchos países ya poseen y que en nuestro 
país se continúa luchando para crearla en las escuelas de en-
fermería.

Fue en 1950 cuando el Dr. Rupert Turnbull Jr de la Cle-
veland Clinic de USA operó a Norma Gill practicando una 
coloprotectomía con ileostomía definitiva. Fue ella misma 
la entrenada por su cirujano para asistir a los ostomizados 
(Enterostomal Therapist - RT).

En 1976  se  fundó la International Ostomy Association 
(IOA).

En el inicio de mi carrera, me di cuenta de que para lo-
grar  la recuperación de los operados no solo era necesario 
enseñar el manejo del ostoma sino que el paciente  debía 
ser  apoyado e  instruido sobre la intervención quirúrgi-
ca siendo cada uno de ellos y sus allegados los artífices de su 
recuperación mediante la aceptación, resiliencia y ayuda a 
otros ostomizados. Fueron los mismos pacientes quienes me 
impulsaron a formar un grupo de ayuda mutua y así nació 
la Asociación de Ostomizados (ADO), luego denominada 
Asociación Argentina de Ostomizados (AADO).

A pesar de no existir en nuestro país la especialidad de 
Ostomaterapeuta, se dictan numerosos cursos dirigidos al 
personal de salud, en especial licenciados en  enfermería, 
ya que son ellos quienes asisten al paciente desde el primer 
momento  y deben actuar con  responsabilidad y conoci-
miento.

Un hito importante fue haber logrado la Ley de Ostomi-
zados sancionada en el año 2014 con el número 27.071, pro-
mulgada el 9 de enero de 2015 y su Decreto Reglamentario 
publicado en 2016.
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Introducción

La cirugía colorrectal representa un desafío 
para el cirujano, debido a la complejidad técnica, 
y al riesgo de sufrir complicaciones graves. A pesar 
del desarrollo de técnicas miniinvasivas como la 
cirugía laparoscópica y robótica, de la preparación 
colónica, y de la profilaxis antibiótica, las tasas de 
morbilidad y mortalidad no son despreciables, pu-
diendo alcanzar el 30% y el 9%, respectivamente, 
según las diferentes series analizadas (1,2).

Las complicaciones anastomóticas, por su parte, 
están asociadas a un mayor requerimiento de ciru-
gías de urgencia, y una mayor estadía hospitalaria. 
Dentro de ellas, se destacan la dehiscencia de anas-

tomosis (DA); el sangrado; la estenosis y las fístulas 
(a pesar de que en la práctica diaria los términos 
“DA” y “fístula” se usan como sinónimos, en este 
capítulo restringiremos el uso de “fístula” a la exis-
tencia de comunicación entre órganos adyacentes o 
el exterior (ambos epitelizados). En general, repre-
senta una manifestación crónica de la DA (3).

La habilidad para detectar y tratar, temprana y 
correctamente una complicación, es uno de los as-
pectos más importantes de la práctica quirúrgica. 

Se clasifican en agudas y crónicas, dependiendo 
del momento de su manifestación en el postopera-
torio, teniendo como límite máximo los 30 días.
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Complicaciones agudas

Dehiscencia de anastomosis

Generalidades
La dehiscencia de anastomosis (DA) es uno de los even-

tos postoperatorios más temidos de la cirugía colorrectal, 
debido a su elevada morbi-mortalidad. Implica la comuni-
cación entre la luz de una víscera hueca, contaminada, con 
la cavidad peritoneal estéril. Las manifestaciones de dicha 
complicación pueden variar desde el paciente asintomático, 
hasta un cuadro de presentación severa con peritonitis fecal 
generalizada.

Entre las consecuencias de la DA se destacan: aumento 
de la morbi-mortalidad, prolongación de la estadía hospi-
talaria, incremento de los costos, y requerimiento de inter-
nación en unidad de cuidados intensivos. Además, los pa-
cientes ven alterada su calidad de vida por las ostomías y 
reoperaciones repetidas, que generan secuelas funcionales 
y estéticas. Aún más importante, las consecuencias a nivel 
oncológico. Los pacientes con DA experimentan una de-
mora en la administración de los tratamientos adyuvantes, 
impactando negativamente en la tasa de recurrencia local y 
sobrevida global (4). Adicionalmente, es una de las causas 
más frecuentes de conflictos médico-legales que sufren los 
cirujanos (1). 

La incidencia de DA es baja en las anastomosis ileo coló-
nicas, 1% al 3%, y aumenta en las coloanales, 10% al 20% (5). 
Sin embargo, existe una gran variación en la literatura, de-
bido a la falta de una única definición. Llamativamente, se 
han dado más de 50 definiciones distintas de la dehiscencia 
de anastomosis, basadas en criterios clínicos, imagenológi-
cos, y del propio acto operatorio (6). 

Existe una clasificación muy simple descripta por Rah-
bari y colaboradores (7), para dehiscencias posteriores a ci-
rugías de recto. Se clasifican en 3 grupos:
- Grado A: no requiere intervención.
- Grado B: requiere intervención, pero sin laparotomía/

laparoscopia.
- Grado C: requiere laparotomía/laparoscopia. 

Es importante destacar que en los grados A y B en general 
se puede preservar la anastomosis, por medio de la instaura-
ción de tratamiento antibiótico y/o drenaje percutáneo. 

La mayoría ocurre durante los primeros 7 días del posto-
peratorio, aunque existen reportes de que hasta un 12% pue-
den presentarse, inclusive, luego del día 30. En general se 
asume que las que ocurren durante los primeros días son 
debidas a fallas técnicas. En contrapartida, cuando suceden 
posteriormente, podrían ocasionarse por factores inheren-
tes al paciente (8).

En los últimos años se han publicado investigaciones 
que relacionan la DA con una infección local que resulta en 
una cicatrización defectuosa debido a un aumento de la ac-
tividad de la enzima colagenasa. Dicha infección sería pre-
venida o controlada por la administración de antibióticos 
(ATB), motivo por el cual es importante la administración 
de los mismos durante la inducción anestésica (9).

Fisiopatología y factores de riesgo
Varios estudios han demostrado que la laparotomía o la-

paroscopia, así como la manipulación del intestino, generan 
una disminución de la actividad de la xantino-oxidasa eri-
trocítica y de la enzima catalasa. Este fenómeno asociado al 
desacoplamiento de la fosforilación oxidativa mitocondrial, 
conduce a la generación de peróxido y superóxido. Estos 
metabolitos tóxicos, producto del estrés quirúrgico, pueden 
activar proteasas citosólicas y mitocondriales del epitelio 
intestinal que estimulan la peroxidación lipídica afectando 
principalmente las membranas celulares, y también activan 
metaloproteasas que degradan la matriz extracelular con 
afectación de la relación colágeno tipo I/III, lo cual impac-
taría directamente sobre el proceso de cicatrización de la 
anastomosis (10).

Existen diversos factores asociados al desarrollo de la 
dehiscencia de anastomosis. Éstos se pueden dividir en tres 
grupos (cuadro 1):

Del paciente: 
Los factores de riesgo más importantes son: edad avan-

zada, sexo masculino, ASA ≥ III, tabaquismo, obesidad, 
requerimiento de transfusiones, alcoholismo, anemia, al-
búmina menor a 3,5 g/dl, uso de corticoides, hipotensión 
arterial, requerimiento de inotrópicos intraoperatorios y 
postoperatorios, radioterapia preoperatoria, y contamina-
ción local (11,12). Las anastomosis bajas, a menos de 5 cm 
del margen anal, tienen mayor probabilidad de sufrir una 
dehiscencia, debido a defectos en la vascularización del mu-
ñón rectal (13). 

Todos los factores potencialmente modificables deben 
ser corregidos para minimizar las probabilidades de una 
DA. Actualmente se infiere que la presencia de materia fecal 
no es un factor condicionante para la DA. Múltiples estudios 
han evaluado el impacto en la preparación colónica previa 
a una cirugía colorrectal. En un meta análisis del año 2018, 
se concluyó que la preparación mecánica del colon en el día 
previo a la cirugía no cambia los resultados postoperatorios 
en términos de complicaciones, por lo cual, no es manda-
toria su realización (14). Muchos cirujanos colorrectales, a 
pesar de la evidencia, aún indican la preparación mecánica 
en sus pacientes debido a una mayor comodidad a la hora de 
realizar el procedimiento.
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Intraoperatorios: 
El tiempo operatorio mayor a 4 horas, repercute en una 

mayor tasa de DA. Con respecto al tipo de anastomosis hay 
ciertas controversias en la literatura. Si bien existen publica-
ciones que no encuentran diferencias entre anastomosis me-
cánica y manual (15), otros artículos destacan un aumento 
de la incidencia de dehiscencias en anastomosis ileo colónicas 
manuales (16). En relación a las anastomosis colorrectales, el 
número de recargas utilizadas para la sección rectal guarda 
una relación directa con la DA (17). Por otra parte, aque-
llos que utilizan suturas mecánicas deben elegir la altura de 
grampa correcta para el espesor de tejido, y también tener en 
cuenta, que los disparos no se superpongan (intersección de 
grampas), ya que esto aumenta las posibilidades de una DA 
(18). Finalmente, no existe evidencia sólida sobre el sitio de 
realización de la anastomosis a nivel del recto, en relación a la 
sutura lineal en el muñón rectal (anterior, posterior o sobre la 
línea de sutura) y su relación con las DA colorrectales.

Otro de los factores de relevancia, es la tensión de los ca-
bos a anastomosar. Si bien es motivo de controversia el des-
censo sistemático del ángulo esplénico en cirugía colorrec-
tal, es fundamental que los cabos a anastomosar no tengan 
tensión, ya que en caso de que esto ocurra, aumenta notable-
mente las probabilidades de una DA (19). Por otro lado, es 
importante visualizar la coloración de los mismos, así como 
su vitalidad (sangrado una vez que son seccionados). 

Finalmente, y no por eso menos importante, es funda-
mental la revisión de la anastomosis durante el acto operato-
rio. En el caso de las anastomosis colorrectales, mediante la 
prueba neumática se puede identificar una fuga de aire, que 
motive al cirujano a reparar el defecto, lo cual es simple, fá-
cil de realizar y de bajo costo. Beard y cols, demostraron que 
al realizar la prueba neumática en el acto intraoperatorio, 
disminuían la incidencia de DA clínica y radiológica del 14% 
al 4%, y del 29% al 11%, respectivamente (20). La endoscopia 
intraoperatoria permite no solo visualizar directamente la 
anastomosis, detectando algún tipo de sangrado, isquemia 

o defecto, o tumor residual distal; sino también permite rea-
lizar una prueba neumática, y procedimientos terapéuticos, 
en caso de que sea posible.

En los últimos años han surgido técnicas que analizan 
la vascularización perianastomótica. Es sabido que una 
adecuada irrigación es un factor fundamental para preve-
nir una DA. Si bien hay técnicas con ultrasonido-Doppler, 
la angiografía de fluorescencia con verde de indocianina ha 
ido adquiriendo un rol cada vez más importante. El fluoró-
foro hidrosoluble se caracteriza por tener la capacidad mo-
lecular de excitarse con luz cercana al infrarrojo emitiendo 
luz como respuesta que puede ser captada y reflejada por 
un dispositivo en forma de fluorescencia. Se inyecta por vía 
endovenosa, tiene muy baja toxicidad, y se elimina rápida-
mente a través de las vías biliares. El dispositivo de emisión 
y captación puede incorporarse en cualquier cámara y fuen-
te de luz como las utilizadas en las ópticas de laparoscopía 
(21-23)]. Su efectividad fue descripta en varias publicacio-
nes, entre las que destaca una revisión sistemática del año 
2018 (23). El estudio multicéntrico PILLAR II (24), incluyó 
147 pacientes con anastomosis entre 5 y 15 cm del margen 
anal. La tasa de DA fue de 1,4%. La técnica con indocianina 
cambió la táctica operatoria en 8% de los casos, en este gru-
po de pacientes no hubo DA.

La indemnidad de los anillos en las anastomosis mecáni-
cas colorrectales tienen cierta relevancia, pero se considera 
un parámetro subóptimo para predecir una DA. Existe es-
casa literatura publicada sobre este tema ya que una disrup-
ción de los anillos (o donas), obliga en general a tomar una 
conducta, ya sea a rehacer la anastomosis, o confeccionar 
una ostomía proximal. Por otra parte, según una publica-
ción del 2017 (25) una altura del anillo menor a 4,5 mm es-
taría asociada con una mayor tasa de DA.

En determinados escenarios es necesaria la realización 
de una ostomía proximal a la anastomosis. Si bien de esta 
forma, según algunos autores, disminuiría la tasa de DA 
(26,27), lo más importante, es que la ostomía proximal dis-

Factor de riesgo Anastomosis 
intraperitoneal

Anastomosis 
extraperitoneal

Edad >70 años ✓ ✓
Sexo masculino  ✓
ASA ≥ III ✓  

Obesidad  ✓
Cirugía de urgencia ✓  

Tiempo operatorio >4 horas ✓  

Isquemia anastomótica  ✓
Altura de la anastomosis < 5 CM  ✓ 

CUADRO 1. Factores de riesgo de DA en anastomosis intraperitoneales y extraperitoneales.
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minuiría las complicaciones sépticas ante una DA que se 
puede generar en el postoperatorio.

De la enfermedad:
En la actualidad no existe evidencia sólida que relacione 

al tipo de enfermedad con el riesgo de DA. Sin embargo, se 
conoce que la realización de una cirugía en el contexto de la 
urgencia, independientemente de benignidad o malignidad, 
aumenta las tasas de dehiscencia de anastomosis. Además, 
la realización de una anastomosis en el contexto de patolo-
gía oncológica avanzada, también contribuiría a esta com-
plicación. 

Por otra parte, existen algunas situaciones particulares 
que merecen mención y son motivo de controversia: el mismo 
grupo de estudio, publicó en 2012 un trabajo analizando pa-
cientes con enfermedad de Crohn en el que no encontraban 
asociación negativa entre la terapia con inmunomoduladores 
o biológicos, y DA, en aquellos pacientes que recibían una re-
sección colorrectal y anastomosis. Sin embargo, una revisión 
sistemática del año 2013, reveló que en aquellos pacientes con 
enfermedad de Crohn que recibían la medicación anti-factor 
de necrosis tumoral alfa (anti-TNF α), sometidos a una resec-
ción colorrectal con anastomosis, acarreaban mayor riesgo de 
desarrollar una DA en el postoperatorio (28,29).

 
Manifestaciones clínicas

El cuadro clínico del paciente va a depender en gran medi-
da del tipo y de la magnitud de la dehiscencia. En aquellas blo-
queadas, las manifestaciones clínicas serán más sutiles, desta-
cando cuadros febriles persistentes y molestias abdominales 
leves. En el caso de dehiscencias libres, la signo-sintomatología 
usualmente comienza con oliguria y taquicardia, que consti-
tuirían las primeras manifestaciones clínicas. Posteriormente, 
aparecen la fiebre y el dolor abdominal intenso, usualmente 
con defensa y dolor a descompresión al examen físico, que 
contribuyen a la sospecha de dicha complicación. En el labo-
ratorio, la leucocitosis o leucopenia son frecuentes, aunque un 
recuento normal de glóbulos blancos no la descarta. En otras 
ocasiones, la intolerancia a la dieta oral, y un cuadro de íleo 
prolongado, son las únicas manifestaciones clínicas.

La colocación sistemática de un drenaje abdominal o 
pélvico en cirugía colorrectal es motivo de controversia. 
Su utilidad radica en que detecta tempranamente alguna 
complicación de la cirugía (sangrado, absceso, dehiscencia 
de anastomosis con volcado de contenido fecal a la cavidad, 
etc.), y, de esta manera, minimiza el impacto negativo de la 
misma. En el momento de evaluar un paciente con sospecha 
de dehiscencia de anastomosis, podría ser útil en caso de 
observarse débito fecal o purulento y la cantidad de ese dé-
bito, y de esta manera, poder tomar una conducta terapéu-
tica temprana, evitando las complicaciones sépticas severas. 
Sin embargo, no se debe retrasar una eventual resolución 

quirúrgica basándose solamente en las características del 
drenaje. Es frecuente en cuadros de DA que el débito del 
drenaje no sea característico. Con el advenimiento de pro-
gramas de rehabilitación multimodal o “fast track” en los 
últimos años, la utilización de drenajes en forma sistemática 
pareciera una táctica cada vez menos frecuente.

Diagnóstico
En pacientes hemodinámicamente inestables, las herra-

mientas diagnósticas se deben obviar de manera de no dila-
tar la conducta quirúrgica inmediata para resolver la com-
plicación. Esta misma premisa, aplica para aquellos casos en 
que la sospecha clínica de DA es alta.

En el caso de estabilidad hemodinámica y buen estado 
general, un diagnóstico acertado es crucial para instaurar 
un tratamiento temprano, y, de esta forma, evitar las com-
plicaciones sépticas. En un estudio publicado en 2009, se 
concluyó que por cada 2,5 días de demora en la resolución 
de esta complicación, la mortalidad aumenta entre un 24% 
y 39% (30). Es por esto que se debe proceder a la realiza-
ción temprana de estudios complementarios para descartar 
o confirmar la DA en caso de sospecharse, aunque no existe 
en la actualidad el método considerado “estándar de oro” 
para el diagnóstico de esta complicación.

Laboratorio: 
Podemos encontrar leucocitosis o leucopenia, lo cual su-

giere un cuadro infeccioso. Sin embargo, el recuento de gló-
bulos blancos carece de relevancia durante las primeras 24-48 
hs del postoperatorio. En casos en que el cuadro clínico lleva 
más tiempo de evolución, puede haber manifestaciones como 
alteración de la función renal y del medio interno, con au-
mento del ácido láctico y lactato deshidrogenasa (LDH), lo 
cual refleja un deterioro en la perfusión producto de la sepsis.

Ante una DA existen diferentes biomarcadores los cuales 
se manifiestan en etapas diferentes del postoperatorio (fig. 1). 
En una primera etapa, se produce el pico de los biomarcado-
res asociados a la isquemia. A nivel sérico se va a evidenciar 

FIGURA 1: Evolución de los biomarcadores en el postoperatorio.
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leucocitosis con neutrofilia, acidosis metabólica, aumento de 
la LDH y lactato, y alteración de la función hepática. Lamen-
tablemente son muy inespecíficos y su utilidad en forma ais-
lada es muy baja. En el líquido del drenaje aumenta la relación 
lactato/piruvato, disminuye el pH y aumentan algunos mar-
cadores (MMP-1, MMP-2, MMP-3, glucosa, glicerol).

En segunda instancia se inician los fenómenos inflama-
torios. La proteína C reactiva (PCR), es un reconocido re-
actante de fase aguda, que aumenta en los casos de DA. Un 
estudio publicado en 2019, reveló que aquellos pacientes con 
niveles de PCR >145mg/L en el tercer día postoperatorio, tu-
vieron mayor riesgo de reinternación y de reoperación luego 
de una resección colónica con anastomosis por dehiscencia 
de la misma (31). Sin embargo, existen algunas controver-
sias en las diferentes publicaciones acerca del rol de la PCR, 
sobre todo en el diagnóstico de pequeñas dehiscencias que 
se presentan con mínimo impacto clínico. El aumento local 
de los niveles de citoquinas proinflamatorias (IL 6, IL 10), 
factor de necrosis tumoral α, y los factores de crecimiento, 
medidos en el drenaje abdominal también ha demostrado 
cierta correlación con la DA, sobre todo una relación directa 
con la severidad del cuadro clínico (32-34].

En tercer lugar, sucede la contaminación microbioló-
gica. Por lo tanto, otra de las herramientas que se podría 
utilizar para el diagnóstico de DA es la detección de mi-
croorganismos de la flora colónica (Escherichia coli, Ente-
rococco, Staphylococco, entre otras) presentes en el drenaje 
abdominal, lo cual implica una falla en la integridad de la 
anastomosis, permitiendo el pasaje de microorganismos a 
la cavidad abdominal. Múltiples métodos para su detección 
han sido descritos, siendo la toma de muestra para cultivo 
el más divulgado y utilizado, pero se trata de una técnica 
poco práctica a la hora de diagnosticar la complicación de 
manera urgente por los tiempos que demoran en positivizar 
los cultivos, en caso de que lo hagan.

Imágenes
Por otro lado, nos podemos apoyar en los estudios por 

imágenes para confirmar la DA. La radiografía simple de ab-
domen, puede revelar signos indirectos, como la presencia de 
neumoperitoneo en la cavidad abdominal; o bien, mediante 
la administración de contraste hidrosoluble (enema), se pue-
den evidenciar signos directos como la fuga de contraste a 
través de la anastomosis. Sin embargo, la sensibilidad y es-
pecificidad de esta técnica es altamente variable debido a las 
diferentes formas de presentación de la complicación y a la 
experiencia de los radiólogos en la interpretación del estudio.

La ecografía abdominal puede tener cierta utilidad, pero 
en general, se destaca por su baja sensibilidad y especifici-
dad. La evaluación de la cavidad abdominal es dificultosa 
debido a la distensión de asas intestinales que en general se 

asocia a este cuadro clínico, y el líquido libre podría tener 
múltiples orígenes. Los hallazgos son inespecíficos y no re-
levantes en la gran mayoría de los casos. 

Cuando factible, es mandatorio realizar una tomografía 
computada de abdomen y pelvis con doble contraste (oral y 
endovenoso), ya que este es el método considerado “estándar 
de oro” para el diagnóstico de la DA (35). En el caso de anas-
tomosis izquierdas o rectales, es importante complementar 
con contraste endorrectal que aumenta la sensibilidad y es-
pecificidad, disminuyendo la tasa de falsos negativos (36). 
Los hallazgos más frecuentes son: líquido libre, colecciones 
líquidas, neumoperitoneo, y fuga de contraste. En el cuadro 
2, se describen los hallazgos tomográficos más frecuentes, y 
su especificidad y sensibilidad.

La fuga de contraste es el signo más específico de dehis-
cencia anastomótica, y en ningún caso puede considerarse 
como hallazgo normal (37). Es más evidente cuando se eva-
lúan anastomosis izquierdas o colorrectales, donde se puede 
utilizar además del contraste oral, el contraste endorrectal, 
perdiendo sensibilidad en las anastomosis ileo colónicas. De 
todos modos, es importante destacar que ante la sospecha 
de DA ileo colónica, se debe aguardar el tiempo suficiente 
para que el contraste oral llegue hasta el sitio de la anasto-
mosis, y que pueda ser correctamente evaluada.

La presencia de aire y liquido perianastomótico puede 
orientar hacia una complicación de la anastomosis, con me-
nos sensibilidad y especificidad que la fuga de contraste. La 
presencia de líquido libre y neumoperitoneo pueden ser ha-
llazgos de un postoperatorio normal. Está descripta la pre-
sencia de burbujas de neumoperitoneo como hallazgo nor-
mal hasta por tres semanas del postoperatorio; por lo tanto, 
no es un signo concluyente de diagnóstico de dehiscencia 
(37). Sin embargo, la cantidad de líquido libre y de neumo-
peritoneo, y las características de los mismos, nos pueden 
orientar hacia esta complicación.

Otro de los potenciales hallazgos ante la sospecha de una 
DA, es la presencia de uno o múltiples abscesos perianasto-
móticos o distribuidos por toda la cavidad abdominal. La 
importancia de la tomografía computada en el hallazgo de 
abscesos intraabdominales, radica en poder planificar la es-
trategia terapéutica de los mismos, conociendo su tamaño, 
número y ubicación (38,39).

Hallazgo Sensibilidad Especificidad

Fuga de contraste 83% 97%

Aire/líquido 
perianastomótico 92% 82%

CUADRO 2. Sensibilidad y especificidad de tomografía abdomen/pelvis.
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En última instancia vale la pena destacar que 25% de los 
pacientes con DA van a presentar una TC normal. En es-
tos pacientes, un estudio complementario sin hallazgos, no 
debe retrasar una reoperación ante la sospecha clínica clara 
de DA, ya que la demora en la intervención, impacta direc-
tamente en la morbi-mortalidad posterior (40).

Tratamiento
Una vez realizado el diagnóstico, se debe instaurar el 

tratamiento inicial que consta de hidratación parenteral, 
antibióticos de alto espectro, y eventualmente nutrición 
parenteral. Las medidas terapéuticas van a depender del 
estado general y de la estabilidad hemodinámica del pa-
ciente. Pueden variar entre: tratamiento conservador, re-
poso digestivo, drenaje percutáneo, tratamiento endoscó-
pico y quirúrgico.

Una dehiscencia subclínica, que se define como la que se 
evidencia en los estudios por imágenes, pero sin repercusión 
clínica, puede ser tratada inicialmente en forma expectante. 
En los días posteriores, si existe algún cambio en la sinto-
matología, la estrategia puede cambiar y no se debe dilatar 
un tratamiento más agresivo en caso de que sea necesario.

Por otro lado, cabe destacar que, en un paciente en esta-
do de shock séptico, la vía de abordaje convencional y precoz 
es mandatoria. Una demora en el tratamiento podría impac-
tar directamente en la morbi-mortalidad posterior.

Entre estos distintos escenarios, podemos encontrar 
un gran espectro de manifestaciones de DA, que tienen 
cierta repercusión clínica pero que no se presentan con 
descompensación hemodinámica, y esto nos permite so-
licitar estudios complementarios para evaluar la eventual 
complicación, principalmente una tomografía computada 
dada su alta sensibilidad y especificidad con contraste oral, 
endovenoso y endorrectal. Dicho grupo de pacientes, pro-
bablemente llegará a quirófano con un estudio que certi-
fique la DA. 

El tipo de tratamiento a realizar dependerá de varios 
factores, entre los que destacan: sitio anatómico de la dehis-
cencia, estado clínico general del paciente, y hallazgos en los 
estudios complementarios.

En el caso de encontrarse abscesos abdominales o pél-
vicos con tamaño menor a 3 cm, se sugiere el tratamiento 
conservador, iniciando antibióticos de amplio espectro y 
reposo digestivo.

Si el tamaño del absceso es mayor a 3 cm. pero es pasible 
de una punción, se debe realizar un drenaje percutáneo, que 
puede colocarse vía: transabdominal, transrectal, transva-
ginal o transglútea, de acuerdo con la posición anatómica 
del absceso. La tasa de éxito ronda el 80%, con una mortali-
dad del 3% (40).

Cuando no es factible, o ante el deterioro clínico a pesar 
de haberse realizado el drenaje percutáneo, el tratamiento 
quirúrgico debe implementarse.

En aquellos pacientes con cuadros de peritonitis, el tra-
tamiento quirúrgico es el más efectivo. Independientemente 
a la vía de abordaje, el tipo de procedimiento a realizar va 
a depender del hallazgo intraoperatorio: en primer lugar, y 
una vez ingresado al abdomen, se debe tomar muestra del 
líquido para cultivo y antibiograma. Lavar profusamente la 
cavidad con abundante solución fisiológica tibia y realizar 
una exploración abdominal concéntrica que confirme la 
complicación sospechada con los métodos complementarios 
realizados previamente. Un lavado deficiente conlleva al au-
mento de abscesos residuales y de reoperaciones, aumentan-
do la morbilidad de los pacientes. En el caso de anastomosis 
izquierdas, la realización de una prueba neumática puede 
ayudar a identificar la dehiscencia.

Si la misma es pequeña (menos del 25% de la circunfe-
rencia), en principio se deben colocar drenajes próximos a 
la anastomosis, y confeccionar una ostomía proximal de 
derivación, siempre y cuando no exista compromiso de la 
vascularización. De esta forma, mantener la anastomosis in 
situ disminuye notablemente las tasas de ostomía definiti-
vas, que impactan en la calidad de vida de los pacientes. En 
el caso de anastomosis íleo-cólicas esta táctica es más cues-
tionable y existe una mayor tendencia a abocar ambos cabos 
juntos (en caño de escopeta).

En anastomosis rectales extraperitoneales es importante 
intentar mantener in situ la anastomosis, ya que es sabido 
que en caso de desmontar la anastomosis y cerrar el muñón 
rectal, las tasas de reconstrucción del tránsito, son muy ba-
jas, aumentando significativamente las ostomías definitivas.

Las dehiscencias mayores al 25% (o mayores a 1 cm) se 
asumen no viables. Se puede proceder a la resección de los 
cabos y re-anastomosis, pero puede ser cuestionable en el 
contexto de peritonitis. Comúnmente, dichos pacientes son 
tratados mediante el desmonte de la anastomosis y el aboca-
miento de cabos. Según la localización de la anastomosis se 
pueden abocar ambos cabos adosados, situación ideal pen-
sando en la cirugía de reconstrucción del tránsito. Cuan-
do sea factible, se debe intentar no dejar cabos cerrados en 
el abdomen por las complicaciones que pueden generar en 
caso de falla en la sutura, y las dificultades que pueden plan-
tearse en la cirugía de reconstrucción. En el caso de anasto-
mosis colorrectales se realizará un cierre del muñón rectal y 
colostomía en fosa iliaca izquierda. Si la anastomosis es muy 
baja, una opción válida puede ser la técnica de pull-through, 
descripta por primera vez por Swenson y Bill, que consiste 
en anastomosar el cabo colónico sano al canal anal, reali-
zando una anastomosis coloanal (41).



 |   495Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD V  |  PATOLOGÍA COLORRECTAL BENIGNA  |  Capítulo 31. Complicaciones de las anastomosis colónicas

Abordaje laparoscópico o convencional
La vía de abordaje puede ser convencional o laparoscó-

pica, y ambas son efectivas en el manejo de complicaciones 
anastomóticas en patología colorrectal.

En principio se prefiere el manejo laparoscópico debido 
a las ventajas ya conocidas de las técnicas miniinvasivas. En 
los pacientes que son sometidos a una cirugía colorrectal 
laparoscópica, el abordaje de la complicación por la misma 
vía, permite que se continúe con los beneficios del abordaje 
miniinvasivo (menor dolor, menor íleo, menos complicacio-
nes parietales, mejores resultados estéticos).

Sin embargo, el tipo de abordaje dependerá de la expe-
riencia del equipo quirúrgico y del estado clínico del pacien-
te. La cirugía laparoscópica en este contexto puede generar 
lesiones viscerales que aumentan la morbimortalidad debi-
do a las adherencias y la distensión abdominal postoperato-
ria. La tasa de conversión del abordaje laparoscópico de DA 
puede superar el 30%. Sin embargo, está descripto que se 
trata de una vía de abordaje segura, utilizando las incisiones 
de la cirugía original (42-46).

En este sentido es importante destacar que un trata-
miento precoz de la complicación implica tratar un paciente 
en mejor estado general y con menos repercusión hemodi-
námica. Adicionalmente, el íleo que genera una peritonitis 
se agrava ante el retraso en la conducta quirúrgica. Estos 
dos factores repercuten directamente en la vía de abordaje 
de la DA. Es decir que en pacientes en buen estado general, 
con una DA de pocas horas de evolución, las chances de po-
der ser abordados por vía laparoscópica son mayores. Ante 
un retraso de la resolución, el estado clínico empeora y la 
distensión abdominal provoca que las tasas de éxito de la 
laparoscopia desciendan notablemente.

Todos los artículos publicados sobre la utilidad de la 
laparoscopia en el manejo de la DA en cirugía colorrectal 
son retrospectivos. Existen limitaciones para confeccionar 
un trabajo prospectivo randomizado en el contexto de una 
complicación grave. A pesar de estas, la literatura sugiere 
que el abordaje laparoscópico en pacientes seleccionados es 
seguro y efectivo para el manejo de la DA. 

Siempre que se compruebe la vitalidad de los cabos de-
hiscentes, el tratamiento de elección consiste en el lavado 
de la cavidad, la colocación de un drenaje en el sitio de la 
anastomosis, y la confección de una ileostomía en asa de 
protección (42-46). En casos en que la dehiscencia sea ma-
yor al 25%, se puede optar por desmontar la anastomosis, y 
abocar los cabos separados confeccionando una colostomía 
o ileostomía terminal.

Por su parte, el abordaje convencional o laparotomía, 
queda reservado para los casos en que el equipo quirúrgico 
no tenga la experiencia en la resolución de la complicación 
por vía laparoscópica o en aquellos casos en que el paciente 

se encuentra descompensado hemodinámicamente, en los 
que hay que actuar de manera expeditiva. También existe 
una mayor tendencia a la reoperación de forma convencio-
nal cuando el abordaje inicial no fue laparoscópico.

Tratamiento endoscópico
El tratamiento endoscópico constituye una opción inte-

resante para el tratamiento de la DA, sobre todo para anas-
tomosis colorrectales o coloanales, debido a la dificultad 
técnica que implica el tratamiento endoscópico de las anas-
tomosis izquierdas. Los avances tecnológicos en las últimas 
décadas, han permitido postular a este abordaje como una 
alternativa interesante.

Dentro de las opciones terapéuticas se encuentran:

Colocación de stents: 
Ha ganado terreno en los últimos años en el tratamien-

to de las DA. En particular, las pequeñas con poco impacto 
clínico en el paciente, y luego de un lavado, drenaje y con-
fección de un ostoma laparoscópico, con tasas de éxito clíni-
co de entre un 80 - 100% según diferentes series analizadas 
(47). Inclusive, algunos autores sostienen que la colocación 
del stent podría ser beneficiosa en pacientes con DA, con 
abscesos intraabdominales tratados con drenaje percutá-
neo, con o sin ostomía (48). Existen diversos tipos de stent 
(recubiertos, plásticos, metálicos, autoexpansibles, entre 
otros). 

Dentro de las potenciales complicaciones de esta moda-
lidad existe la perforación intestinal, el sangrado, la migra-
ción del stent, el dolor anorrectal, y la incontinencia. Cabe 
destacar que los stents solo pueden ser colocados en anasto-
mosis termino-terminales y a no menos de 5 cm proximales 
al margen anal para disminuir las tasas de su eliminación a 
través del ano. Estos se dejan en la anastomosis por aproxi-
madamente 50-60 días hasta la cicatrización de la misma, y 
se los retira nuevamente por vía endoscópica (47).

Colocación de clips: 
La aproximación de cabos en la DA es una de las opcio-

nes terapéuticas endoscópicas. Su mayor utilidad radica en 
el cierre de pequeñas dehiscencias (menor a 2 cm) y en el 
tratamiento del sangrado, lo cual se vuelve desafiante para 
los endoscopistas en tejidos fibróticos o previamente irra-
diados. El clip Ovesco (Ovesco Endoscopy AG, Tubingen, 
Alemania), es la modalidad preferida para el tratamiento de 
DA ya que tiene un mayor tamaño que los clips convencio-
nales y la presión de cierre es mayor. Sumado a eso, el ma-
terial es seguro y compatible con las distintas modalidades 
de estudios por imágenes. La tasa de éxito con la colocación 
de clips ovesco está reportada por encima del 80% (49,50). 
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Sistema de vacío asistido por endoscopia:
Es un método bien conocido para la cicatrización y cie-

rre de heridas (remoción de fluidos y de edema y estímulo de 
la perfusión sanguínea, favoreciendo la granulación tisular), 
que utiliza una presión negativa continua o intermitente de 
60 a 200 mmHg. En los últimos años ha mostrado eficacia 
en el tratamiento de DA con tasas de éxito que oscilan entre 
el 56 y el 100% (51,52). La técnica consiste en la colocación 
de una esponja adaptada al tamaño de la cavidad generada 
por la dehiscencia anastomótica, conectada a una manguera 
evacuadora que desemboca en un sistema de drenaje y que 
se coloca en el orificio de la dehiscencia asistido por endos-
copia, con la intención de mantener limpia la herida y esti-
mular y acelerar el proceso de cicatrización de la misma (53). 
El sistema se puede cambiar cada 3-5 días, con una media de 
utilización de 7 esponjas por paciente (54). Para que el resul-
tado sea óptimo, el paciente debe tener una ostomía proxi-
mal. Aquellos pacientes que fueron sometidos a radioterapia 
tienen peores resultados, debido al déficit en la cicatrización 
de los tejidos irradiados.

Consecuencias de la dehiscencia de anastomosis

Consecuencias funcionales
Una de las principales afectaciones funcionales que su-

fren los pacientes que experimentan una DA colorrectal, 
es la pérdida de capacidad de almacenamiento del recto 
remanente, con aumento de la frecuencia y la urgencia de-
fecatoria. Se hipotetiza que producto de la fibrosis secun-
daria al proceso inflamatorio de la DA, aumenta la rigidez 
de las paredes del recto, disminuyendo así su capacidad de 
almacenamiento de la materia fecal (complacencia). Un 
estudio del año 2001, reveló que en 9 pacientes estudiados 
con manometría posterior a desarrollar una DA, todos ex-
perimentaron una disminución de 60 ml en el volumen de 
almacenamiento rectal, asociado a sensación de evacuación 
incompleta (55).

Por otro lado, existen reportes sobre el impacto negativo 
en la calidad de vida, la estabilidad emocional, el desarrollo 
social, y la salud general de los pacientes que desarrollan la 
complicación (56).

Adicionalmente, las complicaciones parietales son muy 
frecuentes. La operación por las mismas incisiones que el 
paciente había sido operado previamente, en un ambiente 
séptico con una peritonitis abdominal, genera que la tasa de 
eventraciones en este grupo de pacientes, supere el 50%. En 
algunas circunstancias, las eventraciones son gigantes e in-
validantes, generando discapacidad laboral.

 
Consecuencias oncológicas

Algunos autores sostienen que aquellos pacientes que 
desarrollan DA, tienen un peor pronóstico oncológico en 

comparación con aquellos que no la desarrollan, mientras 
que otros autores no encontraron relación alguna entre es-
tos factores. Smith y cols, en una cohorte prospectiva de 
1127 pacientes, no encontraron asociación entre la DA y una 
mayor recurrencia local de la enfermedad o peor sobrevida 
específica de enfermedad o global (57). Sin embargo, Ptok y 
cols, publicaron que aquellos pacientes con DA luego de una 
cirugía colorrectal, que requirieron de una reoperación para 
resolver la complicación, presentaron peor supervivencia 
libre de enfermedad y recurrencia local a 5 años de segui-
miento. Además, en un meta análisis en el que se analizaron 
21 estudios, se reportó un aumento del doble en la recurren-
cia local, y de hasta 75% de la mortalidad específica por cán-
cer, en aquellos pacientes que experimentaban una DA (58).

Por otra parte, la inmunosupresión local podría gene-
rar mayor tasa de recurrencia local. Adicionalmente, estos 
pacientes suelen recibir más tardíamente, o nunca reciben, 
quimioterapia adyuvante debido a un postoperatorio tórpi-
do, que acarrea una internación más prolongada.

Consecuencias económicas
La dehiscencia de la anastomosis genera un impacto 

económico negativo. Turrentine y colaboradores reportaron 
que los pacientes que sufrían una DA generaban un gasto 
significativamente mayor que aquellos que no experimen-
taban la complicación ($USD 30,409 vs. $USD 16,085, res-
pectivamente; p < 0.0001) (59). Esto no solo se explica por 
los gastos que implican las reoperaciones o tratamientos im-
plementados, sino también por los tiempos más prolonga-
dos de estadía hospitalaria y las complicaciones que surgen 
durante las reinternaciones (infecciones intrahospitalarias, 
desnutrición, entre otras).

 
Consecuencias legales

Una de las principales causas de demanda médico-legal 
en cirugía colorrectal son las secundarias a DA. Si bien el 
paciente firma un consentimiento informado en el preope-
ratorio donde se le informa acerca de dicha complicación, la 
gravedad y las consecuencias físicas y psíquicas, motivan a 
que muchos pacientes inicien una demanda contra el ciru-
jano y su equipo.

Complicaciones hemorrágicas

Generalidades
El sangrado a nivel anastomótico es un evento frecuente 

cuando se realiza una anastomosis en cirugía colorrectal. Su 
incidencia se estima en alrededor del 50%. En la gran ma-
yoría de los pacientes, las pérdidas de sangre son mínimas, 
y se manifiestan por la presencia de restos hemáticos en la 
materia fecal. En forma aislada, la hemorragia puede ser 
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masiva, con requerimiento de transfusiones sanguíneas y de 
maniobras invasivas.

Prevención
Existen reportes que indican que las complicaciones he-

morrágicas son más frecuentes cuando se utilizan suturas 
mecánicas (60). Cuando se realiza una anastomosis late-
ro-lateral mecánica, se recomienda evertir e inspeccionar la 
línea de sutura, realizando puntos hemostáticos, evitando el 
electrocauterio, que acarrea riesgo de generar daño térmico 
en la anastomosis. Otro factor a tener en cuenta es elegir el 
borde anti mesentérico para realizar la anastomosis, ya que 
la inclusión del mesenterio en la línea de sutura puede faci-
litar una hemorragia.

Manifestaciones clínicas
El cuadro clínico va a estar íntimamente relacionado 

con la cantidad de sangre perdida. Puede oscilar entre un 
paciente asintomático al shock hipovolémico.

Diagnóstico
Es clínico, asociado con las pérdidas de sangre mezclada 

con la materia fecal o simplemente proctorragia roja ruti-
lante aislada.

Tratamiento
En principio se deben instaurar medidas de sostén, con 

una adecuada reposición hidroelectrolítica y corrección de 
una eventual alteración de la coagulación sanguínea. De 
acuerdo al estado del paciente, se pueden requerir transfu-
siones de sangre.

En caso de que el cuadro persista, no hay que dilatar el 
inicio de las maniobras activas de tratamiento. En primer 
lugar, se puede realizar una videocolonoscopia, a pesar de 
las dificultades que puede plantear la presencia de abundan-
te sangre en la luz colónica. En caso de identificación del si-
tio de sangrado a nivel anastomótico, puede controlarse por 
medio de coagulación, o inyección de sustancias vasoacti-
vas. Si el sangrado es aún más severo, una arteriografía pue-
de ayudar a encontrar el sitio exacto y realizar el control del 
mismo mediante una embolización del vaso sangrante; con-
templando los riesgos de isquemia local que genere una DA.

 
Complicaciones crónicas 

Fístulas
La tasa de fístulas crónicas posterior a las anastomosis 

colorrectales es baja, ronda entre el 1 y 10%. Pueden invo-
lucrar la piel, intestino delgado, vagina y espacio presacro.

Entre los factores de riesgo destacan: distancia menor a 
5 cm al margen anal, radioterapia preoperatoria, patología 
neoplásica, absceso pélvico, histerectomía previa, anasto-
mosis mecánica, y defectos técnicos (por ejemplo, incluir la 
vagina con la sutura mecánica circular en anastomosis co-
lorrectales).

El tratamiento puede ser conservador inicialmente, pero 
a posteriori, la gran mayoría requerirá una intervención 
quirúrgica.
• Fístulas rectovaginales: En general se acepta que la pri-

mera maniobra debería ser la confección de una ostomía 
proximal. En el caso de una fístula alta se puede realizar 
una resección y anastomosis colorrectal. Si la fístula es 
baja se recomienda el abordaje por vía perineal, rectal o 
vaginal. (El tema será desarrollado en otro capítulo).

• Fístulas colocutáneas: Se debe instaurar un tratamiento 
conservador, ya que alrededor del 50%, cura espontá-
neamente. La resolución definitiva debe retrasarse va-
rios meses, para mejorar el estado nutricional y contro-
lar la eventual sepsis local.

Estenosis
La definición de estenosis anastomótica no es única. Una 

opción puede ser la imposibilidad de pasaje del endoscopio. 
El diámetro de la anastomosis puede oscilar entre 12mm y 
19mm. La incidencia de estenosis anastomótica posterior a 
una DA es variable, pero puede alcanzar el 30% (61).

Las estenosis bajas son más frecuentes en hombres. Esto 
podría deberse a la dificultad técnica que plantea una pelvis 
más estrecha. En general, las que ocurren durante el primer 
año postoperatorio, son inflamatorias, y no neoplásicas.

Las manifestaciones clínicas ocurren en menos del 10% 
de los pacientes. En la gran mayoría de los casos el manejo 
es conservador, evolucionando favorablemente a las dilata-
ciones endoscópicas o digitales en caso de anastomosis bajas 
a las que se puede acceder fácilmente con el tacto rectal. Las 
tasas de éxito publicadas de las dilataciones con balón ron-
dan alrededor del 90%. Eventualmente se pueden utilizar 
prótesis metálicas autoexpandibles, y en última instancia se 
podrá confeccionar una ostomía proximal. En caso de fra-
caso de las terapias propuestas, la resección de la anastomo-
sis es una alternativa válida. Vale la pena aclarar que se trata 
de una cirugía técnicamente demandante, debido al tejido 
fibroso cicatrizal que puede generar alteración de los planos 
anatómicos, y a las adherencias con estructuras adyacentes.

Debe descartarse en primer lugar la recurrencia neoplá-
sica, en caso de tratarse de patología maligna, por lo cual 
corresponde tomar biopsias de las mismas. Adicionalmente 
se deben solicitar marcadores tumorales (CEA) y estudios 
por imágenes (CT, RNM).
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Síntesis conceptual

• La dehiscencia es una complicación grave, potencial-
mente fatal, que prolonga la estadía hospitalaria, au-
menta los costos, altera la calidad de vida en el posto-
peratorio, y pone en riesgo el pronóstico oncológico, 
generando conflictos médico-legales.

• Los factores de riesgo se pueden dividir en tres grupos: 
del paciente, intraoperatorios, y de la enfermedad.

• Las manifestaciones clínicas son variadas. Existen prue-
bas de laboratorio y estudios por imágenes que orientan 
al diagnóstico. Pero ante una sospecha alta, el trata-
miento nunca debe retrasarse, ya que impacta directa-
mente en la morbimortalidad posterior.

• El tratamiento puede variar según las manifestaciones 
clínicas y el estado general del paciente: manejo conser-
vador, drenaje percutáneo, tratamiento endoscópico, y 
quirúrgico.

• En las dehiscencias pequeñas (menos del 25%) puede 
mantenerse la anastomosis in situ y confeccionar una 
ostomía proximal. Cuando el grado de dehiscencia es 
mayor se sugiere desmontarla y abocar los cabos. En el 
primer caso la tasa de reconstrucción del tránsito es más 
elevada, mientras que cuando se desmontan los cabos la 
tasa de ostomía definitiva puede superar el 50%.

• Existen beneficios demostrados con el abordaje laparos-
cópico en el tratamiento de la dehiscencia anastomótica.

• Las consecuencias de la dehiscencia anastomótica pue-
den agruparse en funcionales, oncológicas, económicas 
y legales.

• Entre las manifestaciones crónicas, destacan las fistulas 
y estenosis.
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Introducción

Desde la segunda mitad del siglo XX y coinci-
diendo con la disminución de las enfermedades 
transmisibles, como consecuencia del progreso so-
cioeconómico y de los avances en la atención sanita-
ria se observaron cambios en el “mundo occidental” 
y un aumento en la incidencia de las enfermedades 
crónicas no transmisibles. Estas enfermedades, que 
en general son actualmente de alta morbilidad y baja 
mortalidad, hacen que el número de casos preva-
lentes de las mismas aumente de manera progresi-
va. A esto hay que agregar que gracias al esfuerzo de 
la investigación y de los avances de la biotecnología 
algunas enfermedades que hasta hace pocos años se 
consideraban mortales (Por Ej.: el cáncer y el SIDA), 
se han transformado en enfermedades crónicas. Al-
gunas de estas enfermedades crónicas, tienden a 
asociarse y a aparecer y evolucionar de manera si-
multánea o no. El número de pacientes que las su-
fren se incrementa, además a causa del notable au-
mento de la esperanza de vida de la población en los 
países desarrollados. Así pues, no es difícil asumir 
que el número de personas afectadas de patologías 
crónicas únicas o con patologías asociadas, en un 
amplísimo rango de edades, haya alcanzado núme-
ros más altos. No es de extrañar que la atención que 
requieren estas personas se haya transformado en 

uno de los grandes problemas sanitarios, económi-
cos y sociales. Las enfermedades inflamatorias in-
testinales (EII) son un claro ejemplo de lo anterior. 
Son complejas en su fisiopatología, en sus síntomas 
y en el diagnóstico diferencial, pueden asociarse 
con otras patologías de base inmune y pueden evo-
lucionar a patologías malignas y complicarse con 
enfermedades inducidas por acción (tratamientos) 
u omisión (indecisiones o ignorancia terapéuticas 
o patogénicas). Su complejidad fisiopatológica es 
tal que, como manifestación de nuestra ignorancia, 
tendemos a simplificar los mecanismos que las pro-
ducen y a agrupar el número indeterminado de en-
tidades que conducen a la inflamación y ulceración 
crónica “no específica” del intestino en dos o tres 
entidades con un número limitado de fenotipos. 
Nada más lejos de lo que la realidad nos presenta 
cada día. La variabilidad clínica y de la respuesta 
terapéutica tanto inter-fenotípica como intra-feno-
típica es tal, que nuestra actividad como médicos 
ante estos pacientes ha sido durante muchos años la 
individualización de los cuidados que les procura-
mos a la luz, no tanto de los conocimientos fisiopa-
tológicos que poseíamos, sino de las observaciones 
de “ensayo-error” que durante años hemos practi-
cado en su atención.
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Definición
 
Las EII son enfermedades crónicas del tracto gastroin-

testinal que alternan fases de recaída y de remisión, con un 
curso crónico sin curación. Están conformadas por la Co-
litis Ulcerosa (CU) y la Enfermedad de Crohn (EC). Estas 
enfermedades son parecidas pero diferentes en su pronósti-
co, en la evolución y en la localización. La Colitis Ulcerosa 
es un proceso inflamatorio que se inicia en la mucosa del 
recto y se extiende en forma continua y simétrica hasta el 
ciego. La Enfermedad de Crohn es una patología que se ini-
cia en la submucosa, es transmural, puede afectar cualquier 
segmento del aparato digestivo, desde la boca hasta el ano, 
es discontinua y asimétrica. Por más que ambas son entida-
des diferentes existen situaciones que no permiten discernir 
con facilidad entre ellas: se denomina colitis inclasificable a 
aquella enfermedad con afectación colónica sin afectación 
de intestino delgado que por los medios diagnósticos endos-
cópicos o de biopsias no quirúrgicas, no se puede diferenciar 
fehacientemente CU de EC; mientras que colitis indetermi-
nada es aquella que no puede discernirse incluso con la va-
loración patológica de una pieza de colectomía.

Epidemiología

La incidencia y la prevalencia de las EII es diferente en 
ambas enfermedades, varía entre las distintas razas, predo-
minan en la raza blanca y en las poblaciones de occidente, en 
los pacientes del hemisferio norte y menos en el hemisferio 
sur. En Estados Unidos, la incidencia de la Colitis Ulcerosa 
se calcula de 4 a 7 casos cada 100000 habitantes. La inciden-
cia en la Enfermedad de Crohn es menor, en EEUU es de 4 
a 5 pacientes cada 100000 habitantes. Es probable que con 
los cambios de la microbiota intestinal, y en la alimentación 
más los que surgen de otros factores, la incidencia varíe, 
como ya se esta viendo y que la Colitis Ulcerosa permanezca 
igual o disminuya y la Enfermedad de Crohn aumente.

Ambas enfermedades se ven con mayor frecuencia en 
personas jóvenes y cada vez más en niños y en adultos mayo-
res. Tradicionalmente, se ha descrito que la EII tiene un pa-
trón de incidencia bimodal, con el pico principal en el grupo 
de edad de 15 a 25 años y un segundo pico más pequeño 
durante la quinta a la séptima décadas (1).

Manifestaciones clínicas 

El espectro de manifestaciones clínicas en cada paciente 
es variable, tanto la Enfermedad de Crohn como la Colitis 
ulcerosa presentan manifestaciones compartidas y diferen-

tes. El tipo de síntoma se relaciona con el grado y sector de 
afectación del tracto gastrointestinal comprometido. Ade-
más la naturaleza autoinmune de estos trastornos en un 
porcentaje no despreciable, es causa de afectación extrain-
testinal, teniendo manifestaciones cutáneas, oculares, hepa-
tobiliares u osteomusculares (2).

Manifestaciones clínicas gastrointestinales 
de la Colitis ulcerosa

Los síntomas de la afectación colónica habitualmente 
reflejan la severidad y extensión de la enfermedad siendo 
el compromiso colónico exclusivo con un patrón de distal 
a proximal, siempre comprometiendo el recto. Los mismos 
consisten en diarrea acompañado o no de rectorragia y eli-
minación de moco, suele ser diurna y nocturna. Son caracte-
rísticos el tenesmo rectal y la urgencia. Son más infrecuentes 
respecto de la Enfermedad de Crohn los síntomas constitu-
cionales como fiebre, descenso de peso, sudoración, aunque 
en las formas más severas, además de estos últimos se agre-
gan síntomas por anemia e infecciones sobreagregadas. El 
examen físico puede evidenciar dolor difuso del abdomen, 
en ocasiones con palpación del colon sigmoides engrosado. 
Fiebre, dolor abdominal intenso, peritonismo, taquicardia e 
hipotensión, suelen ser indicativos de enfermedad grave. El 
tacto rectal puede evidenciar sangre.

Manifestaciones clínicas gastrointestinales 
de la Enfermedad de Crohn

Al ser la afectación transmural y recidivante y poder 
abarcar cualquier sector del tracto gastrointestinal, la va-
riabilidad de presentación es mayor. Son frecuentes los sín-
tomas sistémicos: malestar general, pérdida de peso, ano-
rexia y fiebre. La afectación ileal suele producir diarrea de 
considerable volumen. El dolor generalmente de fosa ilíaca 
derecha suele empeorar con la ingesta de alimentos. Si la 
enfermedad de Crohn es de localización cólica, su presen-
tación será similar a la colitis ulcerosa. El comportamiento 
estenosante que puede tener la enfermedad, puede producir 
síntomas de suboclusión intestinal, con crisis de náuseas, 
vómitos y falta de eliminación de gases. Aproximadamen-
te el 25% de los pacientes con enfermedad de Crohn tendrá 
al menos una estenosis de intestino delgado y el 10% una 
estenosis de colon. Por ello la mayoría de estos pacientes re-
querirán al menos una cirugía durante su vida (3). La clínica 
es variable y depende del sitio de estenosis, presentándose 
de forma asintomática, con dolor abdominal o cuadros de 
oclusión o suboclusión intestinal.

La inflamación transmural de la enfermedad de Crohn 
puede penetrar en la serosa y dar lugar a fístulas y/o absce-
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sos. La manifestación clínica de la fístula depende de la zona 
involucrada adyacente al segmento del intestino compro-
metido: las fístulas perianales provocan drenaje purulento, 
dolor y la formación de abscesos adyacentes. Una fístula 
enteroentérica puede ser asintomática o presentarse como 
una masa palpable. Las fístulas enterovesicales conducen a 
infecciones recurrentes del tracto urinario y/o neumaturia. 
Una fístula al retroperitoneo puede conducir a abscesos del 
psoas u obstrucción ureteral con hidronefrosis. Las fístulas 
enterovaginales se pueden presentar con el paso de gas o 
las heces a través de la vagina. Las fístulas enterocutáneas 
pueden causar el drenaje a la piel del contenido intestinal 
(4). En un estudio basado en la población de 169 pacientes 
con enfermedad de Crohn, 12 pacientes (7 por ciento) tenían 
evidencia de una fístula de cualquier tipo al menos 30 días 
antes del diagnóstico de enfermedad de Crohn (5).

Manifestaciones extraintestinales

Las Manifestaciones extraintestinales son frecuentes en 
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal, al menos 
el 50% de los pacientes puede sufrir al menos una de ellas, y 
en muchos casos preceden la aparición de los síntomas gas-
trointestinales (6). El correcto manejo de las mismas incluye 
un enfoque multidisciplinario con tratamientos que abar-
quen tanto el compromiso intestinal como el extraintesti-
nal, por lo que su completa revisión excede los objetivos de 
este capítulo. Se mencionan entonces:

- Manifestaciones articulares: Espondiloartropatía aso-
ciada a enfermedad inflamatoria intestinal con compro-
miso de articulaciones periféricas o de esqueleto axial.

- Manifestaciones oculares: Uveítis, epiescleritis, neuritis 
óptica.

- Manifestaciones hepatobiliares: Colangitis esclerosante, 
hepatitis autoinmunes.

- Manifestaciones cutáneas: Eritema nodoso, pioderma 
gangrenoso, Psoriasis, síndrome de Sweet, lesiones por 
tratamiento con Anti TNF.

Diagnóstico de la enfermedad 
inflamatoria intestinal

El diagnóstico de la Colitis ulcerosa y de la Enfermedad 
de Crohn plantea un verdadero desafío, ya que al día de la 
fecha, a pesar de todos los avances tecnológicos continúa ba-
sándose en la conjunción de los síntomas clínicos, niveles de 
biomarcadores como calprotectina en materia fecal, los ha-
llazgos en estudios por imágenes, resultados serológicos, la 
visión endoscópica, los resultados de biopsias endoscópicas 
o de piezas quirúrgicas y la evolución misma de la enferme-
dad con el descarte de diagnósticos diferenciales.

Existen unos criterios, denominados de Lennard-Jones 
(7) para el diagnóstico de enfermedad intestinal, involucra 4 
grupos de datos: clínicos, radiológicos, endoscópicos y ana-
tomopatológicos, confirmando el diagnóstico en base a la 
suma de criterios, definidos según su relevancia. Sin embar-
go, la sensibilidad y especificidad no es buena.

Un correcto diagnóstico de la Enfermedad Inflamatoria in-
testinal, incluye la determinación del tipo de enfermedad, la seve-
ridad y la extensión de la misma, así como también la valoración 
de factores pronóstico que permitan guiar el tipo de tratamiento 
evitando complicaciones en la evolución de la enfermedad. 

Diagnóstico de la Colitis ulcerosa

Laboratorio: en función de la severidad de la enfermedad 
es frecuente encontrar en forma variable anemia por déficit 
de hierro y aumento de reactantes de fase aguda como lo son 
la eritrosedimentación y la proteína c reactiva. En pacientes 
con compromiso extenso y severo es frecuente encontrar hi-
poalbuminemia, y la diarrea puede provocar hipokalemia.

Calprotectina fecal: Es una proteína presente en el cito-
plasma de los neutrófilos. Puede ser medida en heces y los 
niveles alcanzados se correlacionan de forma estrecha con 
la actividad endoscópica e histológica de la CU (8). Tiene 
valor para monitoreo del tratamiento debido a que es poco 
sensible pudiendo elevarse ante situaciones como cáncer de 
colon u otras infecciones. Un valor menor de 250 ug/gr se 
asocia con curación mucosa.

Leve Moderado Severa

Frecuencia defecación  ≤4 Entre valores de leve y moderado ≥ 6

Deposiciones con sangre Sin sangre o con poca sangre Presente

Fiebre Ausente ≥37,5 °C

Taquicardia Ausente ≥ 90

Anemia Ausente  ≤10

Eritrosedimentación Normal ≥ 30mm/hr

CUADRO 1: Score Truelove & Witts.
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Videocolonoscopia: Los hallazgos endoscópicos tienen 
una distribución de distal a proximal, siempre comprome-
tiendo el recto, simétrica (afectación de toda la circunferen-
cia), superficial (afectación mucosa) y continua (sin alternan-
cias con mucosa sana), incluyen: pérdida del patrón vascular, 
erosiones, eritema, granularidad, úlceras superficiales y pro-
fundas, friabilidad, sangrado y pseudopólipos (figs. 1-3). 

Biopsias endoscópicas: Los principales hallazgos son: 
distorsión arquitectural, infiltrado inflamatorio linfoplas-
mocitario y neutrofílico limitado a la mucosa, criptitis, ,abs-
cesos crípticos, plasmocitosis basal, depleción de mucina 
del epitelio, erosiones del epitelio superficial, metaplasia de 
células de paneth y ausencia de granulomas 

Severidad: La severidad clínica se establece de acuerdo 
a parámetros como los estudiados por diferentes scores clí-
nicos, ejemplo es el score de Truelove y Witts (cuadro 1), el 
mismo tiene en cuenta la temperatura, frecuencia cardíaca, 
hemoglobina, número de deposiciones con sangre y eritro-
sedimentación. Permitiendo diferenciar un brote leve, mo-
derado o severo.

La severidad endoscópica se determina también con 
varios scores, siendo el más utilizado por su practicidad el 
score de Mayo (cuadro 2) (figs. 4-6), el mismo tiene en cuen-
ta la ausencia de patrón vascular y la presencia de eritema, 
friabilidad, sangrado espontáneo, úlceras superficiales y 
profundas.

Extensión: La clasificación de Montreal (cuadro 3) per-
mite diferenciar el compromiso rectal o proctitis ulcerosa 
(EI), la colitis izquierda cuando se compromete hasta el án-
gulo esplénico (EII), y la colitis extensa cuando el compro-
miso sobrepasa dicho ángulo.

FIGURA 1: Pseudopólipos.

FIGURA 2: Úlceras profundas.

FIGURA 3: Pérdida del patrón vascular y eritema.

Actividad Hallazgos

0 Normal o inactiva Ninguno

1 Leve Eritema, disminución del patrón 
vascular, leve friabilidad

2 Moderado
Eritema marcado, 
pérdida del patrón vascular, 
friabilidad, erosiones

3 Severo Sangrado espontáneo, úlceras

CUADRO 2: Score de Mayo.

E1 Proctitis

E2 Colitis izquierda (distal al ángulo esplénico)

E3 Colitis extensa (proximal al ángulo esplénico)

CUADRO 3: Score de Montreal.



 |   506Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VI  |  ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL  |  Capítulo 32. Diagnóstico y evaluación

Diagnóstico de la 
Enfermedad de Crohn

Laboratorio: de igual manera que en la CU es frecuen-
te encontrar anemia y aumento de reactantes de fase aguda 
como lo son la eritrosedimentación y la proteína c reactiva.

Calprotectina: Sus valores presentan una adecuada co-
rrelación con las lesiones mucosas íleo-cólicas, por lo que su 
monitorización podría sustituir a la revisión endoscópica en 
determinadas situaciones.

Videocolonoscopia: Los hallazgos endoscópicos son 
muy similares a los de la CU, la diferencia radica en la afec-
tación parcheada, discontinua y asimétrica. El íleon puede 
estar afectado durante la ileoscopía con estenosis, úlceras y 
eritema. Es posible detectar durante la valoración del recto 
orificios fistulosos (fig. 7-11).

Biopsias endoscópicas: Las características observadas son 
la inflamación crónica discontinua, la afectación se extiende 
más allá de la mucosa, la distorsión críptica es discontinua, se 
pueden observar granulomas no caseificantes en un 40% de 
los casos, se pueden observar además el incremento variable 
en la celularidad de la lámina propia siendo que la misma no 
está limitada a la mucosa y agregados linfoides.

Imágenes: La afectación del intestino delgado puede ser 
estudiada con diferentes métodos diagnósticos, siendo utili-
zado durante mucho tiempo el tránsito de intestino delgado, 
hoy en día reemplazado por la entero resonancia. Además, 
la posibilidad de realizar estudios de captación de contraste 
otorga capacidad a la técnica para distinguir inflamación 
de la afectación fibrótica lo que tiene importancia al decidir 
el tipo de tratamiento posterior en sectores estenóticos. Se 
destaca para ello el índice desarrollado MaRIA, el cual ha 
sido validado y se correlaciona con la severidad clínica (9). 
El índice considera el edema, la ulceración, el engrosamien-
to parietal y la captación del contraste. Otros métodos son la 
enterotomografía, alternativa que como contrapartida otor-
ga radiación en el paciente, siendo los estudios tomográficos 
relegados frecuentemente para descartar complicaciones 
infecciosas como abscesos u obstrucciones.

Videocápsula endoscópica: Se encuentra indicada para 
la valoración diagnóstica en pacientes con sospecha de en-
fermedad, evaluación de la actividad y confirmación de la 
recurrencia después de la cirugía. No se considera una ex-
ploración de primera línea. Es útil en la colitis inclasificable 
y en la alta sospecha clínica en situaciones dónde los estu-
dios endoscópicos e imágenes arrojan resultados normales.

FIGURA 4: Mayo 1.

FIGURA 5: Mayo 2.

FIGURA 6: Mayo 3.
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Además la evidencia actual apoya la cápsula como una 
opción razonable para evaluar a un paciente después de una 
cirugía cuando la ileocolonoscopía está contraindicada o el 
íleon terminal no puede intubarse, o cuando el paciente re-
chaza una evaluación endoscópica (10).

Severidad: La severidad clínica se puede valorar con sco-
res como el CDAI (Crohń s disease activity index): siendo 
el más utilizado en los ensayos clínicos controlados. Es el 
único validado. Incluye ocho variables, siete de ellas clínicas 
y solo un parámetro de laboratorio (hematocrito). Sin em-

FIGURA 7: Compromiso asimétrico y discontinuo en enfermedad de Crohn.

FIGURA 8: Compromiso asimétrico y discontinuo.

FIGURA 9: Afectación de válvula ileocecal.

FIGURA 10: Úlceras en íleon terminal.

FIGURA 11: Estenosis con úlceras en anastomosis ileocolónica.

Estado general 0 Muy bueno - 1 Regular - 2 Malo - 3 Muy malo - 4 Malísimo 

Dolor abdominal 0 No - 1 Ligero - 2 Moderado - 3 Intenso 

Número de deposiciones líquidas diarias (n puntos)

Masa abdominal 0 No - 1 Dudosa - 2 Definida - 3 Definida y dolorosa

Complicaciones 1 Artralgia - 1 Uveítis - 1 Eritema nodoso - 1 Aftas - 1 Pioderma gangrenoso 
1 Fístula anal - 1 Otras fístulas - 1 Abscesos

Puntuación: < 6 leve; 6-12 moderada; > 12 grave. 

CUADRO 4: Índice de Harvey Bradshaw.
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bargo por su complejidad no es adecuado para ser aplicado 
en la práctica clínica. Presenta una elevada subjetividad ya 
que incluye la valoración del dolor abdominal y el estado 
general del paciente (11).

El Índice de Harvey-Bradshaw (cuadro 4) puntúa 5 va-
riables clínicas. Es, por su simplicidad, el índice más utili-
zado en la valoración clínica de los pacientes hospitalizados 

La valoración de la severidad endoscópica es más com-
pleja que la de la CU. El índice endoscópico validado en la 
EC para las formas con afectación cólica es el CDEIS (Cro-
hn’s Disease Endoscopic Index of Severity). El cálculo del ín-
dice incluye la valoración de cuatro variables en los distintos 
segmentos intestinales explorados: La presencia de úlceras 
superficiales o profundas, y la superficie afectada por ambas 
lesiones. El inconveniente es que la aplicación de este sco-
re implica un cálculo complejo por lo que solo es utilizado 
para ensayos clínicos. En el año 2004 se desarrolló un índice 
simple, reproducible, fácil de aplicar y con una adecuada co-
rrelación con el CDEIS, el SES-CD (Simplified Endoscopic 
Activity Score for Crohn’s Disease) (cuadro 5). 

En la valoración de la recurrencia postquirúrgica, el ín-
dice endoscópico utilizado es el de Rutgeerts (cuadro 6), el 
mismo valora la presencia de úlceras y estenosis a nivel de la 
anastomosis (figs. 12-14).

Recto Colon 
izquierdo Transverso Colon 

derecho Íleon Total

Presencia y tamaño de las úlceras 
(puntuar de 0 a 3)

Extensión de superficie ulcerada 
(puntuar de 0 a 3) 

Extensión de superficie afecta 
(puntuar de 0 a 3) 

Presencia y tipo de estenosis 
(puntuar de 0 a 3) 

Total

CUADRO 5: Score SES-CD.

i0 sin lesiones

i1 ≤ a 5 úlceras aftoides 

i2 > 5 ulceras aftoides con mucosa normal entre ellas 
o lesiones confinadas a la anastomosis ileocolónica

i3 Ileitis difusa 

i4 Ileitis difusa con úlceras grandes, nódulos o estenosis

CUADRO 6: Score de Rutgeerts.

FiGURA 13:  Rutgeerts I3.

FIGURA 12:  Rutgeerts I2.

FIGURA 14:  Rutgeerts I4.
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Extensión: Es útil para ello utilizar la clasificación de 
Montreal para enfermedad de Crohn (cuadro 7), la misma 
tiene en cuenta la edad de aparición de la enfermedad, la loca-
lización y si hay actividad perineal, estenosante o fistulizante.
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A. Edad de comienzo 
     (Age) 

A1: comienzo hasta los 16 años inclusive. 
A2: comienzo entre los 17 y los 40 años. 
A3: comienzo por encima de los 40 años.

L. Localización 
     (Location)

L1: afecta a íleon distal. 
L2: afecta al colon. 
L3: afecta a íleon distal y colon. 
L4: se añade a cualquiera de las anteriores si se afecta tubo digestivo alto. 

B. Comportamiento 
     (Behaviour). 

B1: comportamiento ni estenosante ni perforante. 
B2: comportamiento estenosante. 
B3: comportamiento perforante. 
p: se añade a cualquiera de las anteriores si hay enfermedad perianal.

CUADRO 7: Clasificación Montreal enfermedad de Crohn.
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Introducción

Las enfermedades inflamatorias intestinales (EII) son tras-
tornos de causa desconocida, asociados a una respuesta inmune 
desmesurada que produce lesiones de profundidad y extensión 
variables en el intestino. Son de curso crónico, potencialmente 
severas y con considerable heterogeneidad clínica. Tienen un 
curso clínico recidivante con gran impacto en la calidad de vida. 
Comprenden dos entidades fundamentales: la enfermedad de 
Crohn (EC) y la colitis ulcerosa (CU). Sin embargo, hay un im-
portante grupo de pacientes en los que la enfermedad no se pue-
de diferenciar y presentan colitis no clasificable o indeterminada 
(1). El manejo médico de la EII ha evolucionado en los últimos 23 
años con el uso de la terapia biológica. La EC es progresiva, recidi-
vante, discapacitante, con riesgo de desarrollar fístulas, abscesos 
o estenosis, de requerir cirugía y con gran impacto en la calidad 
de vida. La ventana de oportunidad consiste en reconocer rápi-
damente al paciente que debe recibir el tratamiento más eficaz y 
de manera temprana para evitar tanto como sea posible la activi-
dad inflamatoria en curso y la acumulación de daño intestinal. 
Si no aprovechamos de esa ventana de oportunidad, aunque se 
disponga de la mejor terapia, el manejo será inapropiado (2). La 
evolución en la CU, a diferencia de la EC es más lineal. Existe 
evidencia de que la CU es una enfermedad crónica que podría 
extenderse proximalmente y que podría complicarse con daño 
estructural y funcional más allá de la capa mucosa llevando a 
estenosis, pseudopólipos, puentes fibrosos, dismotilidad, incon-
tinencia ano-rectal y posibles alteraciones de la permeabilidad. 
Por lo que tanto la CU como la EC deben ser manejadas como 
enfermedades progresivas. La terapia precoz y más agresiva para 
el control de la enfermedad podría ser el camino para prevenir 
estas complicaciones (3). Para ello es fundamental seleccionar al 
paciente adecuado para el uso temprano de la terapia más efecti-
va teniendo en cuenta los factores de mal pronóstico. En EC estos 
factores de mal pronóstico son los siguientes: edad al momento 
del diagnóstico menor a 40 años, compromiso ileocolónico, le-
sión perianal al diagnóstico y requerimiento de esteroides al de-
but (4). En CU diversos estudios clínicos y epidemiológicos han 
evaluado los factores asociados a mal pronóstico y riesgo elevado 
de colectomía. Estos predictores de mal pronóstico son: edad jo-
ven, ex tabaquistas o no tabaquistas, fiebre, taquicardia, ≥ 6 de-

posiciones por día con sangre, proteína C reactiva (PCR) eleva-
da, calprotectina fecal (CF) elevada, anemia, hipoalbuminemia, 
enfermedad extensa, severidad al diagnóstico, requerimiento de 
internaciones y respecto a la endoscopía e histología la presencia 
de úlceras profundas y extensas, ausencia de curación mucosa 
e inflamación histológica severa con plasmocitosis basal (5). Es 
fundamental la importancia de identificar a los pacientes de 
alto riesgo, es decir determinar precozmente quienes presentan 
riesgo de desarrollar complicaciones teniendo en cuenta las ca-
racterísticas clínicas y demográficas al momento del diagnóstico 
y durante el curso de la enfermedad. De esta manera aquellos 
pacientes con enfermedad indolente se beneficiarían del tradi-
cional manejo escalonado (step up) evitando la terapia agresiva, 
la inmunosupresión y sus efectos adversos; mientras que aque-
llos pacientes con enfermedad severa deberían iniciar una tera-
pia precoz y agresiva para evitar las complicaciones a largo plazo 
(6). El paradigma del tratamiento tradicionalmente fue secuen-
cial de acuerdo con los síntomas que presentaban los pacientes. 
Se iniciaba con aminosalicilatos, si no respondían se escalaba 
a esteroides e inmunomoduladores (IMM) y finalmente bioló-
gicos ante la refractariedad o intolerancia. Es decir, se escalaba 
de las drogas menos eficaces y que no modifican el curso de la 
enfermedad a las más eficaces de acuerdo con la respuesta clíni-
ca de los pacientes. Ante la refractariedad se decidía la conducta 
quirúrgica. Esta terapia convencional no altera el desarrollo de 
complicaciones o la necesidad de cirugía. Con el tiempo esta pi-
rámide fue cambiando al “step up acelerado” (esteroides e IMM) 
y ante la intolerancia o refractariedad a los mismos se inicia el 
tratamiento con biológicos y en la actualidad en determinados 
pacientes con factores de mal pronóstico se utiliza la estrategia 
del “top down” en un estadío precoz (fig. 1). La elección de una 
determinada droga para la inducción de la remisión depende de 
la eficacia de cada fármaco, el perfil de seguridad, la preferencia 
del paciente y el estado clínico de la enfermedad considerando la 
actividad, localización, extensión y comportamiento (7,8,9). En 
este capítulo se analizarán las diferentes drogas disponibles para 
el manejo de la EII para poder definir el tratamiento de estos 
pacientes de acuerdo con el riesgo bajo o elevado de desarrollar 
complicaciones y en base a la actividad inflamatoria. 
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Manejo médico de la EII

Para el manejo de la EII es fundamental tener presente el 
gran impacto que ocasiona la EII en la vida de los pacientes. La 
EII afecta negativamente la calidad de vida generando ansie-
dad, miedo a la progresión de la enfermedad, a internaciones 
o cirugía como así también miedo a no tener acceso inme-
diato a un baño. Estos miedos pueden afectar negativamente 
el empleo y la productividad y las actividades sociales. Por lo 
tanto, el tratamiento que induce y mantiene la remisión pue-
de ayudar a mejorar la calidad de vida y la salud mental de 
los pacientes (10,11). Los objetivos terapéuticos tradicionales 
fueron la inducción de la remisión clínica y el mantenimiento 
de ésta, es decir la ausencia de síntomas, persistiendo el riesgo 
de complicaciones asociado al daño intestinal crónico. Por lo 
tanto, en la actualidad los nuevos objetivos del tratamiento se 
basan en lograr inducir y mantener la remisión clínica y de 
biomarcadores que junto con la curación mucosa conforman 
la remisión profunda para lograr la preservación intestinal. Y 
esto conduce a la suspensión del uso de esteroides, reducción 
de la tasa de internaciones, de cirugías y de cáncer colorrectal 
(CCR) para poder modificar el curso de la enfermedad me-
jorando la calidad de vida de los pacientes (12). La estrategia 
actual en el manejo de la EII se basa en el concepto del trata-
miento por objetivos o “treat to target” (T2T) diseñado por 
Bouguen y colaboradores (fig. 2) (12). La terapia inicial debe 
ser seleccionada de acuerdo con el riesgo de progresión de la 
enfermedad del paciente y una vez seleccionado el tratamiento 
se inicia un monitoreo en forma regular y estricta. La terapia 
se debe ser optimizar hasta lograr los objetivos propuestos 
para evitar el daño intestinal crónico y la discapacidad. Si los 
objetivos no se logran se debe modificar el tratamiento has-
ta poder lograrlos. Esta modificación en la terapéutica puede 
conllevar aumentar la dosis o reducir el intervalo de la dosis, 
agregar otra droga a la terapia actual o cambiar de droga por 

otra de diferente mecanismo de acción. Cuando el paciente 
logra y mantiene los objetivos del tratamiento, entonces pue-
de ser posible desescalar en el tratamiento dependiendo del 
riesgo individual de cada paciente de recaída o de potencia-
les consecuencias de recaída (12,13). En 2015 se publicó el 
consenso STRIDE-I realizado por un grupo internacional 
de expertos en EII para evaluar los potenciales objetivos del 
tratamiento en EII en relación la estrategia de T2T y desarro-
llaron 12 recomendaciones para T2T en EC y CU. En la EC el 
objetivo del tratamiento compuesto recomendado se basa en 
la remisión clínica definida como la resolución del dolor ab-
dominal y diarrea o la normalización del hábito evacuatorio 
teniendo en cuenta lo reportado por el paciente (PRO: patient 
reported outcome) con un control cada 3 meses cuando la en-
fermedad está en actividad; y la remisión endoscópica como la 
resolución de las úlceras por ileocolonoscopía o resolución de 
la inflamación en estudios de imágenes con un control cada 
6 a 9 meses desde el inicio del tratamiento. En la CU el obje-
tivo del tratamiento compuesto recomendado es la remisión 
clínica definida como la resolución del sangrado rectal y la 
normalización del hábito evacuatorio teniendo en cuenta lo 
reportado por el paciente (PRO) junto con la remisión endos-
cópica definida como la resolución de la friabilidad y de las úl-
ceras en rectosigmoideoscopia o videocolonoscopia (VCC), es 
decir Score de Mayo de 0-1. El control clínico se debe realizar 
cada 3 meses durante la enfermedad en actividad y el control 
endoscópico cada 3 a 6 meses luego de iniciado el tratamien-
to. Tanto en la EC como en la CU los biomarcadores (PCR 
y CF) fueron considerados como medidas complementarias 
de inflamación para facilitar el monitoreo de estos pacientes 
y la rápida realización de estudios endoscópicos o de imáge-
nes, pero no son considerados como objetivos de tratamiento 
dada la baja sensibilidad y especificidad de inflamación y a la 
respuesta al tratamiento. La curación histológica tampoco fue 
recomendada como un objetivo de tratamiento en la práctica 
clínica dada la poca evidencia clínica actual. El objetivo final 
es el control de la inflamación intestinal para la normaliza-
ción de la calidad de vida en los pacientes con EII (14). Desde 
la publicación del consenso STRIDE-I se han realizado múl-
tiples estudios para la implementación en la práctica clínica 
de la estrategia T2T en EII. Respecto a esta estrategia en la 
CU sabemos que se dificulta la realización de VCC en forma 
reiterada para evaluar la actividad inflamatoria y poder opti-
mizar el tratamiento en función de los resultados debido, por 
un lado, a la molestia que genera en el paciente la preparación 
colónica y la sedación para el estudio y, por otro lado, al ele-
vado costo de este. En 2021 se publicó el consenso STRIDE 
II cuyo objetivo fue actualizar la guía anterior STRIDE-I con 
recomendaciones de consenso contemporáneas utilizando di-
ferentes targets durante el tratamiento, es decir se revisaron 
datos recientemente publicados que evalúan endpoints de la 
enfermedad existentes y potenciales, se extendieron las reco-FIGURA 1: Estrategia Step Up vs. Top Down.
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mendaciones previas a pacientes pediátricos, se establecieron 
endpoints y recomendaciones para medir objetivos claros 
a corto, mediano y largo plazo y se proporcionó un tiempo 
promedio esperado para alcanzar los objetivos clínicos espe-
cíficos luego de comenzar cada tratamiento (15). El objetivo 
inmediato (a corto plazo) es lograr respuesta clínica es decir la 
reducción de más del 50% en los resultados reportados por el 
paciente. Se debe considerar cambiar de tratamiento si no se 
ha logrado este objetivo. Los objetivos intermedios (mediano 
plazo) son lograr la remisión clínica y la normalización de los 
valores de PCR (por debajo del límite superior normal) y de 
CF (entre 100 y 250 ug/g). Se debe considerar cambiar de tra-
tamiento si no se han logrado estos objetivos. Los objetivos a 
largo plazo son la curación endoscópica y la ausencia de disca-
pacidad y normalización de la calidad de vida relacionada a la 
salud. En EC la curación transmural (evaluada por entero-to-
mografía, entero-RMN, o ecografía Doppler abdominal intes-
tinal) no es un objetivo de tratamiento formal en la EC, pero 
debe ser utilizada como complemento de la remisión endoscó-
pica para representar un nivel más profundo de curación (15). 
En 2017 fue publicado el estudio CALM por Colombel y co-
laboradores, el primer estudio que demuestra que un enfoque 

T2T (usando la PCR y la CF para el monitoreo estricto), en pa-
cientes con EC, es superior para lograr la remisión profunda 
en comparación con el manejo basado en síntomas. Es funda-
mental el control ajustado (“Tight control”) para el monitoreo 
de nuestros pacientes debido a que el manejo de la EC basado 
solamente en los síntomas clínicos no controla adecuadamen-
te la inflamación subyacente (16). En el estudio a largo plazo 
del CALM publicado en 2019 por Ungaro y colaboradores se 
evidencia que los pacientes con EC moderada a severa en fase 
temprana y en remisión profunda sostenida luego de 1 año 
de tratamiento intensivo tienen menor riesgo de progresión 
de la enfermedad a 3 años a diferencia de aquellos pacientes 
manejados con la estrategia tradicional (aHR 0.19, 95% CI 
0.07-0.31) (17). De este modo se logra modificar el curso de la 
enfermedad. Es importante tener presente que a pesar de los 
avances en el tratamiento de la EII aún existen necesidades 
insatisfechas en el manejo de estos pacientes, por lo que se re-
quiere de nuevas estrategias para inducir y mantener la remi-
sión libre de esteroides, de nuevos tratamientos con diferentes 
vías de administración y de la evolución de nuevos objetivos 
de tratamiento para poder lograr el control de la enfermedad 
de manera precoz para mejorar el curso de la enfermedad (18).
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Drogas disponibles 
para el manejo de la EII

La EII puede permanecer en fase de remisión clínica con o 
sin tratamiento, lo que a obliga a definir estrategias de mane-
jo diferentes para la enfermedad en actividad o en remisión. 
El arsenal terapéutico se basa en el tratamiento convencional 
que consiste en aminosalicilatos, esteroides e IMM y en los 
biológicos y pequeñas moléculas. La elección del tratamiento 
depende del mecanismo de acción, la eficacia y el perfil de se-
guridad de cada droga, la experiencia del médico en relación 
con su uso, la elección del paciente y la extensión, actividad y 
severidad de la enfermedad, además de los factores pronósti-
cos del paciente. A continuación, se analizará cada una de las 
drogas disponibles en la actualidad.

A) Tratamiento convencional
1. Aminosalicilatos

El primer aminosalicilato empleado en la EII fue la sulfa-
salazina o salicilatosulfapiridina (SASP), una droga utilizada 
inicialmente para el tratamiento de la artritis reumatoidea. El 
ácido 5-aminosalicílico (5-ASA) o mesalazina, un derivado 
de ácido salicílico es el componente activo de la sulfasalazina. 
La sulfapiridina (una sulfonamida) es el otro constituyente 
químico que, sin efecto sobre la EII, actúa como molécula 
transportadora ligada al 5-ASA mediante un enlace diazoico. 
La sulfasalazina libera el principio activo mediante la acción 
de las bacterias colónicas que rompen esta unión “azo” (19). 
Entre un 10 y 30% de la SASP se absorbe en el intestino delga-
do, se excreta una parte por la vía biliar, retorna al intestino 
(circuito enterohepático) y se liga la fracción restante a las 
proteínas plasmáticas para excretarse por la vía urinaria. La 
sulfasalazina que llega intacta al colon se desdobla en SP y 
5-ASA. Los efectos terapéuticos de la SASP se deben a la mo-
lécula de 5-ASA, el componente activo, que permanece en la 
luz del colon, de acción predominantemente local, mientras la 
SP se absorbe y produce la mayoría de los efectos adversos, 
por lo que su uso es limitado. La mayor parte de la SP es ab-
sorbida por el colon y es transportada al hígado, donde se ace-
tila. Los acetiladores lentos, tienen mayor nivel sérico de 
SASP libre y por lo tanto tienen mayor riesgo de presentar 
efectos adversos. El 70% del 5-ASA es excretado en las heces, 
mientras que el resto es absorbido por el colon y metabolizado 
a formas acetiladas inactivas (N-Ac-5-ASA) localmente en las 
células epiteliales (volviendo al lumen para excretarse por las 
heces o absorberse y excretarse por orina). También se excreta 
por orina una pequeña proporción de 5-ASA libre. El meca-
nismo de acción de 5-ASA no se conoce con precisión. Tiene 
un potente efecto inhibidor de los mediadores proinflamato-
rios liberados de la mucosa, actúa como agonista del receptor 
peroxisoma-proliferador-activado gamma (PPARγ) que juega 
un rol central en las señales inflamatorias inhibiendo la pro-

ducción de citoquinas inflamatorias. La acción principal de 
5-ASA es a nivel tópico en el sitio de la inflamación. Debido a 
los efectos adversos asociados a la SP se desarrollaron formu-
laciones que liberan altas concentraciones de 5-ASA sin la 
molécula de sulfapiridina en lugares específicos del intestino. 
Para que el 5-ASA actúe en un sitio determinado del intesti-
no, se diseñaron diferentes sistemas de liberación, ya sea con 
diversas cubiertas entéricas o con enlaces azoicos, pero con 
combinación diferente a la sulfapiridina para que el compo-
nente activo pueda ser transportado al colon, actuando me-
diante mecanismos similares a sulfasalazina, pero sin los 
efectos adversos de la droga transportadora (20). El 5-ASA 
puede ser transportado mediante a) formas de liberación re-
tardada, en las que la molécula de 5-ASA se recubre con una 
resina acrílica que se disuelve en valores de pH superiores a 6 
(Eudagrit- L) [Salofalk®, Claversal®] o a 7 (Eudagrit- S) 
[Asacol®] similares a los que existen en íleon distal o colon li-
berándose el compuesto en el 10-15% en íleon distal y luego 
en todo el colon; y las fórmulas de liberación sostenida que 
recubren microgránulos de 5-ASA con una membrana semi-
permeable de etilcelulosa que al humedecerse permite que el 
compuesto se libere de los microgránulos en el 30-40% en 
duodeno y luego de modo continuo en todo el intestino delga-
do y colon proximal, de forma tiempo dependiente y no rela-
cionada con el pH luminal (Pentasa®). Existe otra forma de 
presentación en microgránulos (Salofalk®), que requiere que 
en un primer paso se remueva por efecto del pH una cubierta 
acrílica del tipo Eudragit -L (disolución a pH 6), accediendo 
así al núcleo de los microgránulos que consta de un polímero 
adicional que provee liberación prolongada de 5-ASA aun en 
colon distal; b) la unión a nuevas moléculas transportadoras 
que sustituyan a la sulfapiridina, tales como un transportador 
inerte unido al 5-ASA (balsalazide: Colazide®) o a un dímero 
compuesto por dos moléculas de 5-ASA unidas por una 
unión azo (olsalazina: Dipentum®) que requieren de la reduc-
ción bacteriana para romperse y liberar 5-ASA. Estas fórmu-
las solo son activas en colon y por sus efectos adversos (dia-
rrea) están en desuso; c) sistema de liberación multimatriz - 
MMX (Lialda® o Mazavant®) que libera el 5-ASA homogénea-
mente en todo el colon y recto con el objetivo de mejorar el 
acceso a áreas más distales que las otras fórmulas, mediante 
un núcleo con micropartículas de 5-ASA que contiene una 
matriz lipofílica, que se dispersa a través de una matriz hidro-
fílica (sistema multimatriz) que se erosiona cuando la cubier-
ta del núcleo (una película polimérica gastro-resistente) se 
desintegra a pH 7 (desde íleon) (21); y d) la administración de 
estos fármacos en forma tópica intrarrectal (supositorios, es-
pumas o enemas), 5ASA es poco soluble en agua y se oxida 
con facilidad, por ello las preparaciones galénicas comerciali-
zadas para uso tópico utilizan una suspensión de 5-ASA en 
medio ácido y protegido con antioxidantes. Para la vía rectal 
se pueden utilizar supositorios para las proctitis, y espumas o 
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enemas para la colitis izquierda. Las espumas llegan a 40 cm 
y los enemas pueden alcanzar el ángulo esplénico (1,20). La 
mesalazina MMX y las presentaciones en gránulos aumentan 
la adherencia al tratamiento con mesalazina oral al proveer 
formulaciones que permiten ingerir fácilmente altas dosis 
mediante una toma diaria. El 20 a 25% puede discontinuar el 
tratamiento con sulfasalazina debido a los efectos adversos 
que pueden ser idiosincrásicos (rash, hepatitis, pancreatitis, 
neumonitis, agranulocitosis y anemia aplásica) en cuyo caso 
debe suspenderse el tratamiento de inmediato y de manera 
definitiva; o dosis dependiente (anorexia, cefalea, náuseas, 
vómitos, diarrea, leucopenia, anemia hemolítica, anemia me-
galoblástica), estos síntomas pueden resolver en 4 a 5 días. Los 
efectos adversos más frecuentes son náuseas, fiebre, cefalea y 
rash. En hombres puede producir oligoospermia e infertili-
dad, efectos reversibles. La sulfasalazina puede producir defi-
ciencia de ácido fólico por lo que se recomienda la suplemen-
tación de 1 mg/d de ácido fólico por día en todos los pacientes 
en tratamiento con sulfasalazina. Mesalazina es mejor tolera-
da. A pesar de que la mayoría de los pacientes que presenta 
efectos adversos con sulfasalazina puede tolerar mesalazina, 
un 10% de los pacientes pueden presentar efectos adversos o 
ser intolerantes también a 5-ASA. Los pacientes en tratamien-
to con 5-ASA pueden presentar diarrea acuosa que cede luego 
de 4 a 8 días. El 3% de los pacientes puede presentar empeora-
miento paradojal de la colitis con diarrea con sangre, dolor 
abdominal asociados a fiebre y rash. También se han reporta-
do casos de pancreatitis, pericarditis y neumonitis. La nefro-
toxicidad es un efecto adverso raro (0.3%/persona/año) mani-
festada por nefritis intersticial aguda o crónica que causa in-
suficiencia renal, efecto idiosincrásico y no dependiente de la 
dosis. En pacientes con antecedentes de insuficiencia renal, 
comorbilidad relevante o en tratamiento con fármacos nefro-
tóxicos, se recomienda control periódico de la función renal. 
En el resto de los pacientes se recomienda control semestral 
de la función renal. Los aminosalicilatos son efectivos para la 
inducción de remisión en la CU leve y moderada a dosis mí-
nima de 2,4 g/día y probablemente óptima >3 g/día en una 
dosis única diaria. Una dosis única diaria es al menos tan efi-
caz como las dosis repartidas, y por mayor facilidad de adhe-
rencia, es probablemente más efectiva. En la proctitis, el trata-
miento rectal es más efectivo que el oral y es importante tener 
presente que en la CU distal el tratamiento combinado (oral y 
tópico) tiene mayor efectividad que la monoterapia a dosis 
mínima oral de 2 g/día y tópica de 1 g/día. En la CU extensa el 
tratamiento tópico se indica para la mejoría del síndrome rec-
tal (22). Los salicilatos son eficaces en el tratamiento de man-
tenimiento a largo plazo de la CU leve a moderada a dosis de 
al menos 2 g/d de sulfasalazina o 1.5 g/d de mesalazina. La 
mesalazina tópica es efectiva en el mantenimiento de la remi-
sión del paciente luego de un brote leve a moderado de CU 
izquierda no tratada con corticoides en dosis mínimas de 1 g, 

2 o 3 veces por semana (22). Diversos estudios observaciona-
les han reportado la efectividad de sulfasalazina y mesalazina 
en la prevención del CCR (23), pero se requieren más estudios 
prospectivos para recomendar estas drogas como quimiopre-
ventivos. En la EC el uso de los aminosalicilatos es controver-
tido debido a la inconsistencia de los estudios.

 
2. Esteroides

Los esteroides son potentes antiinflamatorios para el tra-
tamiento de la EII en actividad, pero no están indicados para 
el tratamiento de mantenimiento de la remisión. Producen 
inhibición de varias vías inflamatorias suprimiendo la trans-
cripción de interleuquinas (IL), inducción de IκB que estabiliza 
el complejo NFκB (factor nuclear potenciador de las cadenas 
ligeras kappa de las células B activadas), supresión del meta-
bolismo del ácido araquidónico y estimulación de la apoptosis 
de linfocitos dentro de la lámina propia del intestino (24). Los 
esteroides disponibles para la EII pueden administrarse por vía 
oral (prednisolona, prednisona, beclometasona y budesonide), 
por vía endovenosa (hidrocortisona y metilprednisolona) y por 
vía rectal en forma de espumas y enemas (beclometasona, bu-
desonide). El tratamiento con esteroides sistémicos se asocia a 
múltiples efectos adversos debido al efecto glucocorticoide en 
el metabolismo con eventos endócrinos y metabólicos como 
aumento de peso, cambios en la distribución de la grasa, hi-
perglucemia con diabetes, reducción de la masa muscular con 
osteoporosis y fracturas, cambios en la piel como acné, cata-
ratas, glaucoma, alteración del estado de ánimo y depresión. 
Además, aumenta el riesgo de infecciones serias, oportunistas 
particularmente en tratamiento combinado con IMM o bio-
lógicos (25). Budesonide tiene gran primer paso hepático con 
baja biodisponibilidad por lo que presenta menores efectos ad-
versos sistémicos (26). Se debe realizar un monitoreo estricto 
de glucemia y de la tensión arterial en pacientes con anteceden-
tes de diabetes e HTA. Además, se debe agregar al tratamiento 
calcio y vitamina D y realizar el control evolutivo de la densi-
dad mineral ósea mediante densitometría ósea. El descenso de 
dosis de los esteroides sistémicos, una vez lograda la remisión, 
se suele realizar reduciendo la dosis paulatinamente de 10 en 10 
mg/d cada 7 días hasta los 20 mg/d y luego de 5 en 5 mg/d cada 
7 días hasta suspender; nunca se deben suspender bruscamente 
los esteroides en pacientes con más de 7 a 10 días de tratamien-
to. Budesonide oral tampoco debe suspenderse de forma brus-
ca. El esquema más utilizado para su reducción paulatina es de 
9 mg/d el primer mes, 6 mg/d el segundo mes, 3 mg/d el tercer 
mes y luego suspender. En CU en actividad leve a moderada 
se recomienda el uso de esteroides orales a dosis de 1 mg/kg/
día para la inducción de la remisión solo en aquellos pacientes 
que fallaron o son intolerantes a 5-ASA (27). En estos pacientes 
también se sugiere el uso de beclometasona a dosis de 5 mg/día 
o de budesonide MMX a dosis de 9 mg/día para la inducción 
de la remisión (22). Los esteroides rectales (budesonide tópico 
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a dosis mínima de 2 mg/día) son más eficaces que placebo en la 
inducción de la remisión del brote leve a moderado de pacientes 
con CU izquierda en actividad y en proctitis (22). En CU en 
actividad severa se recomienda el uso de esteroides sistémicos 
endovenosos (metilprednisolona 60 mg/día o hidrocortisona 
100 mg cada 6 horas) con reevaluación al tercer o quinto día 
para definir el rescate con ciclosporina o infliximab y si presen-
ta buena respuesta al tratamiento esteroideo se debe completar 
5 a 7 días de tratamiento endovenoso y luego rotar a vía oral 
para su posterior reducción paulatina (27). En EC los esteroides 
sistémicos también son eficaces para la inducción de la remi-
sión en pacientes con actividad leve o moderada a severa. En 
EC ileocecal se recomienda el uso de budesonide oral a dosis 
de 9 mg/día (27).

3. Inmunomoduladores
Se estima que entre el 10 y el 30% de pacientes con EII 

tanto EC como CU son refractarios al tratamiento esteroideo 
convencional, y que entre el 20 y el 30% desarrollan una en-
fermedad cortico-dependiente. Además, hasta el 70% de los 
pacientes con EC presentan una reactivación clínica durante 
el primer año del diagnóstico de la enfermedad; en este con-
texto parece razonable la instauración de un tratamiento de 
mantenimiento eficaz lo más precoz posible. Las tiopurinas 
(azatioprina [AZA], mercaptopurina [6-MP]) y metotrexate 
(MTX) son ampliamente utilizados en una variedad de esce-
narios clínicos en la EC y la CU. Otros IMM disponibles para 
la EII son los inhibidores de calcineurina (ciclosporina [CsA] 

y tacrolimus). Desde la introducción de los biológicos hace 
dos décadas han surgido diferentes controversias respecto a la 
utilidad en la práctica clínica de los IMM tanto como mono-
terapia como en tratamiento combinado con biológicos. Por 
la acción inherente de este grupo de drogas, es imprescindible 
el control de vacunas y que se proceda a la vacunación de gér-
menes oportunistas antes de iniciarse el tratamiento o, si este 
no puede demorarse, al comienzo del mismo. 

AZA es una prodroga que rápidamente se convierte a 
6-MP por un mecanismo no enzimático (clivaje del anillo 
imidazol) en el hígado y en los hematíes. La 6-MP sufre un 
proceso catabólico intracelular en los enterocitos y hepatoci-
tos, donde, por un lado, la enzima xantino oxidasa (XO) la 
transforma en ácido 6-tioúrico (6-TUA) y, por otro lado, la 
enzima tiopurina metiltransferasa (TPMT) en el metabolito 
inactivo 6-metilmercaptopurina (6MMP). La porción rema-
nente de 6-MP es convertida en los metabolitos bioquímica-
mente activos y en los metabolitos finales 6-tioguanina nu-
cleótidos (6-TGN) que consisten en 6- tioguanina monofosfa-
tos (6-TGMP), 6-tioguanina difosfatos (6-TGDP) y 6-tiogua-
nina trifosfatos (6-TGTP) por la vía de la hipoxantinaguanina 
fosforibosil transferasa (HGPRT), la inosina monofosfato 
deshidrogenasa (IMPDH) y la guanosina monofosfato sinte-
tasa (GMPS). 6-Tioguanina (6-TG) es metabolizada por la 
TPMT a 6-metilltioguanina (6-MTG) y en 6-TUA por la XO. 
La porción remanente de la tioguanina es convertida directa-
mente en 6-TGN por la HGPRT (28) (fig. 3). La eficacia tera-
péutica de las tiopurinas en el contexto de la EII se basa en su 

FIGURA 3: Metabolismo de las purinas.
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capacidad de impactar en la respuesta inmune adaptativa in-
duciendo la apoptosis de las células T, en la respuesta inmune 
innata alterando la función proinflamatoria de los macrófa-
gos y en las células no inmunes modulando la función de la 
barrera biológica con el intestino inflamado. A nivel molecu-
lar los metabolitos activos (6-TGTP) se unen a la GTPasa Rac1 
bloqueando su activación y esto representa la llave para el 
mecanismo de acción inmunosupresora de las tiopurinas 

(28). Por lo tanto, el efecto de AZA y de 6-MP es consecuencia 
fundamentalmente de su conversión intracelular en sus me-
tabolitos activos, los 6-TGN. Por el contrario, la enzima 
TPMT es responsable de la conversión de AZA en sus meta-
bolitos inactivos, la 6-MMP y los ribonucleótidos de la 
6-MMP. La dosis de AZA y 6-MP se ajusta habitualmente en 
función del peso del paciente. Así, diversos estudios clínicos 
controlados han demostrado que en la EII la dosis efectiva de 
AZA es de 2 a 2.5 mg/kg/día, mientras que la correspondiente 
a la 6-MP es de 1 a 1.5 mg/kg/día (29,30,31). Con esta dosifi-
cación se pretende alcanzar la mayor eficacia terapéutica y, al 
mismo tiempo, reducir la incidencia de efectos adversos, aun-
que esto obviamente no siempre se logra. No obstante, han 
sugerido diversas estrategias para monitorizar de forma indi-
vidualizada y de modo más fiable la dosis de AZA/6-MP con 
el objetivo, por un lado, de identificar a los pacientes con ries-
go de toxicidad por estos fármacos y, por otro, a los pacientes 
con dosis subterapéuticas e inmunosupresión inadecuada. 
Entre estas estrategias se encuentra la determinación de los 
cambios en el volumen corpuscular medio, la confirmación 
de la inducción de una determinada leucopenia, la monitori-
zación de la actividad de la TPMT y la cuantificación de los 
valores de 6-TGN (32,33). La farmacocinética de AZA está 
sujeta a una importante variabilidad interindividual que se 
debe, en gran parte, a un significativo polimorfismo genético 
de la TPMT. Se han descrito 2 alelos que codifican 2 variantes 
enzimáticas, una de alta y otra de baja actividad (34). De este 
modo, desde el punto de vista genotípico Weinshilboum y 
Sladek (35) estudiaron una muestra aleatoria de población de 
aproximadamente 300 individuos y establecieron el siguiente 
modelo de distribución trimodal: el 88,6% eran homocigotos 
para el alelo de alta actividad (TPMTHH), el 11,1% eran hetero-
cigotos (TPMTHL) y tan sólo el 0,3% eran homocigotos para el 
alelo de baja actividad (TPMTLL). Posteriormente, otros auto-
res han cuantificado la actividad de esta enzima en función 
del genotipo del paciente (36,37) y han encontrado los si-
guientes valores: sujetos homocigotos para el alelo de alta ac-
tividad (valores altos, > 13,8 U/ml hematíes), sujetos heteroci-
gotos (valores intermedios, 5-13,7 U/ml) y sujetos homocigo-
tos para el alelo de baja actividad (valores bajos, < 5 U/ml). 
Hay 2 estrategias para identificar a los pacientes con deficien-
cia de TPMT: la medición de la actividad de esta enzima en los 
eritrocitos (es decir, el fenotipo) y la determinación de las di-
versas mutaciones presentes en el ADN celular (esto es, el ge-

notipo). Por lo tanto, la distribución trimodal de la TPMT 
influye en la eficacia y toxicidad, de forma que en los pacien-
tes con actividad baja el metabolismo se deriva hacia la pro-
ducción de nucleótidos 6-TG que son los farmacológicamente 
activos, pero también los responsables de la mielosupresión. 
El conocimiento de la actividad de esta enzima permitiría por 
un lado evitar el tratamiento en aquellos pacientes con activi-
dad muy baja dado que en estos casos la mielosupresión es 
precoz y prácticamente constante, y por otro lado ajustar la 
dosis a la mitad en caso de actividad intermedia para minimi-
zar el riesgo de leucopenia que en estos pacientes es 4 veces 
mayor con respecto a la actividad normal. Sin embargo, aun-
que de utilidad, aún se discute si es imprescindible su deter-
minación sistemática antes de iniciar el tratamiento o si es 
necesario el ajuste de dosis en función de su actividad debido 
a la amplia experiencia con el uso de estos fármacos con un 
margen de seguridad razonable. Por otro lado, aunque en pa-
cientes con actividad intermedia el riesgo de leucopenia es 
más elevado, la mayoría de ellos no la desarrollarán y el utili-
zar dosis más bajas de las habituales puede disminuir su efica-
cia. Además, solo una cuarta parte de los pacientes que desa-
rrollan mielotoxicidad tienen una actividad TPMT baja, de 
forma que no evita realizar en todos los pacientes la monito-
rización recomendada (29). También se ha propuesto la deter-
minación de los metabolitos 6-TG y 6MMP tanto para prede-
cir respuesta en caso del primero, como para valorar la posi-
bilidad de efectos adversos, ya que se correlacionan con mie-
lotoxicidad el primero de ellos y con hepatotoxicidad el se-
gundo. De esta forma podemos identificar en cuál de las po-
sibles ventanas terapéuticas se sitúa el paciente. A pesar de 
que en una revisión sistemática la correlación de los nucleóti-
dos 6-TG con la eficacia es significativa (OR=3,1; 1,77-5,62) 
tiene una sensibilidad y especificidad del 60% y 58% respecti-
vamente, claramente insuficiente para tener utilidad clínica 
real (38). Por otro lado, también la capacidad de predicción de 
hepatotoxicidad con los metabolitos 6-MMP es incompleta, 
porque hasta el 90% de los pacientes con niveles superiores a 
los considerados de riesgo no desarrollarán esta complicación 
y a la inversa, hasta un 40% de pacientes con alteración de la 
bioquímica hepática tienen niveles normales. Por lo tanto, la 
utilidad real de estos metabolitos es limitada. Algunas de las 
posibles aplicaciones clínicas donde podrían tener un mayor 
rendimiento es el detectar la falta de adhesión al tratamiento 
y controlar las posibles interacciones como con alopurinol. 
En nuestro medio no está disponible la determinación de los 
metabolitos de las tiopurinas para ajustar las dosis del trata-
miento, y respecto de los genotipos de TPMT que se utilizan 
al inicio del tratamiento, la determinación de los alelos de baja 
actividad solo está disponible en muy pocas instituciones. En 
ausencia de disponibilidad de la TPMT el tratamiento puede 
iniciarse con dosis bajas (25-50 mg) con posteriores incre-
mentos semanales hasta alcanzar la dosis objetivo (evitar la 
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aparición precoz de mielotoxicidad, sobre todo en pacientes 
con actividad TPMT muy baja). Ante falta de disponibilidad 
de medición de metabolitos los controles de laboratorio (he-
mograma, hepatograma, amilasemia) se deben realizar fun-
damentalmente al inicio del tratamiento, cuando el riesgo de 
mielosupresión es mayor. Las recomendaciones incluyen con-
troles semanales durante las primeras 8 semanas y posterior-
mente cada 2 semanas y luego de manera mensual y por últi-
mo con una periodicidad no inferior a 3 meses mientras dure 
el tratamiento. Los efectos adversos de las tiopurinas se clasi-
fican en idiosincrásicos o alérgicos, asociados a la dosis (acú-
mulo de metabolitos tóxicos) y los relacionados a la inmuno-
modulación (28). Los efectos adversos idiosincrásicos se ca-
racterizan por aparecer precozmente, generalmente en las 
primeras 3-4 semanas, y de manera independiente a la dosis 
administrada. La reexposición es habitual que reproduzca el 
mismo efecto adverso, por lo que se debe suspender el inmu-
nosupresor de forma definitiva. En este grupo se incluyen las 
náuseas, vómitos, hiporexia, dolor abdominal, malestar gene-
ral (12%), la fiebre asociada a PCR y VSG elevadas, la pancrea-
titis (5%) dentro de las 8 semanas (diagnóstico clínico), artral-
gias y rash (28,39). Los efectos adversos asociados a la dosis 
pueden aparecer en cualquier momento del seguimiento, ge-
neralmente son dosis dependientes y son consecuencia del 
acúmulo de metabolitos tóxicos o de su capacidad inmuno-
moduladora, entre ellos se incluyen la hepatotoxicidad con un 
patrón hepatocelular citolítico; y la mielosupresión. Otras 
manifestaciones hepáticas pueden ser el síndrome de hiper-
sensibilidad con colestasis importante y elevaciones menores 
de las transaminasas. La leucopenia leve (entre 3000 y 4000) 
es frecuente durante el tratamiento con estas drogas (5-25%). 
También la linfopenia es frecuente, aunque en general no se 
asocia a riesgo de infecciones oportunistas y en la mayoría de 
los casos resuelve espontáneamente. La mielosupresión es la 
complicación más temida de las tiopurinas siendo la neutro-
penia (neutrófilos menores de 1500 a 1000) la forma más fre-
cuente, seguida de la trombopenia y la aplasia medular. Ante 
efectos adversos asociados a la dosis de tipo leves se debe sus-
pender el inmunosupresor de manera transitoria y reiniciar 
con una reducción del 50% de la dosis (28). Respecto a los 
efectos adversos relacionados a la inmunomodulación pue-
den presentar aumento del riesgo de infecciones y aumento de 
tumores como linfoma y cáncer de piel de tipo no melanoma 
(28,40). El riesgo de aumento de infecciones oportunistas es 
mayor si se combinan con terapia biológica (anti-TNF) y/o es-
teroides mientras que el riesgo de infecciones serias es menor 
en el caso del tratamiento en monoterapia (40). Respecto al 
riesgo de linfomas la incidencia global es de 4.49 (95% IC, 
2.81–7.17), los pacientes bajo tratamiento actual tienen una 
incidencia de 5.71 (95% IC, 3.72–10.1). El riesgo es significati-
vo a partir del año. Los pacientes con tratamiento en el pasado 
tienen una incidencia más baja de 1.42 (95% IC, 0.86–2.34). El 

riesgo es mayor en hombres (3.60 [95% IC, 2.68–4.83]), sobre 
todo en hombres jóvenes (6.99 [IC, 2.99–16.4]) y los ancianos 
tienen mayor riesgo absoluto (1:377 casos/año/paciente) (41). 
Los pacientes en tratamiento con tiopurinas tienen casi 3 ve-
ces más riesgo de presentar cáncer de piel de tipo no melano-
ma (OR: 2.28). Las tiopurinas son fármacos seguros en la con-
cepción (no modifica la calidad del esperma del varón en 
tratamiento), la gestación y la lactancia y no se recomienda su 
suspensión ante el deseo de procreación ni durante la gesta-
ción y lactancia. Se debe evitar la coadministración de alopu-
rinol. En caso necesario, puede reducirse la dosis de tiopurina 
a la mitad o un tercio y seguir monitorización estricta. Por lo 
tanto, en el tratamiento con inmunomoduladores es funda-
mental la prevención de infecciones oportunistas mediante 
las vacunas y la evaluación anual con Dermatología. Es im-
portante tener en cuenta que el efecto terapéutico de AZA y 
6-MP recién se evidencia a partir de los 3 a 6 meses, es decir 
que nunca se pueden indicar como monoterapia en enferme-
dad en actividad severa. Tanto AZA como 6-MP son eficaces 
en EII para el mantenimiento de la remisión y como puente 
en pacientes cortico-refractarios o cortico-dependientes. 
También son eficaces en la EC fistulizante y para prevención 
de la recurrencia. En la actualidad no está establecida la dura-
ción óptima del tratamiento de mantenimiento con tiopuri-
nas en EII.

El MTX ha sido ampliamente utilizado en la artritis reu-
matoidea hasta el punto de constituir uno de los tratamien-
tos más importantes de esta enfermedad. La eficacia tera-
péutica y el efecto ahorrador de esteroides de MTX en la EC 
cortico-refractaria o cortico-dependiente, así como su papel 
como tratamiento de mantenimiento, han sido bien esta-
blecidos (42,43). El MTX es un análogo del ácido fólico que 
ejerce su efecto citotóxico y antiproliferativo mediante la in-
hibición de la dihidrofolato-reductasa y la consiguiente sín-
tesis de ácido fólico. No obstante, este efecto no explica por 
sí mismo su acción antiinflamatoria, que parece estar rela-
cionada con su capacidad de inhibir la síntesis de citoquinas 
y eicosanoides proinflamatorios con modificación de los 
niveles de adenosina contribuya en gran parte a este efecto 

(44,45). Se utiliza generalmente en escenarios similares a las 
tiopurinas en la EC, está indicado en la EC leve a moderada, 
solo o en combinación con esteroides, en pacientes adultos 
refractarios o intolerantes a tiopurinas. En la práctica clíni-
ca, la principal indicación de este fármaco en la EII es la EC 
refractaria a IMM tiopurínicos, o en pacientes intolerantes 
a los mismos. Se considera una buena opción para pacientes 
con antecedentes de neoplasia, linfoma o en pacientes jóve-
nes seronegativos para el virus de Epstein-Barr. La escasa 
evidencia disponible en la actualidad no permite una reco-
mendación para el tratamiento de la CU. Se puede adminis-
trar por vía oral o parenteral. La dosis es de 25 mg semana-
les por vía intramuscular o subcutánea durante 16 semanas 
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para la inducción de la remisión, seguida de 12,5 a 15 mg 
semanales preferentemente por vía subcutánea como trata-
miento de mantenimiento. Debe asociarse ácido fólico (1 mg 
semanal 1 o 2 días posteriores la administración de MTX) 
para disminuir su toxicidad. La administración parenteral 
mejoraría la tolerancia y la biodisponibilidad del fármaco 
por lo que podría tener mayor eficacia. Se requiere ajuste 
de dosis en pacientes con insuficiencia renal. Se contraindi-
ca su uso en pacientes con clearance de creatinina < 20 ml/
min o insuficiencia hepatocelular y bilirrubina > 5 mg/dl. 
Los efectos secundarios incluyen la toxicidad gastrointesti-
nal, hepatotoxicidad, neumonitis y toxicidad hematológica. 
Los frecuentes efectos secundarios digestivos, que ocurren 
desde el inicio del tratamiento como la dispepsia, náuseas, 
hiporexia o estomatitis pueden aminorarse con la adminis-
tración conjunta (1 a 3 días después) de ácido fólico. Más 
del 10% de los pacientes tratados con MTX suspenden el 
tratamiento por este motivo. La hepatotoxicidad debida a la 
administración crónica de MTX consiste en una infiltración 
grasa con grados variables de inflamación que pueden con-
ducir a necrosis celular y finalmente a fibrosis-cirrosis. La 
progresión a cirrosis depende de la dosis administrada. Se 
ha propuesto la realización de biopsia hepática o elastogra-
fía no invasiva tras dosis acumuladas de 1,5 gramos o tras 
2 años de tratamiento ininterrumpido, y en cualquier caso 
de elevación mantenida de transaminasas. Estas lesiones 
hepáticas se producen sobre todo en pacientes con enfer-
medades hepáticas intercurrentes que pueden potenciar la 
hepatotoxicidad de la droga como hepatitis viral, enolismo, 
obesidad, hígado graso no alcohólico, dislipemia o la diabe-
tes por lo que en estos casos debería desaconsejarse el uso de 
MTX. La elevación de transaminasas es frecuente durante 
el tratamiento con MTX (3-33%) (46). La toxicidad medular 
grave es un efecto adverso poco frecuente (3%), pero se reco-
mienda la monitorización hematológica trimestral duran-
te todo el tratamiento. La neumonitis intersticial asociada 
frecuentemente a eosinofilia periférica es un efecto adverso 
característico de este fármaco, pero ocurre en 2-3 casos por 
100 pacientes/año. Es importante reconocerla precozmente 
y tratarla con esteroides y suspender el fármaco lo antes po-
sible, porque su elevada mortalidad (17%) (47). El MTX es 
una droga teratógena en humanos (categoría X de la FDA) 
capaz de producir malformaciones congénitas graves por lo 
que su uso está absolutamente contraindicado en el emba-
razo y en mujeres en edad fértil que no utilicen un método 
anticonceptivo confiable, así como en varones con deseos 
de procrear. Debe suspenderse al menos 3 meses antes de la 
concepción. El MTX se excreta en la leche humana, y han 
sido descritas reacciones adversas graves en neonatos (48). 
Al igual que otros fármacos inmunosupresores, la adminis-
tración de vacunas vivas a pacientes que están recibiendo 
MTX está contraindicada. La administración concomitante 

de sulfasalazina puede provocar un aumento de riesgo de 
toxicidad del MTX por depleción de folato.

Los inhibidores de la calcineurina inhiben el factor nu-
clear de células T activadas, interrumpiendo la transducción 
en los linfocitos T, inhibiendo su proliferación y activación, 
disminuyendo la producción de interleuquinas, factor de 
necrosis tumoral alfa y del interferón gamma. La CsA y el 
tacrolimus son los dos principales inhibidores de la calci-
neurina. La CsA actúa a través de la inhibición de la función 
de los linfocitos T, la cual es esencial para que se amplifi-
que la inflamación, y es de acción rápida, no como los IMM 
tiopurínicos, que precisan un período tras su administra-
ción para ser eficaces. La CsA para el tratamiento de la EII 
constituyó el único tratamiento alternativo a la colectomía 
en la CU cortico-refractaria en la década de los ’90, antes 
de la aprobación de infliximab. Actualmente, su principal 
indicación sigue siendo la CU cortico-refractaria, particu-
larmente en pacientes naïve a tiopurinas (49,50). Se dispone 
de menor evidencia para el uso del tacrolimus, algunos da-
tos le atribuyen cierta eficacia en la enfermedad de Crohn 
perianal (51). Ambos fármacos no deberían mantenerse más 
allá de 3-6 meses por el riesgo de nefrotoxicidad que podría 
ser irreversible. La CsA puede iniciarse por vía enovenosa, 
rotando luego a la vía oral una vez lograda la mejoría clí-
nica. No es infrecuente que los inhibidores calcineurínicos 
se utilicen juntamente con tiopurinas y durante la pauta 
descendente de esteroides; en esta situación se recomienda 
la prevención de infección por Pneumocystis jirovecii con 
cotrimoxazol. Los efectos adversos más frecuentes de la CsA 
son parestesias e HTA por lo que se debe controlar la tensión 
arterial en forma diaria y en caso de TA > 140/90 mmHg 
se debe iniciar antihipertensivo o disminuir la dosis. Otros 
efectos adversos son nefrotoxicidad, hipomagnesemia, dia-
betes, convulsiones, hipertrofia gingival, hipertricosis, náu-
seas, vómitos, hepatotoxicidad e infecciones oportunistas 
(Pneumocysitis jirovecci, aspergilosis invasiva, CMV, her-
pes). También se debe realizar laboratorio cada 48 horas con 
función renal, transaminasas, magnesio, colesterol y niveles 
valle (previos a la siguiente toma). Debe ajustarse la dosis 
de CsA según niveles, manteniéndose entre 150-250 ng/ml, 
tanto con la CsA endovenosa como oral.

b) Biológicos y pequeñas moléculas
 Los biológicos son moléculas de alta afinidad para blan-

cos específicos que bloquean un sitio clave del proceso pato-
génico. A diferencia de las pequeñas moléculas los biológi-
cos son moléculas de gran tamaño formadas por proteínas 
producidas por organismos vivos. En el cuadro 1 se mues-
tran las diferencias entre las pequeñas moléculas y los bioló-
gicos (1). Las drogas aprobadas en Argentina para el manejo 
de la EII en actividad moderada a severa son los siguientes: 
Anti-TNF (factor de necrosis tumoral) α: infliximab, adali-
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mumab, golimumab (CU), certolizumab (EC), anti-integri-
nas: vedolizumab, anti-IL12/IL23: ustekinumab e inhibido-
res JAK: tofacitinib (CU) y upadacitinib (CU) (cuadro 2).

1. ANTI-TNFα
Hasta la fecha son 3 los anti-TNFα aprobados para CU y 

3 para EC. Infliximab (Remicade®), adalimumab (Humira®) 
y golimumab (Simponi®) son anticuerpos monoclonales 
IgG1 contra el TNF, con potentes efectos antiinflamatorios. 
Se unen al TNFα con gran afinidad y neutralizan la activi-
dad biológica del TNF soluble y/o unido a la membrana, 
ejercen toxicidad celular directa a través de la lisis mediada 
por el complemento y/o citotoxicidad dependiente de anti-
cuerpos, e inducen apoptosis. Infliximab y adalimumab es-
tán aprobados para el tratamiento de la CU y la EC, golimu-
mab solo para la CU y certolizumab solo para la EC. Inflixi-
mab es un anticuerpo monoclonal quimérico humano (75%) 
murino (25%) cuya vida media es de 10 días y se administra 
mediante infusión endovenosa a dosis de 5 mg/kg en sema-
nas 0, 2 y 6 (inducción) y luego cada 8 semanas (manteni-
miento). Adalimumab y golimumab son anticuerpos mono-
clonales recombinantes completamente humanos que se 
administran en forma subcutánea al igual que certolizumab 
pegol (Cimzia®) que es un fragmento de anticuerpo Fab hu-
manizado pegilado dirigido contra el TNF (95% humano). 
Es humanizado recombinante IgG4. No contiene fracción 
Fc, por lo tanto, no activa el complemento ni inicia la cito-

toxicidad dependiente del complemento, no tiene efecto 
proapoptótico (1,19). Las dosis de los anti-TNF α de admi-
nistración subcutánea son las siguientes: adalimumab: 160 
mg en la semana 0 y 80 mg en la semana 2 para la inducción 
y luego 40 mg cada 2 semanas para el mantenimiento; goli-
mumab: 200 mg en la semana 0, 100 mg en la semana 4 para 
la inducción y luego 50 mg cada 4 semanas como manteni-
miento, en pacientes con peso igual o superior a 80 kg se 
recomiendan100 mg cada 4 semanas como mantenimiento; 

Pequeñas moléculas Biológicos

Peso molecular (daltons) <1000 >1000

Vía de administración Oral Parenteral

Vida media en suero Corta Larga

Reacciones de inumogenicidad No inmunogénica, idiosincracia posible Inmunogenicidad frecuente

Persistencia Sostenida Decreciente posible

Combinación con INM y persistencia No se modifica Puede mejorar

Interacciones con otras drogas Posible Infrecuente

Proceso de producción Síntesis química Producción biológica

Mecanismo de acción Bloqueo o inhibición enzimática Depleción por bloqueo

Efectos fuera del blanco predefinido Posible ligadura a otro blanco Especificidad por un blanco

Precauciones a considerar Especificidad/interacciones Infecciones/inmunogenicidad

Degradación Metabólica Proteólisis

Costo de manufactura Variable Alto

Genérico Posibles de ser producidas idénticas Biosimilar

CUADRO 1: Diferencias entre pequeñas moléculas y biológicos.

CUADRO 2: Biológicos y pequeñas moléculas 
disponibles para EII en actividad moderada a severa.

Mecanismo 
de acción Blanco Biológico

Anticitoquinas anti- TNF

Infliximab
Adalimumab
golimumab (CU)
Certolizumab

Anti moléculas 
de adhesión Anti α4 β7 integrina Vedolizumab

Otras 
anticitoquinas Anti IL23/IL 12 Ustekinumab

Inhibidores JAK JAK 1, JAK 2 y JAK 3 Tofacitinib (CU, 
pequeña molécula)
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certolizumab: 400 mg en las semanas 0, 2 y 4 y luego 400 mg 
cada 4 semanas para el mantenimiento. En los estudios pi-
votales comparados con placebo todos los anti- TNF α son 
eficaces para inducir y mantener la remisión tanto en CU 
(52 a 57) como en EC (58 a 70). El beneficio terapéutico de 
estos fármacos se basa en lograr la respuesta clínica, pero 
también la curación endoscópica, la disminución de la tasa 
de hospitalizaciones y la reducción de los requerimientos de 
cirugía. En la CU en actividad moderada a severa (refracta-
ria y dependiente de esteroides) son eficaces tanto inflixi-
mab como adalimumab y golimumab. En la CU en activi-
dad severa refractaria a esteroides endovenosos, el inflixi-
mab es el único efectivo como tratamiento de rescate de la 
colectomía al igual que la ciclosporina (71). Además, inflixi-
mab y adalimumab son eficaces en el manejo de la pouchitis 
crónica (72). En EC tanto infliximab como adalimumab y 
certoliziumab son eficaces para el manejo de la EC luminal 
moderada a severa, enfermedad fistulizante, en casos de 
cortico-refractariedad o cortico-dependencia, intolerancia 
a IMM o para la prevención de recurrencia posquirúrgica. 
La elección por cada una de las drogas dependerá de la seve-
ridad de la inflamación intestinal y de la preferencia del pa-
ciente por la vía de administración. Múltiples estudios clíni-
cos y observacionales han evaluado el perfil de seguridad de 
los fármacos anti-TNF. En general, tienen un buen perfil de 
seguridad, aunque incrementan la incidencia de infecciones 
serias y oportunistas sobre todo cuando se combinan con 
esteroides e IMM y en aquellos pacientes de edad avanzada 
(73,74); y hasta un tercio de los pacientes con EII en trata-
miento con anti-TNF pueden desarrollar infecciones no se-
rias dentro del año del inicio del tratamiento (75). Las infec-
ciones serias incluyen las bacterianas (neumonía), varicela 
zóster (VZV), tuberculosis e infecciones oportunistas. El 
riesgo de infecciones oportunistas (no virales) en pacientes 
en tratamiento con anti- TNF fue evaluado en el registro 
SABER (Safety Assessment of Biologic thERapy), que inclu-
yó 33.324 pacientes con enfermedades inmunomediadas 
(artritis reumatoidea, EII, psoriasis, artritis psoriásica y es-
pondilitis anquilosante) observándose que el riesgo de in-
fecciones oportunistas fue significativamente superior en 
los pacientes en tratamiento anti-TNF, las infecciones más 
frecuentes fueron por neumocistis en 18 pacientes, nocar-
diasis/actinomicosis en 12 y tuberculosis en 10 pacientes. 
Más de la mitad de las infecciones oportunistas ocurrieron 
durante los primeros seis meses desde el inicio del trata-
miento; la mayoría de los pacientes (79%) estaba en trata-
miento combinado con esteroides y el 25% con metotrexato 
(76). Debido al riesgo de reactivación de tuberculosis latente 
en pacientes en tratamiento anti-TNF (77) se recomienda la 
pesquisa de tuberculosis en todos los pacientes con EII, al 
momento del diagnóstico de su enfermedad preferentemen-
te (antecedentes personales, radiografía de tórax y Mantoux 

que en caso de resultar negativo se debería repetir entre 1-8 
semanas posteriores; es decir Booster, especialmente en pa-
cientes con tratamiento inmunosupresor) y no se recomien-
da cuando se decide el inicio del tratamiento con biológicos 
debido a que demoraríamos el inicio del tratamiento en el 
caso de diagnosticarse tuberculosis latente porque en este 
caso se debe iniciar profilaxis con isoniazida, 2-3 semanas 
antes del inicio del anti- TNF, y mantenerse durante 9 meses 
(75). También existe un aumento del riesgo de infecciones 
virales oportunistas en pacientes en tratamiento anti-TNF 
como VZV, citomegalovirus (CMV) o reactivaciones de la 
infección del virus de la hepatitis B. La probabilidad de reac-
tivación de hepatitis B quedó bien establecida en el estudio 
prospectivo español REPENTINA, en el que se observó que 
en un 36% de los pacientes con HBsAg estaban en trata-
miento inmunosupresor. El único factor predictivo fue la 
asociación de 2 o más inmunosupresores (78). Al igual que 
con la pesquisa de tuberculosis se recomienda realizar la 
pesquisa de hepatitis B en todos los pacientes en el momento 
del diagnóstico (78). En el caso de detectarse una hepatitis 
crónica o la presencia del HBsAg en pacientes que requieran 
tratamiento con anti-TNF deben recibir tratamiento antivi-
ral antes del inicio de éste y al menos durante 12 meses des-
pués de la suspensión del tratamiento (78). Por otro lado, es 
fundamental mantener actualizado el calendario de vacu-
nas en todos los pacientes con EII desde el momento del 
diagnóstico, aunque en ese momento no requieran de tera-
pia inmunosupresora o biológicos. Cabe recordar que el tra-
tamiento con fármacos anti-TNF podría afectar a la res-
puesta inmunológica a las vacunas y las vacunas a virus vi-
vos están absolutamente contraindicadas (79). Respecto al 
riesgo de neoplasias en pacientes en tratamiento con an-
ti-TNF continúa siendo controversial. En 2010 se publicó un 
metaanálisis con 22.000 pacientes en 74 ensayos clínicos en 
todas las indicaciones posibles y con todos los fármacos an-
ti-TNF aprobados hasta ese momento, encontrándose un 
riesgo de neoplasia similar al de los controles a excepción 
del cáncer de piel no melanoma con un riesgo relativo de 
2,02 (1,11-3,95) (80). El linfoma es la neoplasia que más pre-
ocupación ha suscitado, no solo por el riesgo aumentado, 
sino por la descripción de formas especialmente graves 
como el linfoma hepatoesplénico. El metaanálisis (81) que 
evaluó el riesgo de linfoma en pacientes con EC tratados con 
anti-TNF y que incluyó 8905 pacientes con un seguimiento 
medio de 74 semanas, evidenció una incidencia de 6,1 ca-
sos/10.000 persona-año en comparación a los 2 casos/ 
10.000 de la población general, lo que la hace tres veces su-
perior (SIR=3,23; 1,5-6,9) y similar a la observada con las 
tiopurinas. Datos similares fueron observados en el registro 
prospectivo francés RATIO que incluyó a pacientes de todas 
las indicaciones, con una incidencia de 4,2 casos/10.000 per-
sona-año doblando a la de la población general (82). De 
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acuerdo con la Cohorte francesa CESAME los linfomas es-
tán más asociados a las tiopurinas y/o con el tratamiento 
combinado (83,84,85). Por otro lado, es importante tener 
presente que en jóvenes EBV negativos y en tratamiento con 
tiopurinas por más de dos años, aumenta la probabilidad de 
linfoma hepatoesplénico de células T por lo que se reco-
mienda evitar la asociación de tiopurinas y anti-TNF en pa-
cientes jóvenes (85). El registro PYRAMID evaluó el riesgo 
de linfoma y otras neoplasias en pacientes en tratamiento 
con adalimumab en monoterapia, tiopurinas, esteroides o 
ambos (86). Fueron reportados 10 linfomas, de los cuales 9 
habían tenido exposición previa y/o actual a IMM. Este re-
gistro concluyó que la tasa de exposición ajustada de linfo-
ma fue 0,060 eventos/100 paciente-año, menor a la esperada 
de 0,084 eventos/100 pacientes/año. Los pacientes en terapia 
combinada de adalimumab e IMM reportaron más neopla-
sias, 3,0% (n = 54), que los que solo recibieron adalimumab: 
1,9%, p = 0,018 (86). Otros efectos adversos del tratamiento 
anti- TNF incluyen reacciones de hipersensibilidad, reaccio-
nes cutáneas, citopenias e insuficiencia cardiaca y ante la 
presencia de éstos se debería suspender el tratamiento. Ade-
más, pueden observarse reacciones paradojales en pacientes 
tratados con fármacos anti-TNF que generalmente son reac-
ciones adversas de clase, es decir, que se repetirán con todos 
los fármacos del mismo grupo terapéutico (lesiones cutá-
neas como la psoriasis y la dermatitis) que, según algunas 
series, pueden afectar incluso al 10% de los pacientes trata-
dos con estos fármacos (1). Finalmente, aunque los fármacos 
anti-TNF atraviesan la placenta a partir del segundo trimes-
tre de la gestación, no se asocian a complicaciones durante el 
embarazo ni en el recién nacido (1). Aunque estos fármacos 
se excretan en mínimas cantidades por la leche materna, son 
proteínas de gran tamaño que no pueden absorberse por vía 
entérica y, por tanto, no se contraindica la lactancia en las 
madres que están recibiendo tratamiento anti-TNF. A pesar 
de la eficacia de los anti TNF más de la mitad de los pacien-
tes presenta falla de respuesta primaria o secundaria a los 
mismos. Aproximadamente el 35% de los pacientes presen-
tan falla primaria y el 20% presenta falla secundaria 
(87,88,89). La falta de respuesta primaria se define como la 
falta de mejoría clínica luego del tratamiento de inducción. 
La falla secundaria es cuando el paciente logró inicialmente 
la respuesta al biológico, pero presenta pérdida de ésta. Has-
ta un 40% de los pacientes con EII en remisión en tratamien-
to con infliximab pierden la respuesta a lo largo del tiempo, 
con una tasa de incidencia del 13% por paciente/año de se-
guimiento. Se ha descrito la aparición de anticuerpos contra 
infliximab en hasta el 20% de los pacientes. La presencia de 
anticuerpos contra infliximab se asocia con los niveles séri-
cos del fármaco, pero también podrían tener cierto papel 
bloqueando infliximab y aumentando su aclaramiento. El 
riesgo de reacciones infusionales es mayor en los pacientes 

con anticuerpos contra el fármaco. El desarrollo de anti-
cuerpos contra el fármaco, un aclaramiento aumentado de 
infliximab o la presencia de inflamación mediada por otros 
mecanismos diferentes al TNFα podrían explicar la pérdida 
de respuesta. En los pacientes que han perdido respuesta al 
infliximab podría optimizarse el tratamiento, aumentando 
la dosis (10 mg/kg cada 8 semanas) o acortando el intervalo 
de administración (5 mg/kg cada 4 semanas), o rotándolo 
por otro fármaco biológico de diferente mecanismo de ac-
ción. Adalimumab es menos inmunogénico que otros anti-
cuerpos monoclonales debido a su estructura molecular 
completamente humanizada, pero varios estudios han de-
mostrado que los pacientes en tratamiento con adalimumab 
también pueden desarrollar anticuerpos contra el fármaco, 
favoreciendo la pérdida de respuesta, al igual que con in-
fliximab. Así, una relevante proporción de pacientes con EII 
en remisión, en tratamiento con adalimumab, pierde la res-
puesta a lo largo del tiempo, con una tasa de incidencia 
aproximadamente del 8% por paciente/año de seguimiento 
en los pacientes naïve a los anti-TNF y mayor del 22%, en los 
que ha fracasado previamente el tratamiento con inflixi-
mab. El estudio SONIC comparó la eficacia de infliximab, 
azatioprina y la combinación de ambos en el tratamiento de 
la EC moderada a severa. Este estudio confirmó que el trata-
miento combinado es más eficaz en la inducción de la remi-
sión que el tratamiento en monoterapia con infliximab o 
con azatioprina (57, 44 y 30%, respectivamente) (90) al igual 
que el estudio SUCCESS en pacientes con CU (91). Existe 
controversia respecto al tiempo que se debe mantener la te-
rapia combinada. Solo debe ser considerada esta opción una 
vez lograda la remisión clínica, con biomarcadores como la 
CF en rangos normales asociado a una curación mucosa e 
idealmente remisión histológica. Van Assche y cols (92), su-
girieron que AZA puede ser suspendida después de 6 meses 
de remisión clínica lograda con la combinación infliximab/
AZA. Este estudio recibió críticas dado que los pacientes 
analizados, se mantenían con AZA por un tiempo prolon-
gado (96 meses) previo a su suspensión. Posteriormente, Ya-
rur y cols (93), demostraron que lograr un nivel determina-
do de 6-TGN puede ser suficiente para optimizar los niveles 
terapéuticos. 

2. Nuevos fármacos biológicos
Teniendo en cuenta que el fracaso a los anti-TNF se de-

bería a que la vía inflamatoria que está perpetuando el pro-
ceso inflamatorio en la EII actuaría sobre una vía diferente 
al anti-TNF se necesitan otras opciones terapéuticas con me-
canismos de acción diferentes al bloqueo TNF como alterna-
tiva. Los dos fármacos biológicos de diferente mecanismo de 
acción que en la actualidad están aprobados para la EII son 
vedolizumab (Entyvio®) y ustekinumab (Stelara®) tanto para 
CU como para EC. Las dosis son las siguientes: vedolizumab: 
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ampollas de 300 mg por vía endovenosa (dosis estable), para 
inducción: 0, 2 y 6 semanas y para mantenimiento: cada 8 se-
manas o 108 mg cada dos semanas por vía subcutánea; uste-
kinumab: inducción: 6 mg/kg por vía endovenosa (ampollas 
de130 mg), segunda dosis a las 8 semanas: 90 mg vía subcutá-
nea y mantenimiento: 90 mg cada12 semanas vía subcutánea. 
En pacientes con EC en actividad moderada a severa, aunque 
tanto vedolizumab como ustekinumab tienden a utilizarse en 
segunda y tercera línea, debido a su buen perfil de seguridad 
podrían utilizarse en primera línea en pacientes con contra-
indicaciones a los anti-TNF como antecedentes de neoplasia 
reciente, infecciones graves, enfermedades desmielinizantes, 
insuficiencia cardiaca, edad avanzada (7), etc. En CU en acti-
vidad moderada a severa tanto vedolizumab como ustekinu-
mab, se pueden utilizar como primera línea en pacientes cor-
tico-dependientes, cortico-refractarios o intolerantes a IMM 
(94). Por otro lado, ambos fármacos se utilizan como mono-
terapia debido a que la formación de anticuerpos frente a ve-
dolizumab y ustekinumab, sería infrecuente y posiblemente 
menor que con los fármacos anti-TNF. 

Vedolizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado 
de tipo IgG1 que bloquea una proteína de la superficie de los 
linfocitos, la integrina α4β7, responsable de la inflamación 
en la CU y en la EC. La integrina α4β7 se une a la adresina 
MAdCAM-1 que está presente en las células endoteliales y 
esta integración α4β7/ MAdCAM-1 media la migración de 
los linfocitos hacia la mucosa digestiva. En la EII se observa 
una mayor expresión de MAdCAM-1. La inhibición de la 
unión α4β7/ MAdCAM-1 impide la migración de linfocitos 
al intestino por lo que los linfocitos permanecen en el to-
rrente sanguíneo bloqueándose la diapédesis (1). En los es-
tudios pivotales vedolizumab demostró ser más eficaz que 
placebo tanto en CU (95.96) como en EC (97,98). Está indi-
cado para el tratamiento de CU y EC en actividad moderada 
a severa en pacientes adultos con intolerancia a la terapia 
convencional o con falla a los anti-TNF. En casos en los que 
los pacientes no respondan o pierdan eficacia se podría op-
timizar la dosis a cada 4 semanas. En el VARSITY, primer 
estudio comparativo (“head to head”) de biológicos en EII, 
ensayo en fase IIIb, aleatorizado, doble ciego, con doble si-
mulación, multicéntrico, con control activo, se comparó la 
eficacia y seguridad del tratamiento con vedolizumab y ada-
limumab durante 52 semanas en adultos con colitis ulcerosa 
e actividad moderada a severa. Vedolizumab fue superior a 
adalimumab en lograr la remisión clínica y la curación mu-
cosa en la semana 52 en pacientes CU moderada a severa. 
No hubo diferencias significativas en las tasas de remisión 
libre de esteroides en el subgrupo de pacientes que recibían 
esteroides en la evaluación inicial en ambos grupos. La su-
perioridad clínica de vedolizumab fue más marcada en la 
subpoblación de pacientes que no habían recibido anti-TNF 
previamente. Tanto vedolizumab como adalimumab fue-

ron seguros y bien tolerados. Vedolizumab tiene un buen 
perfil de seguridad debido probablemente a su selectividad 
sobre el tracto digestivo. Los eventos adversos más frecuen-
temente observados en pacientes tratados con vedolizumab 
incluyen nasofaringitis, cefalea, náuseas, artralgias, pirexia, 
fatiga, infecciones de las vías respiratorias superiores, tos y 
dolor abdominal (99). 

Ustekinumab es un anticuerpo monoclonal humano 
completo, del tipo IgG1k, que está dirigido contra la subu-
nidad proteica p40 la cual es compartida por las IL 12 y 23, 
inhibiendo la unión de éstas a los receptores expresados en 
la superficie de los linfocitos T CD4+ y natural killer (NK) 
y de las células presentadoras de antígenos (CPA) con lo que 
inhibe la respuesta inmune mediada por la IL-12 y la IL-23 y 
por lo tanto evita la producción descontrolada de citoquinas 
proinflamatorias. En los estudios pivotales, UNITI-1, UNI-
TI- 2, IM-UNITI (100) para EC e UNIFI (101) para CU us-
tekinumab demostró ser más eficaz que placebo por lo que 
está indicado para el tratamiento de pacientes adultos con 
EC o CU en actividad moderada a severa que han presen-
tado una respuesta insuficiente, pérdida de respuesta, o son 
intolerantes a la terapia convencional o a anti-TNF, o tienen 
contraindicaciones a estos fármacos. En casos en los que los 
pacientes no respondan o pierdan eficacia se podría optimi-
zar la dosis a cada 8 semanas. Ustekinumab tiene un buen 
perfil de seguridad, los efectos adversos más frecuentes son 
nasofaringitis, infecciones de las vías aéreas superiores, ar-
tralgias y cefalea. 

Tanto vedolizumab como ustekinumab están contrain-
dicados en casos de infecciones activas como tuberculosis 
o infecciones oportunistas. No se deben aplicar vacunas de 
microorganismos vivos a los pacientes que estén bajo estos 
tratamientos. Hay evidencia limitada respecto a su uso en 
embarazadas y lactancia, son drogas probablemente seguras 
en estas situaciones especiales aunque se requieren más es-
tudios para establecer recomendaciones.

3. Pequeñas moléculas
Tofacitinib (Xeljanz®) es una pequeña molécula de sín-

tesis química y es un inhibidor potente y selectivo de la fa-
milia de las JAK que inhibe JAK1, JAK2, JAK3 y, en menor 
medida, TyK2. La estimulación de citoquinas permite la di-
merización del receptor de las proteínas JAK. Las JAK acti-
vadas reclutan STAT y éstos activados, es decir fosforilados 
migran al núcleo en el que fomentan la transcripción de los 
genes que participan en la proliferación, maduración, dife-
renciación y supervivencia celulares además de las respues-
tas inflamatorias e inmunitarias. Los anti JAK bloquean 
la activación de las STAT, por lo que disminuyen la trans-
cripción génica y en consecuencia reducen la producción de 
múltiples citoquinas inflamatorias. Tofacitinib al inhibir en 
particular a JAK1 y JAK3, y en menor grado JAK2, logra una 
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amplia limitación de la inflamación por la interferencia de 
la señalización/transducción de múltiples citoquinas, varias 
de las cuales son esenciales para la función de activación y 
proliferación de linfocitos. Tofacitinib es eficaz para la indu-
cir la remisión clínica en pacientes con CU moderada a se-
vera. Los resultados fueron concordantes en los dos estudios 
de inducción OCTAVE 1(102) y OCTAVE 2 (102) y práctica-
mente idénticos respecto a la remisión clínica en la semana 
8. Lo sorprendente fue que la eficacia fue similar en los pa-
cientes expuestos previamente a anti-TNF y aquellos naive. 
Los resultados también fueron concordantes en el objetivo 
secundario que fue la curación mucosa en la semana 8 en 
ambos estudios. La curación de la mucosa se logró tanto en 
los pacientes naive como en aquellos expuestos previamen-
te a anti-TNF. En el estudio de mantenimiento en la sema-
na 52, OCTAVE Sustain (102), ambas dosis fueron eficaces 
para el mantenimiento de la remisión clínica de los pacien-
tes que habían respondido a la inducción. La dosis de 10 mg 
fue ligeramente más eficaz que la de 5 mg. Los datos de la 
curación mucosa también fueron concordantes para la dosis 
de 5 y 10 mg, esta última superior en el mantenimiento de 
la curación mucosa de los pacientes que habían respondido 
en la semana 8. Por lo tanto, tofacitinib es eficaz en pacien-
tes con CU en actividad moderada a severa que han tenido 
respuesta insuficiente, pérdida de respuesta o han sido in-
tolerantes al tratamiento convencional. La dosis vía oral es 
de 10 mg cada 12 horas hasta la semana 8 en la inducción y 
luego 5 mg cada12 horas en el mantenimiento. En pacientes 
que no logran un beneficio terapéutico adecuado en la se-
mana 8 o en aquellos que fallaron al tratamiento previo con 
anti-TNF, la dosis de inducción de 10 mg cada 12 horas hasta 
la semana16 y luego 5 mg cada 12 horas como mantenimien-
to. En aquellos pacientes con disminución de la respuesta 
al tratamiento de mantenimiento con tofacitinib 5 mg cada 
12 horas se puede optimizar la dosis a 10 mg cada 12 horas. 
Tofacitinib tiene un perfil de seguridad aceptable. Eleva el 
nivel de colesterol total a expensas tanto del LDL como del 
HDL por lo que siempre se debe considerar la presencia de 
factores de riesgo cardiovascular. Otro efecto adverso es el 
aumento del riesgo de eventos tromboembólicos con dosis 
de 10 mg cada 12 horas sobre todo en aquellos pacientes con 
factores de riesgo o antecedentes tromboembólicos. Tofaci-
tinib también aumenta ligeramente el riesgo de HZV. Por su 
metabolismo, principalmente hepático, se contraindica su 
uso ante la presencia de insuficiencia hepática. Tofacitinib, 
al igual que los nuevos biológicos tampoco requiere trata-
miento combinado con IMM dado que al ser una molécula 
de síntesis química no induce la producción de anticuerpos. 
Tampoco se deben aplicar vacunas de microorganismos vi-
vos a los pacientes que estén bajo este tratamiento. Se desco-
noce respecto a su uso en embarazadas y lactancia por lo que 
se recomienda no utilizarlos en estas situaciones.

Upadacitinib (Rinvoq®) es in inhibidor selectivo y re-
versible de JAK con mecanismo de acción rápido que se 
administra por vía oral y es eficaz para inducir la remisión 
en pacientes con colitis ulcerosa moderada a severa. Se rea-
lizaron dos estudios de Fase III simultáneos con el mismo 
diseño, multicéntricos, doble ciego y controlados con pla-
cebo, U-Achieve y U-Accomplish (103). Ambos estudios 
evaluaron la eficacia y seguridad de upadacitinib versus 
placebo para inducir la remisión clínica en pacientes con 
CU activa moderada a severa. Los estudios U-ACHIEVE 
y U-ACCOMPLISH incluyeron a pacientes con CU activa 
moderada a severa con respuesta inadecuada, pérdida de 
respuesta o intolerancia a por lo menos uno de los siguien-
tes tratamientos: aminosalicilatos orales, corticosteroides, 
inmunosupresores y/o terapias biológicas. Los responde-
dores a la inducción y los respondedores tardíos a upada-
citinib ingresaron al estudio de mantenimiento doble ciego 
U-ACHIEVE. Los pacientes que no lograron una respuesta 
clínica con upadacitinib después de 8 semanas podían re-
cibir un período de tratamiento de extensión de 8 semanas 
(45 mg diarios de upadacitinib). En la semana 16, los respon-
dedores clínicos ingresaron al estudio de mantenimiento y 
los no respondedores fueron excluidos (103). Upadacitinib 
45 mg alcanzó el criterio de valoración primario y todos los 
criterios de valoración secundarios (clínicos, endoscópicos 
e histológicos) en los estudios de inducción en pacientes con 
CU, y demostró ser superior a placebo como terapia de in-
ducción al igual que ambas dosis para el mantenimiento de 
la remisión (15 mg una vez al día y 30 mg una vez al día) en el 
estudio U-ACHIEVE (103,104). El tratamiento fue bien to-
lerado y el perfil de seguridad y la prevalencia de efectos ad-
versos fue comparable con estudios previos de upadacitinib. 
No se identificaron nuevas señales de seguridad. Upadaciti-
nib tiene un perfil de seguridad bien caracterizado en otras 
enfermedades inflamatorias autoinmunes. En cuanto a la 
velocidad de acción, se observó una diferencia estadística-
mente significativa en la respuesta clínica a favor de upada-
citinib frente al placebo ya en la semana 2, y sostenida hacia 
las semanas 8 y 9 (103,104). Upadacitinib también demostró 
ser eficaz para el tratamiento de otras enfermedades inmu-
nomediadas como artritis reumatoidea, artritis psoriásica, 
dermatitis atópica y espondilitis anquilosante por lo que es 
una opción atractiva en aquellos pacientes con manifesta-
ciones extraintestinales como se evidenció en el análisis pos-
hoc del programa de estudios de Fase III de Upadacitinib en 
el que fueron evaluados la presencia de MEI desde el inicio 
de los estudios de inducción y en cada visita hasta la semana 
52 del estudio de mantenimiento (105). Como resultados se 
observó que la proporción de pacientes con resolución de 
cualquier MEI (40% vs 33,3%), artropatía (54,7% vs 42,1%) 
o anemia (38,2% vs 32,6%) en la semana 8 fue mayor en el 
grupo de Upadacitinib 45 mg/d en relación con placebo en 
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los estudios de inducción. Se observaron efectos similares 
en el estudio de mantenimiento. La resolución en la semana 
52 de cualquier MEI en pacientes que presentaron 1 o más 
MEI al inicio del estudio fue significativamente mayor en 
Upadacitinib 30 mg/d (p < 0,001) versus placebo. La dosis de 
mantenimiento de 15 mg también se asoció con una mayor 
resolución de las MEI. Como conclusión del estudio el inhi-
bidor selectivo de las JAK, Upadacitinib resolvió más mani-
festaciones extraintestinales asociadas a colitis ulcerosa con 
relación a placebo (105). La ANMAT aprobó recientemente 
el uso de upadacitinib para pacientes adultos con colitis ul-
cerosa moderada a severa con respuesta inadecuada, pérdi-
da de respuesta o intolerancia al tratamiento convencional 
o a terapia biológica. La dosis de inducción es de 45 mg (1 
comprimido por día) durante 8 semanas. La dosis de mante-
nimiento recomendada es de 15 mg una vez al día. Se puede 
considerar una dosis de mantenimiento de 30 mg una vez al 
día para los pacientes con enfermedad refractaria, grave o 
extensa. Upadacitinib tampoco requiere tratamiento com-
binado con IMM dado que al ser una molécula de síntesis 
química no induce la producción de anticuerpos. Tampoco 
se deben aplicar vacunas de microorganismos vivos a los 
pacientes que estén bajo este tratamiento. Se requieren más 
estudios para definir su uso en embarazadas y lactancia.

Pocos estudios han comparado los biológicos, pero los 
datos indirectos sugieren que todos son eficaces.

Conclusión

A pesar de los avances y de todas las medicaciones dis-
ponibles en la actualidad muchos pacientes con EII aún 
fallan en lograr los objetivos óptimos del manejo médico. 
Hay un futuro prometedor considerando la terapia bioló-
gica combinada como nueva alternativa. Aún se requieren 
nuevos estudios (head to head) y nuevos datos a largo pla-
zo. En la práctica diaria en pacientes con EII en actividad 
moderada a severa se debe definir el tratamiento en base a 
las características clínicas y demográficas del paciente como 
edad avanzada, riesgo de infección, manifestaciones extra-
intestinales, vía de administración y frecuencia de la dosis. 
Es fundamental establecer los objetivos de manera precoz 
y la optimización de la terapia si no se logran los objetivos 
propuestos. Siempre hay que evitar el sobretatamiento y el 
subtratamiento así como también se debe evitar continuar 
con la terapia de manera subóptima. Esto se logra a través 
del monitoreo regular y estricto para evaluar si se cumplen 
los objetivos del tratamiento establecidos para mejorar la 
calidad de vida de todos los pacientes. Otro punto funda-
mental es involucrar al paciente en las decisiones terapéu-
ticas dado que podría aumentar la compliance, para ello 

debemos educarlos para que comprendan la importancia 
de la eficacia y seguridad de los fármacos, el control precoz 
de la enfermedad, el lograr la curación mucosa aún en au-
sencia de síntomas y el mantenimiento de la remisión para 
lograr los objetivos a largo plazo. Siempre debemos elegir la 
terapia correcta para el paciente correcto de la manera más 
precoz para prevenir el daño intestinal y la discapacidad. 
Por lo tanto, la elección del tratamiento farmacológico va 
a depender del fenotipo y los factores de mal pronóstico del 
paciente, la eficacia y el perfil de seguridad de las drogas, 
la respuesta rápida y sostenida y de la elección del paciente.
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Introducción

A pesar del continuo avance en el tratamiento farmacoló-
gico en colitis ulcerosa (CU) entre un 10 - 35% de los pacientes 
continúan siendo quirúrgicos (1,2).

Las indicaciones podrán ser electivas como: enfermedad 
refractaria al tratamiento médico, el retraso del crecimiento en 
niños, la aparición de displasia - cáncer, la presencia de efectos 
secundarios del tratamiento farmacológico o de la misma en-
fermedad asociados a alteración en la calidad de vida, manifes-
taciones extraintestinales activas como: pioderma gangrenoso, 
eritema nodoso, artritis periférica y uveítis, las cuales pueden 
remitir luego de la colectomía. O ser de urgencia entre las que 
encontramos la colitis aguda severa que no responde al trata-
miento médico y sus complicaciones (colitis tóxica, colitis ful-
minante, megacolon tóxico, perforación y hemorragia).

La colitis aguda severa se define como la presencia de 6 o 
más deposiciones por día, taquicardia (mayor a 90 latidos por 
minuto), fiebre (>37,8), hemoglobina menor a 10,5 g/dl o eri-
trosedimientación (ERS) > 30 mm/h y es una condición que 
puede poner en riesgo la vida del paciente. Estos enfermos con 
cuadros agudos o reagudizados deben ser evaluados por un 
equipo multidisciplinario, instaurando tratamiento con cor-
ticoides endovenosos (hidrocortisona 100 mg EV cada 6 ho-
ras) asociado a antibióticos (ciprofloxacina y metronidazol) en 
caso de toxemia. Se debe equilibrar el medio interno, asociar 
soporte nutricional parenteral perioperatorio si el paciente se 
encuentra desnutrido y transfundir glóbulos rojos para mante-
ner una hemoglobina mayor a 8 - 10 g/dl (3). Junto al control del 
medio interno se deberá realizar una sigmoideoscopía flexible 

con toma de biopsias para confirmar el diagnostico y excluir 
otras infecciones como por citomegalovirus, colitis pseudo-
menbranosa u otras colitis (amebiásica, salmonella, shigella, 
yersinia, campylobacter y E. coli) o fúngicas.

Aproximadamente el 65% de los pacientes presentan res-
puesta clínica entre los 3 y 5 días de iniciado el tratamiento con 
corticoides (3), los enfermos que no mejoran a los 5 días, son 
no respondedores y se debe pensar en escalar en el tratamien-
to médico si aún es apropiado, y comenzar con infliximab o 
ciclosporina, o indicar la cirugía, recordando que un retardo 
en la misma se asocia peores resultados. Se ha observado que 
continuar por 8 días o más se asocia a tasas de complicacio-
nes postoperatorias mayores; en relación a esto Randall y cols. 
encontraron en un estudio realizado sobre 80 pacientes agu-
dos que aquellos sometidos a tratamiento farmacológico más 
prolongado sin respuesta presentaban mayores tasas de com-
plicaciones postoperatorias. De la misma manera Leeds y cols. 
en un trabajo retrospectivo sobre 2650 pacientes operadores en 
forma no electiva, compararon los que fueron operados dentro 
de las 24 horas posteriores al ingreso versus aquellos con un 
intervalo intrahospitalario sin cirugía más largo observando 
que los operados después de 24 horas tenían un 46% más de 
probabilidades de una complicación (2).

Para evaluar la evolución del cuadro agudo se consideran 
marcadores clínicos de respuesta: el número de deposiciones 
diarias y temperatura corporal, marcadores biológicos como la 
eritrosedimentación (criterios de Truelove y Witts) (cuadro 1) 
y valores de proteína C reactiva. Los resultados de los métodos 

Leve Moderada Grave

Deposiciones con sangre/día < 4 4 o mas >= 6 y

Frecuencia cardíaca < 90 latidos/min <= 90 latidos/min > 90 latidos/min o

Temperatura < 37,5 C <= 37,8 C > 37,8 C o

Hemoglobina > 115 g/L >= 105 g/L < 105 g/L 0

Eritrosedimentación < 20 mm/h <= 30 mm/h > 30 mm/h o

Proteina C reactiva normal <= 30 mg/L > 30 mg/L

CUADRO 1: Criterios de Truelove y Witts modificados.
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por imágenes: apariencia endoscópica y radiología. Los ha-
llazgos endoscópicos de severidad (úlceras profundas, pérdida 
extensa de capas mucosas, úlceras en forma de pozo o gran-
des erosiones) se han asociado con la falta de respuesta a los 
corticoesteroides y mayor riesgo de colectomía. En los estudios 
radiológicos se podrá observar irregularidad mucosa, pérdida 
de las haustraciones y engrosamiento de la pared, siendo signos 
de mayor riesgo de colectomía la presencia de islas de mucosa 
(75% requieren colectomía) o distensión de 3 o más asas intes-
tino delgado (4), lo cual se asocia frecuentemente a la presencia 
de una microperforación o perforación bloqueado.

Otros factores que se relacionan a un mayor riesgo de 
requerir una colectomía son el grado de severidad y la ex-
tensión de la enfermedad (a mayor severidad y o extensión 
mayor riesgo) (1) la presencia de manifestaciones extraco-
lónicas, una edad temprana de diagnóstico y los niveles de 
proteína C reactiva (5). En algunos trabajos también se aso-
cia al sexo masculino.

Si bien existen reportes acerca de la utilidad de los agen-
tes biológicos para disminuir la tasa de cirugía de urgencia, 
algunos autores como Ananthakrishnan y cols. refieren que 
esto sucede en aquellos pacientes que presentan formas mo-
deradas pero no severas. Otros autores han descripto que 
el uso de agentes biológicos disminuye la tasa de cirugía 
a corto plazo manteniendo la tasa de cirugías posteriores. 
Ousslan y cols. citan como predictores de necesidad de co-
lectomía luego del tratamiento con infliximab a una pro-
teína C reactiva mayor a 10mg/l, hemoglobina menor a 9.4 
gr/dl, uso episódico de infliximab y tratamiento previo con 
ciclosporina (1,6,7).

Aun en la actualidad las tasas de morbimortalidad en 
cirugía de urgencia continúan siendo altas, con una morbi-
lidad del 23% - 60% (4,8-10) y 0-4 % de mortalidad (4,9-11). 
En aquellos pacientes que se operan perforados la mortali-
dad varía de 27 a 57% (12-14).

Si bien en pacientes altamente seleccionados se podría 
realizar en la urgencia una proctocolectomía restaurativa 
(proctocolectomía con reservorio ileal y anastomosis ileoa-
nal), la cirugía de elección continúa siendo la colectomía 
subtotal con ileostomía a lo Brooke, la cual se asocia a una 
morbilidad del 23 al 33%, con una mortalidad del 0 al 9% 
(4,10,15). Mientras que en la cirugía electiva la proctocolec-
tomía restaurativa es la cirugía de elección ya que erradi-
ca la enfermedad colónica, mantiene la continencia y evita 
una ileostomía definitiva produciendo escasos cambios en 
la imagen corporal (16,17), lo cual con el advenimiento del 
abordaje laparoscópico ha mejorado aún más (17,18). 

La proctocolectomía con ileostomía definitiva en la ur-
gencia está indicada solo en aquellos casos de hemorragia 
masiva que involucre al recto, mientras que en las electivas 
se realiza en pacientes con severas complicaciones perinea-
les (poco frecuente en la CU), coexistencia de alteraciones 

de la continencia, asociación de cáncer de recto inferior o 
cuando el paciente decide no someterse a una proctocolec-
tomía restauradora (16,17,19,20).

La operación descompresiva derivativa descripta por 
Turmbull en 1971 (ileostomía en asa, colostomía transversa 
y sigmoidea opcional si el sigma se encuentra dilatado) para 
el megacolon tóxico perforado y bloqueado actualmente 
podría estar indicado solo en ocasiones muy especificas de 
alto riesgo (21), pacientes con microperforaciones colónicas, 
ángulo esplénico difícil y adherencias densas asociadas a 
comorbilidades que ponen en riesgo la vida durante el acto 
quirúrgico (22). Se encuentra firmemente contraindicada en 
caso de abscesos, hemorragia o perforación libre (4). La des-
ventaja de esta técnica es que deja el colon enfermo y se debe 
efectuar otra operación para resecarlo.

Cirugías

Procedimiento descompresivo derivativo 
de Turmbull (fig. 1)

La cirugía comienza con una incisión infraumbilical, 
si hubiera líquido purulento o fecal este procedimiento se 
encuentra contraindicado debiendo realizar la colectomía 
subtotal con abobamientos de cabos. Si no se identifican 
signos de perforación, se localiza un asa cercana a la unión 
ileocecal y se la exterioriza en el lugar predeterminado, co-
locando el asa no funcionante de tal manera que quede en 
la parte inferior y la funcionante en la superior, procediendo 

FIGURA 1: Esquema de la operación de Turmbull.
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a su fijación. Se cierra la incisión mediana y se realiza otra 
transversa alta sobre el recto anterior del abdomen dere-
cho de manera que al abrir el peritoneo el colon transver-
so dilatado protruya. Para confeccionar la colostomía se 
colocaban puntos desde la piel a la vaina del recto anterior 
del abdomen y a la seromuscular del transverso con sutu-
ra continúa reabsovible. Luego se abre el colon transverso. 

Colectomía subtotal con ileostomía a lo Brooke 
Se deben tener en cuenta algunos puntos importantes 

a fin de no resecar intestino delgado en demasía y no al-
terar la vascularización del futuro reservorio. Para ello se 
realiza una ligadura de los vasos que permita preservar la 
arteria ileocólica y la sección del ileon terminal pegado a 
la válvula ileocecal. Si se opta por dejar una fístula mucosa 
colónica suprapúbica se debe preservar la arteria sigmoidea 
distal para mantener la irrigación del sigmoides abocado. La 
ileostomía terminal se exterioriza a través del músculo recto 
anterior del abdomen en fosa iliaca derecha, lejos de promi-
nencias óseas y pliegues cutáneos, siendo de elección que el 
sitio haya sido marcado en forma previa a la cirugía con el 
paciente en distintos decúbitos. Para evitar complicaciones 
dérmicas asociadas a la descarga de material entérico debe 
ser evertida (sobresalir al menos 2 - 2, 5 cm sobre la superfi-
cie cutánea). Para evitar hernias internas, el mesenterio del 
asa preileostómica se puede fijar con puntos a la pared ab-
dominal anterior, pero esta maniobra no es absolutamente 
necesaria (4).

Existen variantes técnicas sobre el manejo del muñón 
recto sigmoideo (4,23-26) siendo una ventaja importante 
dejarlo, ya que al no disecar la pelvis, el abordaje posterior 
será más fácil y las complicaciones son menos frecuentes. 

En cuanto a la omentectomía, los que están a favor de 
realizarla se basan en una menor tasa de adherencias y un 
menor riesgo de obstrucción de intestino delgado mientras 
que los que prefieren no realizarla lo fundamentan en sus 
características protectoras, ya que la preservación del epi-
plón se ha asociado con un riesgo comparable de obstruc-
ción postoperatoria del intestino delgado, pero con una tasa 
menor de sepsis intraabdominal postoperatoria (27-30).

En caso de preservar el epiplón se debe realizar la di-
sección cercana a la pared del colon respetando el omento 
adherido y el plano avascular entre estos ya que de existir 
microperforaciones o abscesos ocultos podrían ser desblo-
queados. 

En aquellos pacientes con un recto de paredes poco com-
prometidas una opción es el cierre del mismo dentro de la 
cavidad abdominal, a la altura de la plica peritoneal (tipo 
Hartmann) (fig. 2). Brady y cols. (31) en un estudio reciente 
sobre 159 pacientes a los cuales se les dejo el recto cerrado en 
la cavidad asociado a un catéter de drenaje transanal encon-
tró una baja tasa de sepsis pélvica (31,32). 

Otros autores para evitar una segunda ostomía lo dejan 
cerrado en el tejido celular subcutáneo, lo cual si bien tiene 
mayor riesgo de infecciones de la herida quirúrgica super-
ficial, tiene menor riesgo de sepsis pélvica (33,34), asociado 
a la posibilidad de evitar el disconfort de la secreción mucu 
o hemopurulenta que se exterioriza por este cabo de dejarlo 
como fístula mucosa (35-38). 

Al igual que otros grupos nuestra preferencia es dejar un 
segmento de sigma que permita ser exteriorizado como una 
fístula mucosa evitando así que una dehiscencia del recto 
enfermo provoque una colección intraabdominal o una pe-
ritonitis si se abandona dentro de la cavidad o una colección 
supraaponeurótica si queda cerrado en el tejido celular sub-
cutáneo (fig. 3). Otra ventaja de preservar el muñón recto-
sigmoideo exteriorizado, es que la realización del próximo 
tiempo quirúrgico (proctectomía) es más fácil, ya que se 
encuentra el recto fácilmente y al no existir las adherencias 
que se hubieran formado si este fuera abandonado tipo 
Hartmann (en donde la vejiga se adhiere sobre la cúpula 
rectal y los uréteres pueden desplazarse hacia la línea media) 
la anatomía pélvica se encuentra conservada.

Ante los casos en que la protrusión de la fístula mucosa 
sea un problema, la sección del remanente luego de que se 
encuentre adherido firmemente a los planos parietales po-
drá llevar a que este disminuya de diámetro, obliterándose 
en la mayoría de los casos, siendo a veces cubierto por la piel 
en forma espontánea.

FIGURA 3: Esquema y foto de cabo suprapúbico exteriorizado.

FIGURA 2: Esquema de distantes variantes de manejo del cabo suprapúbi-
co: en el tejido celular subcutáneo o en cavidad.
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Coloproctectomía total con ileostomía 
a lo Brooke (definitiva)

La coloproctectomía con ileostomía definitiva fue la 
técnica de elección para la CU por muchos años, antes del 
advenimiento de la proctocolectomía restaurativa, por ser 
una técnica segura y curativa. Una vez resecado el colon se 
procede a la proctectomía. La disección del recto en caso de 
ausencia de displasia o cáncer se puede realizar por fuera de 
la fascia propia del recto (resección total del mesorrecto) (39) 
o cercana a la pared rectal para evitar la lesión de los nervios 
simpáticos cuando ellos cruzan el promontorio sacro lo cual 
podría causar fallas en la eyaculación en hombres mientras 
que la lesión de los nervios parasimpáticos a nivel de los li-
gamentos laterales del recto puede causar impotencia y veji-
ga neurogénica. Por estos motivos algunos autores prefieren 
la disección cercana a la pared (40). 

La disección perineal se realiza en el plano interesfinté-
rico evitando el daño de los nervios en el área de las vesícu-
las seminales, con una herida perineal menor que permite 
un cierre primario con disminución de la posibilidad de for-
mar senos perineales, excepto en el caso de displasia de alto 
grado o de cáncer de recto bajo en el cual se debe realizar la 
técnica de amputación abomino perineal (16,39).

En el sitio de implantación de la ileostomía, se realiza 
una incisión circular de piel de aproximadamente 1,5 cm. Si 
hubiera tejido celular subcutáneo importante se debe resecar 
en forma de cono con base en la piel. El plano aponeurótico 
se incide en forma de cruz, divulsionando el músculo recto 
anterior del abdomen y abriendo el peritoneo, el calibre del 
túnel será aproximadamente el diámetro de dos dedos.

El mesenterio del íleon terminal es resecado parcial-
mente respetando la arcada vascular y se exterioriza de for-
ma aséptica protegido o cerrado con una sutura mecánica 
lineal. El intestino debe sobresalir aproximadamente 4 o 5 
cm. del nivel de la piel para que al evertirlo quede una os-

tomía de 2 - 2,5 cm. Se puede cerrar el borde libre del me-
senterio desde el orificio en la pared abdominal contra el 
peritoneo parietal en una extensión de 15 cm en dirección 
cefálica. El objeto de esta sutura es elaborar un tabique que 
impida el pasaje o cabalgamiento de las asas yeyuno-ilea-
les sobre el meso proximal al íleon exteriorizado, gesto que 
actualmente en el abordaje laparoscopico es obviado. Otra 
conducta posible es realizar la misma maniobra en forma 
extraperitoneal evitando así futuras herniaciones. No exis-
ten evidencias claras que estas conductas sean de verdadera 
utilidad (41). 

Una vez cerrada la pared abdominal se madura el os-
toma, se puede escarificar con electrobisturí la superficie 
serosa para provocar una mejor adhesión (serosa sobre se-
rosa). La eversión se realiza con una sutura continua o con 
puntos separados que toman la dermis, la serosa de la pared 
intestinal y la totalidad del borde del ileon (41,42).

Las complicaciones postoperatorias están relacionadas 
con la cirugía en sí misma (oclusión intestinal, hernias peri-
neales, infección del lecho perineal, retraso de cicatrización 
del periné, disfunción sexual o urinaria e infertilidad), o 
con la ostomía siendo la estenosis, las hernias paraostómi-
cas y el prolapso las más frecuentes (17,19). Al no haber una 
anastomosis intra cavidad se han reportado menos compli-
caciones que en la proctocolectomía restaurativa (26% vs 
52%) (35,44).

Coloproctectomía total 
con ileostomía continente (fig. 4)

En los años ´50 la proctolectomía con ileostomía defi-
nitiva era la cirugía de elección en el tratamiento de la CU, 
en el año 1969 Nils Kock ideó la ileostomía continente en 
el cual se crea un reservorio de intestino delgado con una 
invaginación de ileon terminal que conforma una válvula 
pezón, como alternativa a la operación anterior en aquellos 

FIGURA 4: Esquema de cómo se realiza el pouch de Kock.
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pacientes que no toleraban el efluente continuo de material 
ileal, siendo sus contraindicaciones la enfermedad de Cro-
hn, alteraciones psiquiátricas, terapia esteroidea prolonga-
da, cáncer avanzado, inhabilidad para aceptar el riesgo de 
complicaciones y obesidad (18,46,47). Si bien fue vista como 
una excelente alternativa nunca alcanzó gran auge debido 
a las altas tasas de complicaciones asociadas a la técnica y a 
que se describiría la proctocolectomía restaurativa.

Actualmente podría tener lugar en aquellos pacientes 
que presentan mal funcionamiento de la ileostomía conven-
cional, pacientes en que el reservorio ileal no es una opción 
porque el intestino delgado no llega a la pelvis o porque exis-
te alteración de la continencia, en los que el reservorio ha 
fallado o por preferencias del enfermo (46,47).

Se utilizan 45-60 cm de íleon distal que se dispone en 
forma de U invertida realizando una sutura entero-enté-
rica seromuscular. Se incide en forma longitudinal en el 
borde antimesentérico de las dos asas adosadas, teniendo 
la precaución de que el corte se prolongue más sobre el asa 
aferente. Se completa con una sutura continua de la pared 
posterior. A continuación se realiza la válvula “en pezón” 
invaginando 5 cm del asa eferente hacia la cavidad de la 
futura bolsa. Se toman con puntos ambas paredes telesco-
padas evitando atrapar la pared contralateral por medio de 
una bujía de Hegar introducida en la luz. Se termina con 
una sutura en dos planos completando la pared anterior de 
la bolsa, la que se fija a la pared abdominal. La ileostomía se 
evierte aproximadamente 1,5 cm. El contenido de la bolsa 
se podrá evacuar solamente por medio de una sonda colo-
cada a través de la ileostomía que sobrepase la válvula (45). 
Actualmente la confección de la bolsa se puede realizar con 
suturas mecánicas.

Se han descripto tres variantes de reservorios: en S (utili-
zando 3 asas de ileon), el reservorio ileal continente de Bar-
nett y el reservorio en T, con el fin de mejorar su capacidad y 
o disminuir las complicaciones asociadas a la válvula.

Reservorio en S: introducido por Fazio se utilizan 3 asas 
de intestino delgado (15 cm por asa más 15 a 20 cm para el 
asa eferente el cual es intususceptada para formar la válvula) 
y se confecciona con suturas mecánicas. 

Reservorio isosperistáltico de Barnett: Para disminuir la 
alta tasa de deslizamiento de la válvula y la formación de fís-
tulas Barnett creó una válvula isoperistáltica y un collar. Se 
utilizan aproximadamente 60 cm de íleon para construir el 
reservorio (10 cm. para collar alrededor de la circunferencia 
externa de la válvula, 30 cm para el cuerpo de la bolsa, 12 cm 
para la válvula isoperistáltica y 5 cm para el conducto a tra-
vés de la pared abdominal). La bolsa está compuesta por dos 
asas, con la extremidad aferente utilizada para construir la 
válvula pezón por intususcepción isoperistáltica (dirección 
del peristaltismo hacia la bolsa). El asa residual se envuelve 
alrededor de la válvula del pezón y el intestino proximal se 

une al fondo de la bolsa para reanudar la continuidad in-
testinal. Es una bolsa complicada para construir y las mo-
dificaciones de válvulas con fijación, han limitado su uso 
(39,46,47).

Reservorio en T: Consiste en aislar el segmento terminal 
del intestino delgado con su suministro de sangre como los 
utilizados en urología. El mecanismo de la válvula se crea 
mediante la incorporación de este segmento en un túnel 
revestido por la serosa de dos asas de intestino adosadas 
que forman el reservorio (46). Se utilizan 55 cm de íleon, el 
segmento distal de 15 cm del intestino delgado forma una 
válvula antirreflujo eferente y la ostomía, mientras que los 
40 cm proximales forman el cuerpo de la bolsa, creando una 
forma de “U” con cada extremidad de 20 cm.

Las complicaciones tempranas de estas ileostomías in-
cluyen: dehiscencia de las lineas de sutura, necrosis de la 
válvula y hemorragia originada en las líneas de sutura, esta 
última complicación si es leve se trata con irrigaciones de 
solución salina con o sin epinefrina o electrofulguración 
endoscópica; las otras complicaciones y el sangrado masivo 
obliga a una operación reparadora. 

Las complicaciones crónicas se pueden dividir en es-
tructurales, inflamatorias, funcionales y neoplásicas (47). 
Entre las primeras encontramos: 
- el mal funcionamiento de la válvula (complicación más 

común), que incluye el deslizamiento de la misma, el 
cual suele ocurrir más frecuentemente dentro de los 
primeros 3 meses postoperatorios y se presenta clíni-
camente con incontinencia a gases y heces o dificultad 
para intubar el reservorio

- prolapso, vólvulo, perforación y estenosis. En el caso de 
que el reservorio sea continente y sea imposible canular 
la válvula, se produce una obstrucción intestinal, la cual 
requiere resolución quirúrgica.

- los problemas relacionados al ostoma como la hernia pa-
raostomica y estenosis de la ileostomía; 

- y las fístulas del reservorio. 
Dentro de las inflamatorias encontramos a la pouchitis 

(7- 30%), una de las principales complicaciones no quirúr-
gicas y el desarrollo de enfermedad de Crohn en el reser-
vorio. El síndrome de intestino corto es una complicación 
funcional y por último las complicaciones neoplásicas con 
la displasia y cáncer. 

Esta cirugía se asocia a altas tasas de reoperaciones lo 
cual puede suceder hasta en un 50% de los casos (5), a fallos 
en el 5% al 40% de los pacientes y a necesidad de revisión 
del reservorio del 11% al 72% siendo la principal causa en la 
mayoría de los casos problemas con la válvula.

En un intento por disminuir la tendencia que presenta 
la válvula a deslizarse o intususceptarse por los movimien-
tos propios del intestino, se idearon diversas modificaciones 
como uso de agentes esclerosantes o escarificación de las 
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serosas, disección en el mesenterio para confeccionar la vál-
vula, afinar el mesenterio si este es grueso, colocar suturas 
en el fundus del reservorio en el conducto de salida, uso de 
mallas tipo collar alrededor del asa eferente (efectivo pero 
abandonada por la formación de fístulas), dispositivos de 
cierre magnéticos tipo MACLET (48) y uso de un segmento 
fascial a través del mesenterio (48-50).

Colectomía total con ileorrectoanastomosis 
La colectomía total con ileorrectoanastomosis (IRA) fue 

la alternativa viable a la coloproctectomía con ileostomía 
definitiva en los años 50-60 (51-54). Aylett y cols fueron sus 
grandes defensores asociadandola a una ileostomía de pro-
tección. La única contraindicación era la colitis fulminante 
(51,52). 

En los años ’70-’80 encontramos algunos reportes de 
grupos que la continuaron utilizando electivamente, Khub-
chandani (en 1989 publica una tasa de fallos del 11%) (53,55-
57). Estudios más recientes muestran que cuando se realiza 
en pacientes altamente seleccionados la tasa de complicacio-
nes a corto y largo plazo son bajas (3,96% y 3,2% respectiva-
mente) (58), con tasas de fallos del 15,1%. 

Múltiples trabajos comparan los resultados funcionales 
entre IRA y la proctocolectomía restaurativa encontran-
do que el primer grupo tiene una frecuencia de defecación 
significativamente menor por día y menos ensuciamiento 
nocturno, pero mayor urgencia y más restricciones die-
téticas y laborales que el segundo grupo; con una calidad 
de vida similar en ambos grupos o mejor que los pacien-
tes con reservorio ileal (58-60). Aunque los pacientes con 
IRA necesitan con mayor frecuencia medicamentos anti-
inflamatorios locales o sistémicos, requieren con menos 
frecuencia antibióticos. Sumado a estos beneficios la IRA 
tiene como ventajas ser más fácil de realizar y tener menos 
complicaciones relacionadas a la disección del recto como 
las complicaciones urogenitales.

Se puede realizar en uno o dos tiempos, aquellos que la 
realizan en dos tiempos asocian una ileostomía en asa, la 
cual previene las complicaciones sépticas severas de una de-
hiscencia anastómica. 

La IRA se encuentra indicada en casos excepcionales 
cuando el recto no está comprometido por la enfermedad, 
lo cual ocurre entre el 1 y 2% o en aquellos pacientes en que 
el cuadro sea sugestivo de una colitis indeterminada (61-65), 
que además no presenten displasia o cáncer colorrectal, que 
el recto sea distensible y que la continencia se encuentre con-
servada (14,58,62,66). Entre los estudios preoperatorios los 
cirujanos que indican esta cirugía, realizan una manometría 
anorrectal y solo aquellos pacientes con un volumen máximo 
tolerado (MTV) de más de 120 m. son considerados para rea-
lizar IRA en un tiempo y aquellos con valores dentro del 10% 
por debajo de este para cirugía en dos etapas (62).

Las guías ECCO sugieren que a las pacientes en edad fér-
til que cumplan los criterios antes descriptos se le plantee 
dentro de las opciones la colectomía total con ileorrectoa-
nastomosis por no alterar la fertilidad (59,64,67).

Las principales razones por lo cual no es la cirugía de 
elección son las complicaciones que pueden desarrollarse 
en forma temprana como la dehiscencia de la anastomosis 
con riesgo de peritonitis y el desarrollo de fístulas, o tardía-
mente: inflamación del recto remanente que da lugar a mal 
funcionamiento, persistencia de la sintomatología o esteno-
sis (fallos de la ileorrectoanastomosis del 12% al 53% con 
seguimientos de 3 años) (68), la reagudización o aparición 
de las manifestaciones extracolónicas, el desarrollo de com-
promiso perineal (69) y el riesgo de malignización del mis-
mo (0-8%) (13,15,26 64,66). En cuanto a esto último se de-
mostró que la displasia en el recto aumenta progresivamente 
del 9% a los 10 años al 25% a los 20 años después de la IRA 
(59). Lepisto y Leijonmarck et al. informan una incidencia 
del 0%, respectivamente, en 20 y 51 pacientes, después de 
un seguimiento medio de 18 y 13 años (70,71). Grundfest 
y col. describen una tasa general de cáncer del 4,5% a los 8 
años de seguimiento (72). La variabilidad de los datos con 
respecto al riesgo de cáncer después de una IRA en la CU 
puede deberse a la presencia de carcinoma o displasia de 
colon en el momento de la cirugía y al adecuado o inade-
cuado seguimiento endoscópico postoperatorio. Si la IRA se 
realiza en ausencia de displasia o cáncer grave de colon, y el 
seguimiento del recto remanente se realiza regularmente su 
futura aparición en el recto es muy baja.

Proctocolectomía con reservorio ileal 
y anastomosis ileo anal 

La proctocolectomía con reservorio ileal fue descripta 
en 1978 por Parks y cols (73) y su modificación por Utso-
nomiya en 1980 la ha convertido en la técnica de elección 
para el tratamiento de la CU. Para realizar esta técnica es 
necesario que el complejo esfinteriano se halle indemne, 
aunque en casos altamente seleccionados se puede asociar a 
una reconstrucción total del piso pélvico. 

Las contraindicaciones para realizar esta cirugia pueden 
ser obligatorias o relativas, dentro de las primeras se en-
cuentran los pacientes con cáncer de recto inferior en que 
una cirugía oncológica adecuada dañará el mecanismo es-
fínteriano o en que se requiera una terapia adyuvante que 
pueda afectar negativamente la función de la bolsa y del es-
fínter anal, los enfermos que presenten estenosis anorrecta-
les, fistulas perineales complejas e incontinencia. 

En cuanto al tratamiento oncológico la radioterapia pre 
y postoperatoria alteran la función de los reservorios, pu-
diendo también producir lesiones graves en el intestino del-
gado tales como enteritis radiante, perforación y estenosis 
(74-78). Wu y cols (79) hallan un aumento de la frecuencia 
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de pouchitis en los pacientes que recibieron radioterapia 
preoperatoria y una mayor tasa de fallos. Snelgrove y cols 
(80) encontraron un 100% de fallos del reservorio ileal en 
pacientes sometidos a radioterapia postoperatoria ya que 
esta sobre el intestino delgado descendido puede producir 
empeoramiento de la función, inflamación y disminución 
de la compliance, ademas de incontinencia (81,82).

Dentro de las contraindicaciones relativas encontramos 
la edad avanzada sustentándose en que la función anal se 
deteriora con el envejecimiento y a que esta cirugía también 
puede alterar la continencia. A pesar de ello se ha obser-
vado que si bien estos pacientes pueden tener evacuaciones 
nocturnas más frecuentes y episodios de incontinencia, 
múltiples estudios sugieren que no existen diferencias signi-
ficativas en cuanto a las tasas de complicaciones ni en altera-
ciones del funcionamiento en adultos, por lo tanto no existe 
un límite de edad para realizarla siempre y cuando los pa-
cientes no presenten compromiso esfintérico (13,26,83,84). 
Stallmach y cols recomiendan una anastomosis anal con su-
tura mecánica y no manual para mantener la función anal 
en pacientes mayores (85,86).

Pinto y cols (87) al igual que otros autores (88) encuen-
tran una mayor tasa de rehospitalizacion por deshidratación 
en mayores de 65 años mientras que Cohan y cols (89) en un 
estudio multicéntrico que incluyo 2493 pacientes (254 ma-
yores de 60) no hallaron diferencias significativas en cuanto 
a complicaciones postoperatorias.

Los pacientes obesos podrán ser un problema más que 
una contraindicación ya que por las características de sus 
mesos cortos y gruesos, el ileon terminal generalmente no 
llega en forma adecuada sin tensión para realizar la anasto-
mosis ileoanal. 

Debido a las complicaciones asociadas con esta técnica, 
al cambio del habito evacuatorio y de los regímenes higié-
nicos dietéticos, algunos autores lo desaconsejan (90,91) en 
pacientes con alteraciones psiquiátricas.

La colangitis esclerosante primaria fue descripta como 
contraindicación relativa debido al aumento del riesgo de 
pouchitis (casi duplicando el riesgo).

Esta cirugía puede realizarse en uno, dos o tres tiempos, 
dependiendo de factores asociados a la enfermedad (cua-
dros agudos como colitis fulminante o megacolon tóxico, 
pacientes que reciben altas dosis de corticoides por largo 
tiempo o en tratamiento con agentes biológicos), al paciente 
(desnutridos, anémicos, en mal estado general, corticode-
pendientes) o al equipo quirúrgico (experiencia).

Existe una relación clara entre la utilización de corticoi-
des perioperatoria y las tasas de complicaciones. La ingesta 
de más de 20 mg/día de prednisolona durante un período de 
más de 6 semanas se asocia con una mayor tasa de compli-
caciones postoperatorias. En cuanto a los agentes biológicos 
distintos meta análisis han mostrado un aumento de las ta-

sas de complicaciones infecciosas y no infecciosas cuando se 
limita a pacientes con enfermedad de Crohn mientras que 
en Cu esto no se ha podido confirmar (93) aunque algunos 
estudios han encontrado que las complicaciones tempranas 
y tardías específicas del reservorio aumentan con el uso de 
infliximab. Basados en esto se sugiere suspender los cor-
ticoides o disminuirlos a menos de 20mg/día y los agentes 
biológicos al menos dos semanas antes de la cirugía y evitar 
la cirugía en un tiempo.

La cirugía en un tiempo se refiere a la proctocolectomía 
con reservorio ileal y anastomosis ileoanal, sin una ileos-
tomía de protección, está indicada en pacientes altamente 
seleccionados con bajo riesgo de fistulas anastomóticas (94-
98), pacientes sin corticoides o con bajas dosis y por corto 
tiempo, delgados, y preferentemente con cuadros no com-
plicados (cirugía electiva). Entre las ventajas de este aborda-
je se cuentan el menor número de operaciones y evitar las 
complicaciones relacionadas al ostoma. Ikeuchi y cols des-
criben una morbilidad asociada a la ileostomía del 12,1% y 
de un 18,7% relacionada al cierre de la misma, mientras que 
Hueschen (99) un 22,8%. Renzi y cols (98) no encontraron 
diferencias en cuanto a las complicaciones y a los resulta-
dos, pero observaron que a los pacientes a los cuales se les 
realizo la ileostomía de protección tenían un índice de masa 
corporal mayor, eran de mayor edad al momento de la ci-
rugía, recibían altas dosis de corticoides y requirieron más 
transfusiones que aquellos del grupo sin protección (p<0.05) 
por lo cual en el grupo sin ileostomía los pacientes fueron 
elegidos, lo que sustenta que se debe realizar una buena se-
lección de pacientes.

Cuando se realiza la cirugía en un tiempo se debe infor-
mar al paciente sobre el riesgo de complicaciones y la eventual 
necesidad de una cirugía de urgencia con confección de una 
ileostomía, y en los pacientes con un indice de masa corporal 
>= 30 kg/m2 el riesgo de escindir el reservorio (100).

La cirugía en dos tiempos clásica se realiza en pacientes 
que deben ser operados en forma programada. En un pri-
mer tiempo se realiza la proctocolectomía y el reservorio 
ileal con una ileostomía en asa de protección, la cual se cie-
rra en un segundo tiempo pasados los 60 días y previo es-
tudio contrastado del reservorio para descartar la presencia 
de fístulas (pouchograma) (101,102). Entre los que sugieren 
el abordaje en dos tiempos, Tjandra y cols (103) encuentran 
una mayor tasa de fistulas anastomóticas y abscesos pélvi-
cos (14% vs 4%), de complicaciones sépticas que requieren 
relaparotomía (6% vs 0%) y de ileo prolongado y fiebre de 
origen desconocido (10% vs 4%) a los que no se le realizo 
una ileostomía, dándose esto especialmente en aquellos 
que recibían más de 20 mg/día de corticoides. Mennigen y 
cols (104) comparan los resultados de 122 pacientes (89 con 
ileostomía y 33 sin ileostomía) hallando una tasa de com-
plicaciones sépticas relacionadas al repertorio significati-
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vamente mayor en el grupo sin ileostomía (5,6% vs 18,2% 
p=0.031) y una tasa de reoperaciones de emergencia de 4,5% 
vs 30,3% (p<0.001) a favor de los ostomizados.

Recientemente se ha descripto una nueva variante de ci-
rugía en dos tiempos en la que se realiza en primer lugar la 
colectomía subtotal y en un segundo tiempo (entre los 3 a 6 
meses) la proctectomía y el reservorio ileal sin ileostomía. 
Estudios comparativos entre ambas variantes no encuen-
tran diferencias en los resultados (101,102).

La cirugía en tres tiempos es aquella que generalmente 
se realiza en pacientes en mal estado general, con cuadros 
agudos, con altas dosis de corticoides o en que el equipo 
quirúrgico no es entrenado. Aquí se realiza primero la co-
lectomía subtotal, luego la proctectomía y el reservorio ileal 
asociado a una ileostomía de protección y por último el cie-
rre de la ostomía. 

Consideraciones generales: 
Se utiliza preparación intestinal mecánica con polie-

tilenglicol el día previo y se indica vacunación antitetani-
ca, si no cumpliera con el calendario obligatorio de vacu-
nación. Durante la inducción se administran antibióticos 
endovenosos. Se coloca al paciente en la posición de Llo-
yd-Davies y se explora el abdomen a través de una incisión 
en la línea media o laparoscopia. La colectomía se realiza 
primero, con preservación del pedículo ileocólico y el íleon 
se transecta inmediatamente proximal a la válvula ileocecal. 
La proctectomía podrá realizarse cercana a la pared del rec-
to (en ausencia de displasia de alto grado o cáncer de recto) 
o por fuera de la fascia propia. 

La cara posterior rectal es liberada hasta la punta del co-
xis seccionando la fascia de Waldeyer, mientras que en la 
cara anterior se respetara la fascia de Denonvilliers (cuando 
no exista un cáncer de recto de cara anterior). En S3, debe 
tenerse en cuenta que el recto se horizontaliza y la movili-
zación continúa hasta que el cóccix es palpable en la parte 
posterior. La visualización directa de las vesículas semina-
les y la mayor parte de la vagina debería ser posible. En el 
paciente obeso o con una pelvis estrecha, un asistente que 
ejerza presión sobre el periné puede facilitar la disección. La 
movilización distal adecuada del recto se confirma colocan-
do el dedo índice en el conducto anal para evaluar el nivel de 
transección propuesto. Una vez alcanzado el plano adecua-
do se procede al cierre del recto supraanal con sutura curva 
cortante o con sutura lineal cortante laparoscópica (fig. 5), 
existen casos en que es imposible por el diámetro de la pelvis 
colocar una sutura mecánica, por lo cual se deberá proceder 
a evertir el recto y cerrarlo con una sutura lineal cortante a 
nivel de las líneas de las criptas o a 1,5 cm de la misma por la 
cara mucosa (fig. 6). 

FIGURA 5: Esquemas y 
fotos de cierre del recto su-
praanal desde abdomen con 
posterior anastomosis del re-
servorio al cuff con la sutura 
circular.

FIGURA 6: Foto y esquema de eversión del recto con sección con sutura 
mecánica.



 |   538Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VI  |  ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL  |  Capítulo 34. Tratamiento quirúrgico de la colitis ulcerosa

Otra opción desde el abdomen es la realización de una 
sutura o jareta en bolsa de tabaco distal y la colocación de 
un clamp por arriba procediendo luego a cortar entre am-
bas; siempre antes de seccionarlo se deberá corroborar que 
la altura a la cual se coloco la sutura mecánica o el clamp es 
la adecuada.

Durante la coloproctectomía se debe tener especial cui-
dado con los uréteres y el duodeno. En cuanto a la disección 
del mesenterio este deberá ser disecado alcanzando el borde 
inferior del páncreas, hasta la emergencia de la arteria me-
sentérica superior, de tal modo que una vez liberado el intes-
tino delgado y confeccionado el reservorio en el sitio a anas-
tomosar con el conducto anal sobrepase el borde inferior del 
pubis, disponiendo de 3-5 cm adicionales si la anastomosis 
fuera realizada en forma manual (27,105,106). 

En algunos pacientes puede ser difícil obtener la longi-
tud suficiente del intestino delgado para permitir una anas-
tomosis libre de tensión con el conducto anal, para ello se 
pueden usar varias maniobras (27,38,106,107):
- División de la arteria ileobicecoapendiculocólica.
- División de la arteria mesentérica superior luego de la 

salida de la ultima rama ileal o ligadura de arcadas vas-
culare.s

- Se recomienda clampear los vasos durante al menos 15 
minutos antes de la ligadura de las ramas de la arteria 
mesentérica superior. La división arteria ileocólica sola 
proporcionará una longitud adicional de 3 a 7 cm.

- Incisiones lineales transversales de las hojillas del me-
senterio de distal a proximal a modo de descarga, te-
niendo especial cuidado de que los cortes sean superfi-
ciales.

- Colocación anterior del mesenterio de la bolsa.

- Utilizar un injerto de vena de interposición en la AMS 
para facilitar una longitud adecuada.

Cuando se realiza una ileostomía en asa desfuncionali-
zante, se exterioriza el primer asa previa al reservorio que 
llegue a la pared sin tensión (a 15 y 25 cm del reservorio), 
para mantenerla sobre la superficie cutánea se coloca por 
debajo del intestino delgado una varilla o sonda flexible si-
liconada, luego de terminar la cirugía y haber cubierto las 
incisiones se realiza la sección de media circunferencia de la 
pared ileal evirtiendo el extremo funcionante suturándolo a 
la dermis con un alto de al menos 2-2,5 cm, mientras que el 
cabo distal se fija en forma plana (108,109) (fig. 7).

A lo largo de los años desde su introducción, la proc-
tocolectomía con reservorio ileal se ha ido perfeccionando. 
Sin embargo, hay varias áreas de controversia con respecto a 
algunos aspectos técnicos.

a. Mucosectomía vs técnica con doble 
sutura mecánica

El objetivo de la proctocolectomía con reservorio ileal es 
resecar toda la mucosa colónica y rectal enferma, eliminan-
do el riesgo de enfermedad mucosa recurrente y la posibili-
dad de transformación neoplásica. La técnica con doble su-
tura mecánica deja un manguito de zona de transición anal 
(ATZ) a la que se anastomosa la bolsa y en la cual permanece 
epitelio columnar. Esta técnica que conserva el sector ante-
riormente mencionado se asocia a mejor función.

Cuando se realiza una mucosectomía se reseca la mayor 
parte de la mucosa rectal desde la linea de las criptas hasta la 
zona donde el recto será seccionado, eliminando teóricamente 
el riesgo de recurrencia de la CU (cuffitis) y de transformación 

FIGURA 7: Foto y esquema de cómo confeccionar una ileostomía en asa.
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neoplásica del manguito remanente de recto, pero asociándo-
se a peores resultados funcionales debido probablemente a una 
combinación de trauma mecánico en el esfínter anal durante 
la disección y extracción de la ATZ (12,27,110-112).

La mucosectomía se realiza por via perineal, se coloca 
un separador de Parks o un sistema de auto retracción anal 
tipo lone star o similar, algunos autores colocan puntos de 
Utsonomiya para evertir el borde anal (23). Se infiltra la 
submucosa con adrenalina 1:100.000 - 1:200000 en solución 
fisiológica y se efectúa la mucosectomía en forma circun-
ferencial desde la línea pectínea hasta los 4 - 5 cm, zona de 
sección del recto inferior (91,113-115). Una alternativa es 
realizar una eversión del recto y luego bajo visión directa 
proceder a la mucosectomía, esta técnica podría asociarse 
a peores resultados funcionales debito a la tracción de los 
nervios pudendos (116).

Si bien ha habido informes de cáncer que se desarrolla 
después de esta cirugía, estos también se han producido 
cuando se realizo la mucosectomía (27,117-121). El segui-
miento de diez años de la técnica con doble sutura mecáni-
ca ha demostrado que la incidencia de displasia en la ATZ 
residual es del 4,5% (122). El grupo de la Clinica Mayo ha 
demostrado que islas residuales de mucosa rectal pueden 
permanecer en la la superficie muscular del área denudada 
y en anastomosis ileoanal en hasta el 7% de los pacientes 
después de la mucosectomía.

Existen estudios que encuentra mejores resultados fun-
cionales en aquellos que no se realiza mucosectomía: menor 
incontinencia nocturna y diurna, y menor uso de protecto-
res diarios (118,123) mientras que tres trabajos prospectivos 
y uno comparativo no hallan diferencias entre pacientes a 
los que se le realiza mucosectomía de aquellos a los que se le 
preservo la mucosa y se le realizo una anastomosis con doble 
sutura mecánica (124-127).

Una modificación es el uso de la técnica de grapado 
único, con una jareta en la parte superior del conducto anal. 
Teóricamente, esto permite realizar mucosectomía mien-
tras se mantienen las ventajas de la técnica de sutura me-
cánica circular (128).

En presencia de cambio neoplásico de la mucosa, se debe 
realizar mucosectomía. 

En la actualidad nosotros preferimos realizar la anasto-
mosis con doble sutura mecánica evitando la mucosectomía 
al igual que la mayoría de los cirujanos (15,27,115), por ser 
una técnica menos laboriosa, mas fácil, que demanda menos 
tiempo quirúrgico y presenta al menos los mismos resulta-
dos funcionales; reservando este gesto para aquellos casos 
en que existe displasia en la mucosa rectal o ante la imposi-
bilidad de realizar el doble engrampado.

En caso de realizar una anastomosis manual se debe la-
brar un orificio en el codo de la J, que emerge a través del 
conducto anal, si el reservorio tuviera otra conformación lo 

que emergerá es el asa eferente. Con seis u ocho puntos se-
parados de sutura reabsorvible 00 se toma el esfínter interno 
a nivel de la línea pectínea con el borde ileal involucrando 
toda la pared (12,106,108,129). 

Si se realiza la técnica de doble sutura mecánica, se colo-
ca el yunque en el codo de la J o en el asa eferente del pouch 
(en las otras configuraciones) y por el ano el suturador me-
cánico circular, se debe tener en cuenta el diámetro del con-
ducto anal y del ano para la elección de la sutura (28, 29 o 
31 mm). 

Antes de realizar el disparo de la sutura circular debe 
tener especial cuidado en no involucrar a los esfínteres ni 
la vagina. 

b. Diseño del reservorio 
Si bien en la descripción inicial de la proctocolectomía 

restaurativa, se utilizaba un reservorio en S (73), se fueron 
posteriormente describiendo múltiples variables en un inten-
to de lograr mayor capacidad, menor número de deposiciones 
y menos complicaciones. Entre las variantes encontramos: los 
reservorios en W (130), H (131), K (132), B (133), U (134), D 
(descripto por Ding) (135), J (136) y U (para aquellos casos en 
que fallan las anastomosis ileoanales directas) (27,137).

Al igual que la mayoría de los grupos (15,117,38) noso-
tros optamos por el reservorio en J por utilizar un menor 
número de asas, mayor sencillez técnica y excelentes resulta-
dos funcionales sobre todo a largo plazo (12,106), asociado a 
que los reservorios en S y W presentan una mayor necesidad 
de intubación para evacuarlos, creemos que esto se debe a 
que al dislocar su posición (al apoyarse contra el sacro) se 
crea un mecanismo valvular, hecho que en nuestra expe-
riencia con el reservorio en J fue nulo. El resto de las con-
figuraciones son referidas a un escaso número de pacientes. 

Lovegrove y cols (139) realizaron un meta análisis para 
evaluar los resultados a corto y largo plazo de los resevorios 
en J, W y S que incluyo 1519 pacientes con reservorios ilea-
les por Cu y poliposis adenomatosa familiar (689 en J, 306 
en W y 524 en S) no encontraron diferencia en las tasas de 
complicaciones postoperatorias y en lo relacionado a los re-
sultados funcionales, hallaron que las conformaciones en S 
y W tenían un menor número de deposiciones a corto plazo 
asociado a un menor requerimiento de antidiarreicos, y el S 
se asocio a una mayor tasa de necesidad de intubación anal. 
Estudios más recientes no encuentran diferencias a largo 
plazo entre la configuración en J y W (139,140).

Reservorio en J: se realiza apareando dos ramas ileales de 
12-15 cm. cada una, confeccionando una anastomosis late-
rolateral manual en un plano con sutura reabsorbible o con 
dos disparos de sutura mecánica 75, 80, 90 o 100 mm (con 
altura de grapas 3,8) colocadas a través de un orificio labra-
do en el codo de la J (141,142). El primero se realiza apenas 
entrando en las asas y el segundo se efectúa sobre la zona 
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distal del tabique que queda entre ambas. Antes de efectuar 
los disparos de sutura lineal debemos cerciorarnos de que el 
mesenterio no quede involucrado al cerrarlas mediante una 
maniobra digital que separa el mesenterio y la pared de los 
segmentos a anastomosar (figs. 8, 9).

Reservorio en B: variante de la bolsa en J, en la cual en lu-
gar de realizar la sutura entre las dos asas de ileon en forma 
continua, se realiza con suturas alternas.

La bolsa en K (tipo reservorio de Kock): utiliza también 
dos asas y se diferencia de la J porque se realiza la sutura del 

plano posterior y luego se la pliega en forma transversal. Es 
un procedimiento seguro y tasas de complicaciones simila-
res al reservorio en J (142).

Bolsas en S y W: utilizan 3 y 4 asas de intestino delgado 
respectivamente, las cuales se pueden anastomosar en for-
ma manual o mecánica. Dejando un asa eferente de 2 cm, la 
cual se anastosa al conducto anal (15,113) (fig. 10). 

Bolsa en H: se utilizan dos asas y se realiza una anasto-
mosis laterolateral isoperistáltica, dejando un asa eferente 
que se anastomosa al conducto anal (143,144).

FIGURA 9: Esquema del reservorio en J anastomosado al cuff rectal.

FIGURA 8: Confección 
del reservorio en J. a- 1er 
disparo de sutura lineal, 
b- 2do disparo de sutura 
lineal, c- control de he-
mostasia mediante el saca-
do con gasa del reservorio, 
d- confección de jareta, e y 
f - medición de que el asa a 
anastomosar llegue al bor-
de inferior del pubis.

FIGURA 10: Esquema y foto de pouch en S.
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Reservorio en D: El íleon terminal se alinea en una con-
figuración en J. El yunque de una grapadora circular de 21 
mm se coloca en el íleon terminal. Se realiza una incisión 
en el vértice de la J y se avanza la sutura circular a través 
de la extremidad aferente hasta 15 cm y se perfora con el 
yunque la pared antimesentérica del intestino y se realiza 
la anastomosis cambiando la configuración de J a D. Luego 
se realizan los dos disparos de sutura lineal. Luego se liga la 
raíz de la arteria ileocólica y se anastomosa con el muñón 
distal de la arteria mesentérica inferior. Estos vasos forma-
ron una perfusión arterial dual para la bolsa después de la 
anastomosis de la arteria mesentérica inferior-ileocólica.

Reservorio en U: Se secciona el íleon con una sutura me-
cánica a 30 cm por encima de la reflexión peritoneal, man-
teniendo el tronco vascular del íleon. Desde abajo, se reali-
za una incisión de 2 cm en la pared anal lateral en la línea 
anastomótica ileoanal para acceder a la cavidad pélvica. Se 
pasa una pinza grande a través de esta incisión, entre el íleon 
descendido y el manguito muscular rectal, se sujeta el íleon 
distal y se tira hacia abajo adyacente al íleon descendido. 
Se hace una anastomosis laterolateral transanal con sutura 
mecánica para crear un reservorio distal. Luego se sutura la 
incisión del canal anal, completando el cierre del reservorio 
distal. El íleon proximal se anastomosa al vértice de la U 
invertida en el lugar de la enterotomía anterior (134).

Abordajes mini invasivos

El abordaje laparoscópico se ha convertido en la vía de 
elección para los pacientes con indicaciones quirúrgicas 
electivas (13,14,117,118,145-159), mientras que en los casos 
de urgencia, este abordaje se encuentra contraindicado para 
el megacolon tóxico y debería ser realizado en el resto de 
las indicaciones urgentes solo por equipos entrenados. Entre 
las ventajas se ha reportado una más rápida movilización, 
alta precoz y mejor resultado cosmético asociado a una 
menor alteración del esquema corporal (158). En relación 
a la morbimortalidad los resultados son similares pero 
el abordaje laparoscópico presenta una menor tasa de 
infertilidad (158).

La cirugía comienza con el paciente en posición de Lloyd 
Davies modificada, se crea el neumoperitoneo y se colocan 
de 4 a 6 trocares (según el equipo quirúrgico). La disección 
en la coloproctectomía comienza por el colon derecho pro-
gresando luego hacia el recto. Se puede optar por el abordaje 
de medial a lateral o de lateral a medial, preservando la ar-
teria ileocólica. La hemostasia de los grandes vasos se puede 
realizar con pinza de sellado vascular de 10 mm aunque la 
mayoría de los grupos prefiere colocar clips hemostáticos. 
Cuando se llega al recto este se diseca en la misma forma 
que en la cirugía abierta hasta alcanzar el plano de los eleva-

dores, a dicho nivel se cierra el recto supraanal con suturas 
articuladas laparoscópicas, las cuales ingresan a la cavidad 
por el trocar de fosa iliaca izquierda o por el trocar supra-
púbico. La pieza quirúrgica se exterioriza a través de una 
pequeña ampliación del trocar de fosa iliaca izquierda o a 
través de una incisión de Pfannestiel; una vez fuera, el ileon 
se seccionada cerca de la válvula ileocecal con sutura lineal 
cortante, se confecciona el reservorio y se coloca el yunque 
en el extremo a anastomosar con el conducto anal (160,161).

Con la cirugía mano asistida los cirujanos pueden ob-
tener sensación táctil, retracción manual y control vascular 
digital, mediante lo cual se argumenta que podrían realizar 
operaciones laparoscópicas complejas con mayor eficacia. 
Varios estudios han demostrado que esta técnica es aplica-
ble, segura (162-165) y que sus resultados iniciales son gene-
ralmente prometedores.

La resección colorrectal por incisión única (SILS single 
incision laparoscopic surgery) fue publicada por primera 
vez en el año 2008 por Remzi (166) y Bucher (161). Aunque 
no existe evidencia de alta calidad, múltiples trabajos la en-
cuentran como una técnica segura, con un tiempo operato-
rio y estadía hospitalaria comparable con el abordaje lapa-
roscopico convencional (162-171).

La cirugia por orificios naturales (NOTES, natural ori-
fice transluminal endoscopic surgery) en CU, fue publicada 
en el año 2012 por Lacy y cols (172) quienes la efectuaron a 
través de un dispositivo endoscópico transrectal, asociado a 
3 trocares abdominales de apoyo. En el año 2015 Tasende y 
cols (173) presentan una serie de 18 casos de los cuales a 16 
se le realizo el primer y segundo tiempo de la coloproctecto-
mía con reservorio ileal y 2 a los cuales solo se les realizo el 
primer tiempo con remoción del colon y recto por vía tran-
sanal, no refiriendo complicaciones mayores y con buenos 
resultados funcionales pero con un seguimiento a corto pla-
zo. Sin embargo, la extracción de la pieza a través de orifi-
cios naturales en pacientes con CU perdería los beneficios 
potenciales de la falta de incisiones en la pared abdominal 
ya que la mayoría de estos pacientes requieren una ostomía. 
Por otro lado estos enfermos pueden presentar estenosis 
anal, recto de pequeño calibre, enfermedad anorrectal acti-
va y mesenterio o espécimen resecado voluminoso, lo cual 
es un problema para extracción transanal o transrectal del 
colon. Las complicaciones relacionadas a este abordaje son 
la contaminación intraabdominal que conduce a la sepsis 
pélvica y el empeoramiento de la incontinencia; este último 
debido al posible trauma del esfínter durante la extracción 
anorrectal de la pieza quirúrgica.

En los últimos años ha habido un creciente interés en el 
abordaje transanal del recto ya sea microcirugía endoscópica 
transanal (TEM, Transanal endoscopic microsurgery) o ci-
rugía mini invasiva transanal (TAMIS, Transanal minimally 
invasive surgery) (170,174,175), el cual podría tener un lugar 
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en aquellos pacientes que presentan pelvis estrechas donde 
el abordaje a pesar de ser laparoscópico es dificultoso. En el 
año 2014 el 2do. consenso internacional sobre escisión me-
sorrectal transanal sugiere que este abordaje está indicado 
para hombres, pacientes con pelvis estrecha y / o profunda, 
obesidad visceral y / o índice de masa corporal (IMC)> 30, hi-
pertrofia prostática, planos tisulares distorsionados (campos 
irradiados) y falta de progresión de un abordaje quirúrgico 
abierto o laparoscópico tradicional (176).

El abordaje transanal (169,177) en CU es utilizado aso-
ciado al abordaje laparoscópico para realizar la coloproctec-
tomía con ileostomía definitiva (178) o con confección del 
reservorio ileal (179), para completar la proctectomía luego 
de una colectomía subtotal (175,178) o para realizar la resec-
ción de la bolsa (180) con una morbimortalidad aceptable 
(175,178,179,181-183). El precepto que sustenta su utilidad 
en Cu es que este abordaje permite identificar el sitio para 
realizar el cierre rectal disminuyendo la posibilidad de que 
quede mucosa retenida y evitando su dificultoso cierre des-
de el abdomen, especialmente en los pacientes con pelvis 
estrechas (181). 

La cirugía puede comenzar por el abordaje laparoscópi-
co abdominal, por el abordaje transanal o hacerlo con dos 
equipos en forma simultánea. El tiempo abdominal tiene 
como objetivo movilizar el colon y el recto superior, divi-
dir los pedículos vasculares, confeccionar el reservorio ileal, 
ayudar en la anastomosis y crear la ileostomía en asa protec-
tora; este tiempo culmina con la disección del mesorrecto 
superior, la división de los alerones laterales del recto y la 
apertura de la reflexión peritoneal anterior hasta identificar 
el tabique rectovaginal en las mujeres y las vesículas semina-
les en los hombres (182). 

La exposición del ano se logra usando un retractor, luego 
se realiza una jareta a 3 cm por arriba de la línea dentada, 
se cierra y se procede a efectuar una incisión circular trans-
mural distal a la misma, se coloca el dispositivo o puerto 
transanal, el cual permite la introducción de instrumentos 
laparoscópicos y la cámara. La disección se realiza tanto 
mediante cauterización monopolar como mediante un dis-
positivo de energía. El cirujano puede optar por realizar una 
disección rectal cercana o utilizar el plano de escisión to-
tal del mesorrecto (esta última se asocia a mayor riesgo de 
complicaciones) (182-184). Una vez completa la disección se 
extrae la pieza. El reservorio es remolcado hasta el conducto 
anal y una vez verificado que la orientación es correcta se 
realiza la anastomosis ileoanal con sutura mecánica circular 
o en forma manual.

Este procedimiento tiene complicaciones inherentes 
al método tales como la embolia de CO2 y la injuria ure-
tral (185).

El uso de cirugía robótica en CU aun es escaso, pero pe-
queños trabajos no randomizados muestran que es posible 

(153,186), dentro de sus ventajas se observan menores tasas 
de conversión y menor morbilidad en comparación con la 
cirugia laparoscópica pero se asocia a un tiempo operatorio 
más prolongado y mayores costos hospitalarios (187).

Resultados funcionales

La coloproctectomía con reservorio ileal se ha converti-
do en el gold standard para el tratamiento quirúrgico de la 
CU ya que mantiene la evacuación por vía anal, asociado a 
una mejor calidad de vida con buenos resultados funciona-
les, especialmente en los pacientes jóvenes. En los adultos 
mayores de 50 años si bien los resultados se asocian a una 
tasa de incontinencia levemente más elevada, la calidad de 
vida es buena, siendo preferida a una ileostomía definitiva. 
Generalmente luego de un periodo inicial de ajuste el núme-
ro de deposiciones se estabiliza a los 12 - 18 meses, con una 
media de 5 a 7 deposiciones por día (41,188-192).

Lightner y cols (193) reportaron los resultados de 20 
años con tasas de éxito de 96%, 93%, 92% y 92% a 5, 10, 15 y 
20 años respectivamente, presentando recientemente los re-
sultados a 30 años (con reservorios funcionantes en el 93.3% 
de los pacientes). Estos autores observaron que con el correr 
del tiempo el numero de deposiciones se fue incrementando 
de 5.7 diurnas y 1.5 nocturnas al año de la cirugía, a 6.2 y 
2.1 a los 30 años; usando apósitos el 33.7% de los pacien-
tes y medicación el 53,5% al inicio y de 44.3% y 53,5% a los 
30 años. Con respecto a la incontinencia diurna y nocturna 
esta empeoraba luego de los primeros 5 años pero luego con 
el seguimiento a más largo plazo el porcentaje de pacientes 
con continencia perfecta fue relativamente estable (diurna 
el 62% y nocturna el 34% a los 10 años y de 56% y 29% a los 
30 años).

Fazio y cols sobre 521 pacientes operados en 10 años en-
cuentra una calidad de vida excelente en el 93%, con una 
media de deposiciones por día de 6, 13% de urgencia eva-
cuatoria y una tasa de escapes nocturnos de 29% y diurnos y 
nocturnos del 17%, usando medicación antidiarreica el 62%. 

Un meta análisis (194) reciente que incluye información 
de 26 estudios (5321 pacientes), encuentra tasas similares de 
defecación media de 5,9 por 24 h con una frecuencia noctur-
na media de 1,5 (1,0–2,1) e incidencia combinada de inconti-
nencia fecal diaria leve del 14,3% y grave 6,1%.

En nuestra experiencia inicial sobre 24 pacientes, todos 
evacuaron sus reservorios espontáneamente (100%) con 
una tasa de continencia perfecta al año del 75%. El 91,6% 
refirió resultados satisfactorios (116). Un estudio posterior 
sobre 144 pacientes en los cuales se evaluaron los resulta-
dos funcionales a más de un año de cerrada la ileostomía se 
encontró una tasa de continencia del 73%, en cuanto a los 
escapes se observo que en los pacientes que no desarrollaron 
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complicaciones postoperatorias, estos se relacionaron exclu-
sivamente con el incumplimiento de la dieta (192).

Se encuentran peores resultados funcionales en aquellos 
pacientes que presentan complicaciones, especialmente en 
sepsis pélvica. Al igual que otros autores Gualdrini y cols. 
(192) encuentran una mayor tendencia a presentar escapes 
en los pacientes con complicaciones (34%) respecto de aque-
llos sin ellas (20%; p<0.08 NS).

Complicaciones

La coloproctectomía con reservorio ileal se asocia a una 
baja tasa de mortalidad, la cual ronda alrededor del 1% (5), 
mientras que la morbilidad continúa siendo alta 18-54%, 
(12) con fallos del reservorio de 5-12% (196). Múltiples 
trabajos han mostrado que tanto los resultados funciona-
les como la tasa de morbimortalidad se encuentra directa-
mente relacionada con la experiencia del equipo quirúrgico 
(192,194,197,19), no habiendo consenso acerca de que se de-
fine como centro de alto volumen (10-15 por año) (199,200).

De acuerdo al momento de aparición con respecto a la 
cirugía, las complicaciones podrán suceder en el intraope-
ratorio o en el postoperatorio. Dentro de las primeras en-
contramos:

- dificultad para anastomosar la bolsa al conducto anal.
- falla de las suturas mecánicas ya sea de la curva cortante 

que se utiliza para cerrar el muñón rectal (se soluciona 
con la realización de una jareta o solenoide transanal 
o desde cavidad); de la circular (anillos incompletos o 
anastomosis incompletas) se trata con la realización de 
puntos transanales. 

- sangrado del reservorio (se debe controlar la hemostasia 
dentro de la bolsa antes de realizar la anastomosis ileoa-
nal, a través de la colocación de una gasa desplegada 
dentro del reservorio para constatar la ausencia de san-
grado, en caso contrario se deberá evertir la bolsa como 
dedo de guante y cohibir la hemorragia con puntos o 
fulguración (195).

- involucrar la vagina en el disparo circular (se debe con-
trolar que la misma no está interpuesta en la sutura me-
cánica, antes de realizar el disparo).

Las complicaciones postoperatorias se clasifican de 
acuerdo al tiempo de aparición, en tempranas (se presentan 
hasta los 30 días del postoperatorio) y tardías (luego de di-
cho lapso). Siendo las más frecuentes de aparición temprana 
la sepsis pélvica, las dehiscencias anastomóticas, la obstruc-
ción del intestino delgado y el sangrado del reservorio.

De acuerdo a su causa también se clasifican en complica-
ciones sépticas relacionadas al reservorio o no sépticas.

Entre las primeras se encuentran las fistulas, las dehis-
cencias de anastomosis y la sepsis pélvica.

Sepsis pélvica: Es la complicación más temida ya que 
puede comprometer la viabilidad del reservorio siendo res-
ponsable del 50-80% de los fallos de la bolsa y una disminu-
ción de la compliance con un número exagerado de deposi-
ciones (fig. 11).

Se presenta en 5-37% (111,193,201) y generalmente se 
debe a dehiscencia de la anastomosis ileoanal y menos fre-
cuente a dehiscencia de alguna de las otras suturas, a una 
contaminación durante la cirugía o a un hematoma infec-
tado. Factores adversos preoperatorios tales como el estado 
general del paciente y el tratamiento farmacológico prolon-
gado pueden incidir en su desarrollo.

Los pacientes se presentan con fiebre, leucocitosis, en 
algunos casos dolor abdominal, íleo o pseudodiarrea (dis-
función ileostómica). Puede tener signos de peritonitis local 
o generalizada; salida de material purulento por el drenaje 
quirúrgico que se aboca a la pelvis o por el ano, menos fre-
cuentemente estas colecciones drenan a través de la vagina.

El examen, de elección bajo sedación anestésica, evi-
denciara al tacto abombamiento de algunas de las paredes 
del reservorio y la dehiscencia de la anastomosis ileoanal. 
La tomografía computada permitirá evaluar si la colección 
está confinada a la pelvis o si hay compromiso abdominal, 
así como también realizar el diagnóstico diferencial con un 
flemón, el cual presenta buena respuesta al tratamiento con 
antibióticos de amplio espectro. 

En caso de colección peri reservorio, la misma se drena 
a través de la bolsa pudiendo realizar lavados por el cabo 
distal de la ileostomía, generalmente este gesto asociado a 
antibióticos de amplio espectro es suficiente en más del 90% 
de los casos. Esta dehiscencia podrá dar lugar a una fístula 
o seno el cual demorara el cierre del ostoma. Otras veces se 
requerirá el cierre del cabo distal del mismo o su divorcio 
para evitar el paso de material entérico. 

FIGURA 11: Tomografía donde observa en la flecha colección en pelvis.
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Algunos cirujanos prefieren colocar un catéter de dre-
naje a través de la dehiscencia de la anastomosis (111), gesto 
que nuestro grupo excepcionalmente utiliza. Esta formal-
mente contraindicado drenar la colección a través de la va-
gina o de la piel perineal ya que esto provocara una fístula 
de difícil resolución.

En casos de colecciones intraabdominales localizadas 
el drenaje percutáneo se encuentra indicado, pero cuando 
estamos en presencia de una sepsis abdominal (2-6%), la la-
parotomía es la regla y el pronóstico es ominoso en cuanto 
al futuro del reservorio. 

En nuestra experiencia los pacientes que requirieron 
drenaje quirúrgico tuvieron mayor porcentaje de remoción 
de la bolsa y peores resultados funcionales comparados con 
los que no fueron operados (111,201).

En aquellos casos de cirugía en un tiempo la confección 
de ileostomía desfuncionalizante es mandatoria.

Absceso entre el manguito y el reservorio: cuando se 
realizaba mucosectomia amplia con manguitos de 5 o más 
centímetros de longitud y anastomosis manual podían pre-
sentarse abscesos en el espacio entre ambos. Los pacientes 
presentaban proctalgia, secreción anal, fiebre y sensación de 
pujo. El diagnóstico y tratamiento se realizaba durante el 
examen bajo anestesia (111).

Dehiscencias anastomóticas: pueden deberse al drenaje 
espontáneo o quirúrgico de una colección pélvica a través 
de la línea de sutura, a anastomosis a tensión o mal vas-
cularizadas. El examen bajo anestesia permite evaluar la 
discontinuidad de la línea de sutura (ileoanal). En caso de 
sospechar dehiscencia de la punta o del cuerpo de la J la to-
mografía computada o radiografía contrastada con material 
hidrosoluble endoanal es de elección. Como secuela de la 
cicatrización podrá dar lugar a fibrosis y estenosis 

Durante el estudio contrastado previo al cierre de ileos-
tomía se podrán encontrar dehiscencias parciales tardías, 
las cuales son asintomáticas y la persistencia de la ostomía 
por un periodo de tiempo mayor da lugar a la cicatrización 
de las mismas. En algunos casos se formaran senos que pue-
den ser asintomáticos y no requerir tratamiento o presentar 
fiebre, dolor y supuración por lo cual deben ser tratadas con 
un flap avanzado de mucosa, sección del tabique formado 
entre el seno y la pared intestinal mediante el uso de tijera 
laparoscópica, intentar obliterar el trayecto con adhesivos 
de fibrina o con sistema endoesponjas (202), o realizar des-
censo del pouch y nueva anastomosis ileoanal.

Fistulas: se originan en cualquiera de las suturas de la bolsa 
y pueden presentarse en cualquier momento luego de la ciru-
gía, pero suelen hacerlo algunos meses después, su incidencia 
es del 4 al 16% y su tratamiento suele ser dificultoso (fig. 12).

Entre sus causas se encuentran: 1. la sepsis pélvica; 2. 
los errores técnicos: fallas en el disparo de la sutura mecá-
nica, utilización de suturadoras con ganchos pequeños que 
producen isquemia, atrapamiento de la cara posterior de la 
vagina en la línea de sutura; 3. lesiones advertidas o inad-
vertidas del tabique recto vaginal, 4. fallas en la confección 
del reservorio; 5. en caso de anastomosis manual dejar un 
manguito residual inadecuadamente largo (>2 - 3 cm), mu-
cosectomía dificultosa; 6. tensión en la anastomosis; 7. ero-
sión o decúbito del agrafe sobre la vagina; 8. Enfermedad de 
Crohn insospechada.

Las fistulas pueden ser asintomáticas o producir sín-
tomas incapacitantes y requirir múltiples cirugías con re-
sultados poco alentadores generando mal funcionamiento 
alejado o persistencia de la ileostomía con importante dete-
rioro de la calidad de vida o requerir hasta la remoción del 
reservorio.

FIGURA 12: Fotos de radiografías contrastadas (pouchogramas) donde se visualizan fistulas de distintas zonas del reservorio.
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Las fístulas reservorio vesicales son extremadamente 
raras, se presentan con los mismos síntomas de las fistulas 
entero o colovesicales. Su tratamiento consiste en la resec-
ción del trayecto fistuloso con cierre de los orificios en la 
vejiga y la bolsa, si se preservo el omento una buena práctica 
es interponerlo. 

Fistulas reservorio - vaginales (FRV)
La fístula entre el reservorio y la vagina (fig. 13) es una 

seria complicación que se presenta con una incidencia del 2 
al 16% (111,193,203-205), nuestro grupo presenta una tasa 
del 10,8% siendo uno de los factores más importante en su 
desarrollo el cambio de diagnostico hacia EC (204).

El sitio principal de desarrollo de las FRV es la anastomo-
sis ileoanal. Un estudio del St. Marks encuentran que el 76% 
de estas se origina en la anastomosis ileoanal, el 13% en el 
reservorio y un 10% tienen origen criptoglandular (203,204). 

Estas fistulas pueden ser oligosintomáticas o ser real-
mente un problema para las pacientes luego del cierre de la 
ileostomía, pudiendo pasar inadvertidas mientras se man-
tiene desfuncionalizada.

Si la paciente es asintomática u oligosintomática la con-
ducta expectante podrá llevar al cierre de la misma (con un 
tiempo mínimo de espera de 6 meses) (204,206). En nuestra 
experiencia con esta conducta 8 de 23 pacientes respondie-
ron (5 tenían aun la ileostomía y a 3 ya se les había cerrado y 
no fue necesaria rehacerla).

La vía de abordaje dependerá del sitio donde se origi-
na la fistula. Si esta se origina en la anastomosis ileoanal el 
abordaje endoanal o transvaginal es lo indicado, en aquellos 
casos en que la fistula es alta, el abordaje abdominal o abdo-
minoperineal es lo apropiado.

En aquellas pacientes sintomáticas se han descripto múl-
tiples técnicas asociadas a la derivación intestinal que van 
desde la utilización de adhesivos de fibrina y botones o plug 
hasta el flap avanzado de mucosa, la colocación de sedales, 
la reparación interponiendo los músculos elevadores previo 
cierre de los dos orificios, la interposición del músculo rec-
to interno de la pierna o mediante la liberación, descenso 
de 360 y sección del segmento distal de la bolsa con nueva 
anastomosis a nivel de la línea dentada.

Las fistulas bajas pueden ser resueltas a través de un 
colgajo de avance mucoso a través de un abordaje tran-
sanal o transvaginal este ultimo evita lesionar los esfín-
teres, se realiza una incisión en U o en T invertida en la 
cara posterior de la vagina y esta se diseca del reservorio. 
El orificio en el ileon es resecado y se cierra el defecto en 
forma transversal con material reabsorvible. Se reseca el 
extremo en el cual se encontraba el orificio y se cubre lue-
go con el colgajo de vagina. Las tasas de éxito obtenidas 
con este abordaje varían del 27 al 78,6%. Gorgun y cols 
(207) al igual que nuestro grupo prefiere la reparación de 
la fístula desde el lado del reservorio ya que este es el lado 
de mayor presión.

FIGURA 13: Fotos de radiografías 
contrastadas donde se visualizan fistu-
las pouch vaginales y foto de paciente 
con fistula pouch vaginal.
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Esta complicación es una de las causas más frecuentes 
de fallos y remoción del reservorio, la mitad de las pacien-
tes con FRV presentan una buena evolución, un 25% si bien 
mantiene el reservorio, presenta secreción por vagina y el 
20-35% requieren ileostomía derivativa o remoción del re-
servorio. 

El uso de adhesivos de fibrina y de botones o plug anales 
sin bien no tiene morbilidad, tiene un alto costo en nuestro 
medio y altas tasas de fracasos tanto a nivel nacional como 
internacional.

Fistulas perianales e ileoanales
Las fístulas perianales e ileoanales tempranas son con-

secuencia de defectos técnicos, dehiscencia de sutura o el 
resultado de un absceso, en tanto que las tardías son secun-
darias a infección criptogenética o a una enfermedad de 
Crohn. 

Estas fistulas son tratadas al igual que las criptognéti-
cas dependiendo de la cantidad de esfínter involucrado, en 
las superficiales podrá realizarse una fistulotomía, en caso 
de comprometer gran cantidad de masa esfinteriana puede 
utilizarse un sedal. Las fistulas originadas en la anastomo-
sis ileoanal son más difíciles de resolver ya que por su ori-
gen más alto involucran la totalidad del esfínter, entre las 
opciones terapéuticas se encuentran el colgajo de mucosa o 
descenso y la reanastomosis ileoanal con o sin ileostomía 
desfuncionalizante.

Fistulas reservorio- cutánea o entero cutánea
Las fistulas del reservorio ocurren como consecuencia 

de complicaciones sépticas relacionadas al pouch, dehis-
cencia de las anastomosis, del extremo del asa eferente o de 
una lesión inadvertida del intestino delgado. Aquellas que 
aparecen en postoperatorio alejado son sospechosas de una 
enfermedad de Crohn no diagnosticada. 

Las fistulas enterocutáneas se originan generalmente en 
una injuria inadvertida del intestino delgado luego de la co-
loproctectomía o del cierre de la ileostomía, en general de 
ser dirigida y de bajo debito y en ausencia de colecciones 
interpuestas, liquido libre u obstrucciones distales el trata-
miento conservador con nutrición parenteral total o dietas 
de absorción alta puede ser suficiente.

En el caso de que la fistula se origine en el reservorio y 
el paciente aun se encuentre con una ileostomía desfuncio-
nalizante la permanencia de esta ultima por un lapso mayor 
de tiempo puede ser suficiente para su cicatrización, en caso 
de persistir será necesario la laparotomía con resección del 
trayecto fistuloso y cierre del orificio con preservación del 
ostoma.

La presentación aguda de fistulas enterocutáneas se de-
ben en general a dehiscencia de la punta o del cuerpo de la 
J o a lesiones del intestino delgado inadvertidas que suelen 

acompañarse de peritonitis, aquí la regla es la laparotomía. 
La fuga en la punta de la bolsa J es menos frecuente que 

la fuga anastomótica, pero también se la ha asociado a un 
mayor riesgo de fallos del reservorio. Para evitar estas algu-
nos autores sugieren realizar un corte oblicuo en el intestino 
delgado y no una sección transversal. En nuestra experien-
cia en los 10 casos observados la sintomatología se presento 
después del cierre ileostómico, en general en forma aguda 
con peritonitis.

Kirat y cols. (208) en un estudio que incluía 27 pacientes 
con fuga de la punta de la “J”, encontraron que los síntomas 
predominantes eran el dolor abdominal y la fiebre. En este 
grupo el 93% de los pacientes requirió cirugía, a uno se le 
reseco el reservorio, a 25 se le realizo salvaje de la bolsa (23 
reparaciones y 2 nuevas bolsas). Existen varios reportes con 
tratamiento endoscópico para esta complicación ya sea con 
endoclips (209) o con clips tipo garra de oso mediante un 
procedimiento tipo OTSC (Ovesco) (210). 

Complicaciones no sépticas

Oclusión intestinal
La oclusión intestinal es la complicación más frecuente 

no relacionada al reservorio, reportándose una incidencia 
que varia del 6 (211,212) al 35% (197,212), mayoritariamen-
te después del cierre de la ileostomía, por lo cual algunos 
autores sugieren que al evitarla, su incidencia descendería 
(111) ya que una de las causas es la disminución del calibre 
intestinal a nivel de la anastomosis termino terminal, hecho 
que parece no producirse al realizarla con sutura mecánica 
en forma latero lateral.

Esta complicación no depende de la experiencia del 
equipo quirúrgico y se debe en la mayoría de los casos a 
adherencias, bridas, hernias internas, vólvulos o torsiones 
relacionadas con la ileostomía.

Los pacientes generalmente debutan con cuadros su-
boclusivos que mejoran rápidamente con reposo digestivo, 
colocación de sonda nasogástrico y reposición hidroelectro-
lítica; aunque un 25% a 1/3 de los pacientes van a requerir 
una reoperación con la finalidad de solucionar la causa de 
la oclusión.

Hemorragia del reservorio
La hemorragia del reservorio suele ocurrir en el postope-

ratorio inmediato, se presenta con una incidencia del 1,6% al 
7% y generalmente se debe a sangrados que se producen en 
las líneas de sutura.

En caso de que el sangrado se presente en el postope-
ratorio si el mismo compromete el estado hemodinámico 
del paciente debe efectuarse un examen bajo anestesia que 
permita irrigar el reservorio con agua helada e identificar 
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el sitio de sangrado el cual puede fulgurarse, suturarse o 
coagularse con una inyección de una solución de adrenalina 
1:100000 (111,193,197). En caso de no individualizar el sitio 
de sangrado dentro de la bolsa y que la hemorragia continúe 
una opción es colocar gasas compresivas en el interior de la 
misma.

La hemorragia menos frecuentemente se da secundaria-
mente a una sepsis pélvica, requiriendo examen bajo aneste-
sia, hemostasia y resolución de la misma. Los sangrados in-
traabdominales pueden deberse a lesiones de los vasos me-
sentéricos, del lecho de la colectomía, vasos pre sacros o de 
los vasos de la pared lateral pélvica requiriendo laparotomía 
y excepcionalmente el desmonte del reservorio. En aquellos 
casos de hemorragia pélvica incontrolable el taponaje de la 
pelvis puede estar indicado, con posterior control a las 48 
horas (second look).

Los hematomas de la pared del reservorio son una rara 
complicación que pueden llevar a la formación de tejido de 
cicatrización que dará lugar a una pobre función o a fugas 
en la bolsa, Sagar y cols. (213) sugieren tratar a estos pacien-
tes con antibióticos de amplio espectro, realizar una obser-
vación cuidadosa y colocación de un catéter transanal para 
mantener la bolsa descomprimida y relativamente vacía.

Complicaciones genitourinarias
Como cualquier cirugía pélvica en la coloproctectomía 

restaurativa existen riesgos de complicaciones genitouri-
narias, las cuales se deberán fundamentalmente a la lesión 
inadvertida del plexo hipogástrico observándose más fre-
cuentemente cuando se realiza la proctectomía por fuera de 
la fascia propia del recto, evitable con una disección dentro 
de esta fascia, como así también mantener el eje mesentéri-
co inferior hemorroidal superior para no lesionar los plexos 
simpáticos y parasimpáticos precavoaórticos. Siendo otra 
causa la sepsis pélvica y las secuelas cicatrízales. 

La retención urinaria en el postoperatorio inmediato se 
presenta aproximadamente en el 5%-16% (de los operados y 
usualmente es transitoria, en tanto que la vejiga neurogénica 
es extremadamente rara (55,56). Otras alteraciones que pue-
den ocurrir son la hipocontractilidad del músculo detrusor, 
la incompetencia del cuello vesical, pérdida de la complian-
ce de la vejiga y obstrucción de la salida vesical. 

Si bien se ha asociado un mayor riesgo de daño cuando 
se realiza la resección total del mesorrecto, la mejor visuali-
zación y la purificación de la técnica hacen que los nervios 
se puedan preservar, no encontrando diferencias en la ac-
tualidad entre las disecciones. 

Las complicaciones genitourinarias se presentan en un 
1- 27%. La impotencia ronda el 0 - 25,7 % y la eyaculación 
retrógrada 0 - 19% por injuria nerviosa, el sildenafil ha mos-
trado mejorar la disfunción eréctil pero no tiene impacto 
sobre la eyaculación retrograda.

Varios autores encontraron que la funcionalidad del reser-
vorio en mujeres puede relacionarse con la actividad sexual, 
empeorando cuando la función es pobre y mejorando cuan-
do los resultados de la cirugia son satisfactorios. Por otro lado 
Pemberton (214) refiere un 7-8% de dispareunia y Farouk y 
cols. (215) mencionan un 19% de restricción postoperatoria de 
la actividad sexual, debido a dolor pélvico a causa de deforma-
ción postoperatoria de los anexos y alteración de las secreciones 
vaginales o miedo a escapes durante el acto sexual.

Varios estudios mostraron que luego de la cirugía la 
fecundidad puede verse reducida, hasta un 40% presentan 
dificultades para embarazarse, debido a adherencias que in-
volucran las trompas de Falopio.

En cuanto a la via de parto, tanto la vaginal como una 
cesárea pueden ser realizadas. Varios autores han hallado 
lesiones ocultas en los esfínteres que en general no se tradu-
cen en peor función de los reservorios a mediano plazo. En 
el parto vaginal existe un mayor riesgo de la continencia, 
en especial en los casos de alto riesgo de injuria obstétrica 
(parto instrumental, episiotomía, feto de más de 4 kg, tra-
bajo de parto prolongado mayor a 2 hs.). La decisión acerca 
de la forma de parto deberá consensuarse con la paciente y 
el obstetra.

Estenosis
La disminución del calibre de la anastomosis ileanal no 

es un hallazgo infrecuente, pero debido a que las heces sue-
len ser blandas o liquidas generalmente son asintomáticas 
y ceden fácilmente a la dilatación digital. Alrededor del 8 
- 40% de las estricturas presentan síntomas tales como dia-
rrea, urgencia evacuatoria, constipación y sensación de eva-
cuación incompleta (216).

Dentro de las causas encontramos los abscesos en el 
manguito residual, el diámetro de las suturas circulares, las 
anastomosis a tensión o dehiscencias parciales de la misma. 
De acuerdo a su longitud y a la presencia de fibrosis, pue-
den presentarse como estenosis diafragmáticas o tubulares, 
siendo las cortas y no fibróticas las que mejor responden a 
la dilatación. 

El tratamiento es la dilatación digital, con bujías de He-
gar o con balones (217). Otra técnica, para estenosis cortas 
menores de 1 cm. es la descripta por Benoist y col. (218) la 
cual consiste en colocar entre 4 y 6 puntos separados de 
material reabsorbible tomando la circunferencia estenótica, 
esto produce isquemia y necrosis, ampliando la boca anas-
tomótica. Se debe tener especial cuidado en la cara anterior 
para no involucrar la vagina.

En aquellas que son refractarias se puede resecar la es-
tenosis y confeccionar un colgajo de mucosa del ileon sobre 
el área extirpada si la estenosis es corta y la bolsa flexible; 
desconexión transanal de la bolsa con descenso de 360 o ra-
ramente la resección de la bolsa con ileostomía permanente.
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Cuando las estenosis se ubican dentro de la bolsa o en 
el asa aferente debemos sospechar de un diagnostico tardío 
de enfermedad de Crohn. Dichas estenosis se pueden iden-
tificar a través de pouchogramas y luego manejados endos-
cópicamente por medio de una dilatación endoscópica con 
balón, si esto no fuera posible y se certifica la enfermedad 
de Crohn la resección del reservorio no debe ser descartada.

Trombosis venosa portal
El riesgo de desarrollar una trombosis venosa portal es 

3 veces mayor en los pacientes con enfermedad inflamato-
ria intestinal que en la población general, el riesgo aumenta 
particularmente en la enfermedad activa, la presencia de 
sepsis y en el postoperatorio. Los pacientes se pueden pre-
sentar con un íleo postoperatorio prolongado, dolor abdo-
minal, fiebre, distensión, nauseas, vómitos y leucocitosis 
o ser asintomáticos y ser un hallazgo de la tomografía. La 
trombosis venosa portal sintomática se presenta en el 6% de 
los pacientes sometidos a coloproctectomía restaurativa y 
hasta en un 40% cursa en forma asintomática (incidencia 
40-45%); siendo su tratamiento la anti coagulación por 3 a 
6 meses (19). Ball y cols. (78) encontraron que pacientes que 
presentan trombosis venosa de la porta serian más propen-
sos a desarrollar pouchitis posteriormente.

Necrosis del reservorio
Es una rara complicación que puede darse en forma 

temprana debido a una mala vascularización del reservorio 
con una incidencia de 0,70 - 3,57, se observaba más frecuen-
temente cuando la operación se realizaba con mucosecto-
mía rectal y sutura manual a nivel de la línea de las criptas, 
lo que requería la ligadura de troncos o arcadas vasculares 
para que el ápice de la bolsa alcanzara cómodamente el con-
ducto anal.

También se puede presentar como una complicación 
crónica en forma secundaria a vólvulos de intestino delgado 
con compromiso vascular aunque con una incidencia mí-
nima, informada generalmente solo como presentación de 
casos. 

Las alternativas quirúrgicas son la resección del reser-
vorio con ileostomía definitiva o la realización de un nuevo 
reservorio si la longitud del intestino delgado permite su 
realización y la anastomosis sin tensión. 

Síndrome de reservorio irritable
Es un desorden funcional de causa desconocida con sín-

tomas que se superponen con los de una pouchitis o cuffi-
tis pero sin los hallazgos endoscópicos ni histológicos que 
puede encontrarse hasta en un 28%- 42,6%de los pacientes. 
Estaría relacionado con el síndrome de intestino irritable 
previo a la realización del pouch, aunque estudios manomé-

tricos revelaron que podría aparecer de novo después de la 
ileoanoanastomosis debido a alteraciones sensitivo motoras 
de la bolsa (219,220). Se deben eliminar los diagnósticos de 
pouchitis, cuffitis, enfermedad celiaca, intolerancia a la lac-
tosa o a la fructosa y sobrecrecimiento bacteriano.

La mayor parte de los pacientes responden al tratamien-
to utilizado para el síndrome de intestino irritable que in-
cluye modificación de la dieta, suplementos de fibras, an-
tidiarreicos, anticolinérgicos y terapia antidepresiva (102). 

Cáncer relacionado al reservorio ileal
La incidencia de cáncer relacionado al reservorio ileal 

es 0 a 18,5%, (siendo el principal factor involucrado la pre-
sencia de adenocarcinoma en la pieza de proctocolectomía 
(109), otros factores son la back wash ileitis y las manifesta-
ciones extraintestinales activas. Con respecto a la mucosec-
tomía, esta no evita el riesgo de desarrollar cáncer.

Se ha señalado que la técnica con doble sutura mecánica 
se podría asociar a mayor riesgo de cáncer relacionado al 
reservorio, encontrando Remzi y cols. (119) una incidencia 
de displasia a nivel de la zona transicional de alrededor de 
un 5%. En nuestra experiencia de 40 pacientes a los cuales 
se les tomo biopsia de la zona anal de transición en ningún 
caso se encontró displasia.

M’Koma y cols. (221) en el año 2011 realizan una re-
visión de las publicaciones sobre cánceres relacionados 
al pouch encontrando 43 casos, de los cuales 32 lo habían 
desarrollado en la zona anal de transición pero de ellos 28 
pacientes habían sido sometidos a mucosectomía. Este ha-
llazgo se puede deber a que quedan áreas microscópicas de 
mucosa en la zona a anastomosar manualmente luego de la 
mucosectomía hasta en un 20% de los casos). Larson y cols. 
(222) encuentran focos de mucosa remanente en el mangui-
to en alrededor del 14% de los pacientes y hasta en un 7% a 
nivel de la anastomosis.

Complejo floppy pouch:
Este término es utilizado para los trastornos del reser-

vorio asociados a laxitud del mismo e incluyen al prolapso 
de bolsa, el síndrome del asa aferente, el enterocele, el asa 
redundante y el vólvulo de la bolsa. Los principales sínto-
mas son disquinecia, evacuación incompleta o distensión, 
teniendo cada condición hallazgos endoscópicos, radiográ-
ficos y manométricos propios. Son factores de riesgo para 
su desarrollo el peso corporal más bajo, la grasa peripouch 
escasa, la enfermedad inflamatoria intestinal, el sexo feme-
nino, la disquinecia. (219,220,223,224).

El vólvulo del reservorio (fig. 14) es una complicación 
poco frecuente (225) que rara vez es sospechada ante cua-
dros suboclusivos. La tomografía computada o la entero-
rresonancia pueden mostrar una torsión del mesenterio. 
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El tratamiento dependerá de la vitalidad del reservorio, en 
aquellos casos en que exista isquemia la resección del mis-
mo debe realizarse siendo de elección confeccionarlo nue-
vamente (redo), cuando esto no es posible se realizara una 
ileostomía terminal. Si en cambio solo se observa la torsión 
del reservorio, se devolvula y se fija a través de puntos de 
pexia. Esto último también puede realizarse por un aborda-
je laparoscópico.

El prolapso mucoso o completo del reservorio ileal se 
presenta con una prevalencia del 0,3% - 0,4%, puede coexis-
tir con un pouchocele o enterocele. Los signos y sintomas 
incluyen el prolapso transanal, sensación de obstrucción a 
la defecación, escurrimiento y dolor. 

En el caso de que el prolapso sea solo mucoso puede tra-
tarse con agentes formadores de materia fecal, bio feedback, 
ligaduras elásticas, o resección transanal de la mucosa re-
dundante. Wu y cols (226) describen el tratamiento endos-
copico con ansa caliente. En el caso de prolapsos completos 
se deberá utilizar un abordaje abdominal laparotomico o 
laparoscopico para realizar la fijación del mismo con o sin 
malla.

El síndrome del asa aferente se define como una angula-
ción aguda que da lugar a síntomas de cualquier segmento 
del asa aferente, desde la entrada de la bolsa hasta el sitio de 
ileostomía en asa, en ausencia de estenosis intrínseca. Puede 
estar asociada con un asa redundante de intestino o mesen-
terio alargado. Las adherencias también pueden dar lugar 
a condiciones que propician el alargamiento y torsión del 
asa aferente. Las opciones quirúrgicas incluyen resección 
del intestino angulado con anastomosis, lisis de la adheren-
cia, pexia quirúrgica de la bolsa a la pared lateral pélvica, 
movilización de la bolsa y fijación del intestino delgado, co-
locación de malla o finalmente la escisión de la bolsa con 
ileostomía terminal.

Disfunción del reservorio
Se caracteriza por el número exagerado de deposiciones, 

de escaso volumen, urgencia defecatoria e incontinencia. 
Las causas pueden ser obstructivas, enfintéricas o por esca-
so volumen del reservorio. Existen referencias de enfintero-
plastias realizadas con éxito en las causas esfintéricas. 

En casos de reservorios de poco volumen una opción es 
seccionar el asa aferente, varios centímetros por encima del 
extremo cerrado del asa eferente, abrir este ultimo (punta de 
la J) y suturarlo al extremo proximal del asa aferente seccio-
nada luego cerrar el extremo distal de la misma, invirtiendo 
el sentido de la J. Otro procedimiento es abrir el extremo 
del asa eferente y suturar un asa de delgado más próxima a 
modo de S o W.

Cuando el reservorio es pequeño pero existe un asa efe-
rente larga no suturada, la ampliación de la anastomosis la-
terolateral, seccionando el tabique con una sutura mecánica 
en forma transanal amplía su volumen. En caso de que el asa 
eferente sea excesivamente larga (más de 15 cm.), esta po-
drá ubicarse por detrás del pouch dilatándolo, dando lugar 
a cuadros oclusivos; para su resolución Klinger propone una 
técnica similar con sutura mecánica.

En cuanto a los pacientes con un gran número de de-
posiciones, en general presentan excelentes resultados con 
el tratamiento médico (uso de agentes constipantes tipo 
loperamida, formadores de masa asociados a baja ingesta 
liquida, secuestradores de sales biliares tipo resinas de co-
lestiramina) asociado a dietas de absorción alta e hipofer-
mentativas. Cuando todas las medidas conservadoras falla-
ron existen opciones quirúrgicas como interponer un asa de 
yeyuno en forma antiperistáltica.

El síndrome del asa eferente se define como una angula-
ción aguda en la salida de la bolsa, que se ve casi exclusiva-
mente en una bolsa S. En pacientes con reservorios en J es 

FIGURA 14: Foto de radiografía de abdomen, endoscopia e intraoperatorio de un paciente con vólvulo del reservorio.
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causado generalmente por un muñón rectal marcadamente 
largo, lo que resulta en una angulación aguda entre la bolsa 
y el muñón rectal. Su causa es mecánica y se la considera 
una causa de disfunción del reservorio.

Complicaciones de la ileostomía
Pueden deberse a una mala técnica o a dificultades en 

su confección (especialmente en pacientes obesos) entre 
ellas el hundimiento (el más frecuente), la isquemia y ne-
crosis. Otras complicaciones son el prolapso, las fistulas, la 
dermatitis periostoómica, eventraciones paraostómicas y 
deshidratación por exceso de debito ya sea por una ostomía 
a nivel intestinal alto, a disfunción ileostómica o por altera-
ciones en la ingesta.

Después del cierre de la ileostomía se ha reportado una 
morbilidad del 11,5% y una mortalidad del 0,06% (1). Las 
complicaciones podrán estar relacionadas a la pared tales 
como infección del sitio quirúrgico y eventraciones o a la 
anastomosis, como dehiscencia, sangrado o fistulas (0.8 a 
10%) que si son de bajo debito y presentan buen transito dis-
tal en la mayoría de los casos cierran espontáneamente con 
dieta de absorción alta.

Cirugías de revisión 
de la bolsa

Para solucionar aquellas complicaciones que no respon-
dieron a los procedimientos locales o a la persistencia de la 
ostomía se han descriptos distintas opciones quirúrgicas.

Al considerar realizar este tipo de rescate se deberá eva-
luar la funcionalidad de los esfínteres, la compliance de los 
tejidos blandos de la pelvis, revisar la anatomía patológica 
para descartar una enfermedad de Crohn (la cual se asocia a 
un mayor número de fallos de las cirugías de rescate), deter-
minar el estado de salud en general y los deseos del paciente.

Los principales beneficios se obtienen en pacientes con 
alteraciones funcionales por mala confección de la bolsa, 
por ejemplo con un asa ileal eferente excesivamente largo. 

Estas cirugías van desde desmontar la anastomosis 
ileoanal, evaluar el reservorio y realizar una nueva anasto-
mosis ileoanal hasta la confección de una nueva bolsa (redo). 
Sus indicaciones pueden ser por complicaciones no sépticas 
como obstrucciones mecánicas al tracto de salida de la bolsa 
y pérdida de la capacidad de la misma o por complicaciones 
sépticas.

Sagar y Pellino (132,213) clasifican a las indicaciones en 
causas mecánicas que dan lugar disfunción y entre las que se 
encuentran estenosis de la anastomosis ileoanal (16%), man-
guito rectal largo (13 -30%), asa eferente larga (36%), síndrome 
del asa aferente (1 - 1.9%), un pouch de escaso volumen o de-
masiado grande (0.7%), prolapso o intususcepción del reservo-

rio 0.3% y rotación o vólvulo de la bolsa; en causas infecciosas/
inflamatorias tales como sepsis pélvica (40 -50%), pouchitis (40 
-50%), cuffitis (15%), enfermedad de Crohn (3 - 13%). 

Algunos autores contraindican estos procedimientos en 
complicaciones sépticas y EC mientras que otros la realizan 
en cuando la causa del fallo fue la sepsis pélvica con buenos 
resultados.

El procedimiento consiste en la movilización cuidadosa 
de la bolsa, con desconexión de la misma de la anastomosis 
ileoanal desde el abdomen o con ayuda de disección tran-
sanal. Si quedara mucosa rectal residual se debe realizar la 
mucosectomía en este momento teniendo especial cuidado 
de no lesionar el complejo esfinteriano. Se procederá a eva-
luar el reservorio y solucionar el problema que llevo a la re 
operación y realización de una nueva bolsa. La anastomosis 
entre el reservorio y el conducto anal se realizara en forma 
manual con puntos separados. Se completa la cirugía con 
una ileostomía de protección. 

Una técnica no convencional de salvaje de la bolsa es la 
inversión y rotación de 180 del mismo. Por un abordaje ab-
dominoperineal se desconecta la anastomosis ileoanal, una 
vez liberado se resecan los trayectos fistulosos y se cierran, 
luego se rota 180 grados el reservorio y se anastomosa con 
el conducto anal.

Una de las principales limitantes con la que nos en-
contraremos para realizar un nueva cirugía pélvica son las 
adherencias firmes en la pelvis que en algunos casos hacen 
poco viable una disección segura, sin lesión nerviosa, vas-
cular, ni ureteral, en estos casos es de buena práctica que los 
uréteres sean tutorizados con catéteres doble J para facilitar 
su hallazgo y no lesionarlos. Otras son el riesgo de compli-
caciones y sepsis luego de una re anastomosis, y los pobres 
resultados funcionales por la fibrosis pélvica que circunda al 
reservorio disminuyendo su compliance.

Otra será la longitud del mesenterio que impida que la 
bolsa llegue a la pelvis sin tensión para ello se han descripto 
distintas tácticas: 

Denhi utiliza yeyuno con interposición ileal. Se elige un 
asa de yeyuno para conformar una nueva bolsa J de 18 cm 
observando que esta llegue a la pelvis, se secciona el mesen-
terio y una vez realizado el reservorio se interpone el intesti-
no delgado distal entre el yeyuno proximal y la bolsa J, luego 
se confecciona un ostoma desfuncionalizante (228). 

Loriau y cols. (229) utilizan un segmento de yeyuno in-
terpuesto entre este y el reservorio ileal.

También se ha descripto la utilización de la curvatura 
mayor gástrica. Una complicación importante de esta ciru-
gia es la relacionada a la secreción acida por lo cual estos 
pacientes son medicados con inhibidores de la bomba de 
protones (230,231). Otras complicaciones son ulceras, he-
morragias, escurrimiento de jugo gástrico y dermatitis.
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El riesgo de fallo del redo se relacionado fuertemente 
con la presencia de sepsis pélvica tanto cuando fue la indi-
cación de cirugía como cuando se desarrollo como compli-
cación de la misma. 

Fracaso de reservorio

Se considera fracaso del reservorio a todos aquellos ca-
sos en que la bolsa se debe resecar ya sea por las complica-
ciones o por los malos resultados funcionales o cuando no 
se puede cerrar la ileostomía. La mortalidad asociada a la 
excisión de la bolsa varia del 0 - 1.4% mientras que la morbi-
lidad será del 53 al 62%, siendo una de sus complicaciones el 
retardo en la cicatrización del lecho perineal.

La tasa de fracaso varía del 3,5 al 17% aumentando a 
medida que aumenta el tiempo de seguimiento de las se-
ries (232,233). Hueting y cols. (235) realizan una revisión 
y meta análisis de 43 estudios observacionales encontran-
do una incidencia de falla de la bolsa de 6,8 a 8,5% luego 
de 5 años de seguimiento. Existen factores preoperatorios 
que hacen suponer un mal pronóstico para la continuidad 
del reservorio ileal, entre ellos encontramos la enfermedad 
de Crohn, la historia de abscesos y fistulas perianales y la 
hipotonía esfinteriana. Se han asociado fuertemente en los 
fallos tempranos la presencia de sepsis pélvica, mientras que 
los que ocurren tardíamente se relacionan con el mal fun-
cionamiento o con un diagnostico tardío de enfermedad de 
Crohn.

En cuanto a los factores postoperatorios la sepsis pélvica 
es responsable de entre el 50 y 80% de los fallos, otras com-
plicaciones que llevan al fracaso son las fistulas reservorio 
vaginales, las estenosis anastomóticas, la pobre funciona-
lidad, la pouchitis intratable, la incontinencia fecal incon-
trolable y la presencia de neoplasia en el manguito o en el 
reservorio. Tulchinsky y cols. (235) refieren que la pouchitis 
es responsable del 10% de los fracasos y la pobre función de 
1/3. Fazio y cols. (236) en un estudio sobre la cuantificación 
del riesgo de fallos del reservorio encuentran 8 factores que 
son predictores independientes: el diagnostico histopatoló-
gico (Crohn vs no Crohn), comorbilidades, antecedentes de 
patología anal, disminución de las presiones esfinterianas, 
dehiscencias o estenosis de anastomosis, sepsis pélvica y fis-
tulas perineales.

Larson y cols. (222) realizan una revisión de 10 trabajos 
sobre saltavaje del reservorio, encontrando una tasa del 50 
al 97% como así también que 2/3 de los pacientes presen-
tan buenos resultados clínicos (49% a 93%), aunque estos no 
eran tan buenos cuando la causa de la revisión de la bolsa 
fue una sepsis pélvica.

Antes de tomar la decisión de resecar la bolsa se debe ser 
cauto y aguardar el tiempo que sea necesario con la ileos-

tomía. Cuando nos enfrentamos a altas chances de resecar 
la bolsa se debe discutir con el paciente todos los riesgos 
potenciales como lesiones nerviosas, retardo de la cicatri-
zación de la herida perineal y alto debito por la ileostomía.

Síntesis conceptual

• 10 -35% de los pacientes requieren cirugía.
• La cirugía en la urgencia es la colectomía subtotal con 

abocamiento de cabos.
• La cirugía de elección en pacientes con CU es la colo-

proctectomía con repertorio ileal.
• La coloproctectomía con ileostomía definitiva en algu-

nos pacientes es una opción valida.
• El abordaje de elección en CU es el laparóscopico.

POUCHITIS
Dra. Raquel González

Introducción
La proctocolectomía con anastomosis y pouch ileoa-

nal (IPPA) es el procedimiento quirúrgico de elección en 
pacientes con colitis ulcerosa (CU) refractaria o poliposis 
adenomatosa familiar (PAF). Los pacientes con CU son so-
metidos a cirugía por enfermedad refractaria o por colitis 
asociada a neoplasia. El mayor beneficio de la IPAA es per-
mitir la defecación voluntaria transanal y evitar la ileosto-
mía permanente con mejoría en la calidad de vida. Pero, a 
pesar de los beneficios existen complicaciones tempranas o 
tardías que llevan a la disfunción del pouch (1). La pouchitis 
o reservoritis es la inflamación no específica del reservorio 
ileal y es la mayor complicación a largo plazo de la IPAA. Es 
un término general como “colitis” que comprende una va-
riedad de trastornos asociados al pouch. Puede ocurrir en el 
7-46% de pacientes con CU y es infrecuente en pacientes con 
PAF. Los factores de riesgo son backwash ileitis, manifesta-
ciones extraintestinales como la colangitis esclerosante pri-
maria (CEP), trombocitosis preoperatoria, uso de esteroides 
preoperatorios, no tabaquistas, uso de AINEs, no portación 
del alelo 2 del gen del TNF, NOD2/CARD15. Existen otros 
factores que son discutidos: ANCAp (+), anti-CBir1 (flage-
lina) (+), CU extensa (2). De acuerdo a su etiología puede 
ser idiopática o secundaria. En la patogénesis de la pouchitis 
idiopática hay una compleja interacción entre la disbiosis 
con la metaplasia colónica que llevan a una hiperreactivi-
dad inmune en pacientes genéticamente susceptibles (3). Las 
enfermedades del pouch pueden ser inflamatorias, postqui-
rúrgicas o mecánicas, funcionales o neoplásicas (1). En este 
capítulo nos vamos a enfocar en las pouchitis inflamatorias 
y dentro de éstas en las idiopáticas.
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Diagnóstico

El diagnóstico se establece mediante criterios clínicos, 
endoscópicos e histológicos. El índice de actividad de la 
pouchitis (PDAI, por sus siglas en inglés) se ha desarrollado 
para estandarizar los criterios de diagnóstico y evaluar la 
severidad de la pouchitis. El PDAI es una puntuación com-
puesta que evalúa los síntomas, la endoscopia y la histología. 
Cada componente tiene un máximo de 6 puntos. En los pa-
cientes con un puntaje total ≥ 7 más la clínica, endoscopía e 
histología compatible se diagnosticará pouchitis (4). Poste-
riormente se desarrolló el PDAI modificado que incluye solo 
criterios clínicos y endoscópicos y demostró precisión diag-
nóstica similar al PDAI para pacientes con pouchitis agu-
das (5). Los síntomas son inespecíficos como aumento en la 
frecuencia de las deposiciones, urgencia defecatoria, incon-
tinencia, deposiciones nocturnas, tenesmo rectal. hemato-
quezia, dolor abdominal o dolor perianal, por lo tanto, en la 
práctica clínica la pouchoscopía es una de las herramientas 
más importantes para evaluar la severidad de la mucosa de 
pouch, para guiar los pasos a seguir para el diagnóstico y 
para definir el tratamiento. Por lo que es importante poder 
describir la anatomía normal del pouch, como en el pouch 
en “J”: la apariencia de “ojo de búho” del cuerpo del pouch, 
el asa aferente justo proximal al cuerpo y la zona de transi-
ción anal que lleva al cuff rectal (1) (fig. 1). En la pouchitis 
idiopática los hallazgos endoscópicos pueden ser desde leve 

eritema, edema, aumento de la granularidad o pérdida del 
patrón vascular a cambios más severos como friabilidad, 
sangrado, úlceras y erosiones. En la pouchitis crónica pode-
mos evidenciar pérdida del aspecto de ojo de búho, pólipos 
inflamatorios y pobre distensibilidad del pouch. Las biop-
sias obtenidas durante la pouchoscopía pueden objetivar 
desde cambios inflamatorios agudos como infiltración por 
neutrófilos, ulceración, abscesos crítpticos sobre cambios 
inflamatorios crónicos que representan la respuesta adapta-
tiva a la éstasis fecal del pouch. Una vez evaluado endoscó-
picamente el pouch en caso de ausencia de inflamación en la 
mucosa podría tratarse de síndrome de pouch irritable que 
es un trastorno funcional en el que el paciente presenta dia-
rrea, dolor abdominal o urgencia defecatoria sin evidencia 
endoscópica ni histológica de inflamación y el tratamiento 
es similar al síndrome de intestino irritable. Ante la presen-
cia de inflamación endoscópica es fundamental diferenciar 
entre pouchitis y cuffitis debido a que el manejo de ambas 
entidades es diferente. La cuffitis es la inflamación de la mu-
cosa de transición a nivel de la anastomosis ileoanal, cursa 
con proctorragia y tenesmo, siendo el reservorio normal, 
puede ser una recaída de la colitis ulcerosa en el cuff rectal 
y es común en anastomosis mecánicas sin mucosectomía. 
Asimismo, deben también descartarse otras causas de afec-
tación del reservorio como las infecciosas (CMV, clostri-
dium difficile), las isquémicas y las inmunomediadas (CEP, 
enfermedad celíaca, IgA, Enfermedad de Crohn) y también 

FIGURA 1: Anatomía normal del pouch. A) Tip del pouch en “J”, B) Apariencia de “Ojo de búho” del cuerpo del pouch, C) Asa afente, D) Zona de transición. 
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se debe descartar la ingesta de AINEs (6). Existen diferentes 
clasificaciones de la pouchitis (cuadro 1) (6). Los controles a 
realizar en los reservorios deben ser clínicos, endoscópicos 
e histológicos. Se recomienda efectuar un control endoscó-
pico a los 6-12 meses del cierre de la ileostomía con toma 
de biopsias de la zona remanente de mucosa rectal (cuff) y 
de las dos ramas ileales y del pliegue entre ambas. Poste-
riormente las revisiones endoscópicas se deben realizar cada 
cinco años si el paciente se encuentra clínicamente estable y 
no presenta factores de riesgo. Se debe prestar atención res-
pecto a la aparición de cambios neoplásicos en los pacientes 
con mayor riesgo como antecedentes de displasia o neo-
plasia de colon en quienes se debe realizar la pouchoscopia 
anualmente, en pacientes de riesgo intermedio como pou-
chitis crónica, cuffitis, mucosa tipo cólica, CEP, antecedente 
familiar de neoplasia de colon el seguimiento es cada 1 a 3 
años (7). La enfermedad de Crohn del pouch puede pasar 
inadvertido en la pieza de colectomía y en el preoperatorio o 
puede ser de novo en pacientes con CU luego de la IPAA, la 
frecuencia acumulada es del 2.7-13. La presentación se pue-
de dar semanas a años después de la IPAA y es de peor pro-
nóstico en caso de diagnóstico más tardío. La inflamación 
puede comprometer el pouch, el cuff o el neo-íleon distal y 
el fenotipo, al igual que la Enfermedad de Crohn, puede ser 
inflamatorio, estenosante o fistulizante (8).

Tratamiento

El principal objetivo del manejo médico en la pouchitis 
es disminuir el sobrecrecimiento bacteriano y la inflama-
ción. Sin embargo, continúan siendo escasos los ensayos 
clínicos controlados con los fármacos que han demostrado 
ser eficaces (8).

Pouchitis aguda: El tratamiento de primera línea es el 
antibiótico, ciprofloxacina o metronidazol durante 2 a 4 se-
manas; ciprofloxacina es el tratamiento de elección por me-
jor perfil de seguridad y mejor tolerancia. Después de haber 
tenido un episodio de pouchitis, los pacientes pueden o no 
desarrollar nuevos episodios, el uso de probióticos parece 
disminuir el riesgo de nuevos episodios por lo que es una 
opción en la profilaxis (9). 

Pouchitis crónica: Entre un 5-20% de los pacientes pre-
sentan criterios de pouchitis crónica refractaria. En ocasio-
nes, este es un proceso de difícil manejo clínico y continúa 
siendo un desafío. Existe gran heterogeneidad en los diferen-
tes estudios. La evidencia clínica en cuanto a la eficacia de 
los anti-TNF en estos pacientes es limitada (10). En estudios 
abiertos y series de casos tanto infliximab como adalimumab 
han demostrado ser eficaces en pacientes seleccionados. En 
series de casos recientes también se ha demostrado la eficacia 
de vedolizumab (11,12) y ustekinumab (13). El tratamiento 
biológico se podría considerar como alternativa en pacientes 
refractarios al tratamiento convencional antes de recurrir a la 
escisión quirúrgica del reservorio que se da en el 3-5%. 

Conclusión

La pouchitis es una complicación frecuente en pacien-
tes que fueron sometidos a una proctocolectomía con re-
servorio ileal, principalmente en pacientes con CU. Si bien 
etiología es desconocida podría existir una relación con la 
microbiota del huésped. La reservoritis refractaria crónica 
continúa siendo un desafío en el manejo médico y actual-
mente hay evidencia, aunque escasa, que el uso de biológicos 
podría ser una alternativa para mejorar la calidad de vida de 
estos pacientes. 

CUADRO 1: Diferentes clasificaciones de la pouchitis.
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Introducción

La enfermedad de Crohn (EC) se caracterizada por ser un 
proceso inflamatorio transmural, focal, asimétrico y ocasio-
nalmente granulomatoso, que puede afectar todo el tracto di-
gestivo desde la boca al ano, pero más comúnmente asienta en 
el intestino delgado, el colon (especialmente en la región ileoce-
cal) y la región perianal (fig. 1). Si bien presenta una evolución 
crónica, cursa con remisiones y recaídas sintomáticas que re-
sultan en un deterioro de la calidad de vida de los pacientes (1). 

Entre el 40 y 90% de estos pacientes deberán ser some-
tidos a una cirugía (más del 70% a los 10 años) y aproxima-
damente 1/3 de ellos requerirá múltiples operaciones (2-7).

El objetivo, tanto del tratamiento médico como quirúr-
gico, no es la curación, sino inducir al control de los sín-
tomas, mejorar la calidad de vida, minimizar la toxicidad 
a corto y largo plazo, y disminuir las complicaciones de la 
enfermedad y de los tratamientos realizados (8).

La incidencia de recurrencias postoperatorias variará se-
gún la definición que se aplique: clínica, endoscópica, ima-
genológica o quirúrgica. Aproximadamente el 60-80% de 
los pacientes presentan recurrencia endoscópica al año de la 
resección; entre el 10 y 30% presentaran recidiva clínica al 
año y más del 60% durante la primera década; mientras que 
la recurrencia quirúrgica será del 11-27% a los 5 años y del 
30 al 49% a los 10 años (9,10). 

La enfermedad de Crohn puede ser clasificada según su 
forma de presentación en: inflamatoria, penetrante y este-
nosante. 

De acuerdo a estos patrones (B), la edad de diagnóstico 
(A) y su localización (L) se conforma la denominada clasi-
ficación de Montreal (cuadro 1), incluyendo características 
clínicas y fenotípicas (11). Esta surgió como modificación de 
la clasificación de Viena (12). 

Por otro lado, se han diseñado múltiples índices con el objeti-
vo de cuantificar la actividad inflamatoria, especialmente desde 
el punto de vista clínico. Los más utilizados son: CDAI (Crohń s 
Disease Activity Index) y HBI (Harvey-Bradshaw Index). 

El CDAI incluye 8 variables, siete de ellas clínicas y solo 
un parámetro analítico (13,14) (cuadro 2).

Desde el punto de vista clínico utilizando CDAI y si-
guiendo las recomendaciones de AGA (American Gastroen-
terological Association) (5) se considera remisión (CDAI < 
150) cuando los pacientes están asintomáticos, ya sea espon-
táneamente o después de una intervención médica o quirúr-
gica. Los pacientes que requirieron al menos 10 mg de pred-
nisona para permanecer asintomáticos no se consideran en 
remisión, sino dentro del grupo “dependientes de esteroides”. 
Aquellos con enfermedad leve a moderada (CDAI 150-220) 
son ambulatorios y pueden tolerar la alimentación oral sin 
manifestaciones de deshidratación, toxicidad sistémica, dolor 
abdominal, masa dolorosa, obstrucción, o > 10% de pérdida 
de peso. Los que presentan una enfermedad de moderada 
a severa (CDAI 220-450) son los que no han respondido al 
tratamiento para la enfermedad leve a moderada, o muestran 
síntomas más prominentes como dolor a la palpación abdo-
minal, febrícula, anemia o pérdida de peso superior a 10%. En 
el brote grave (CDAI > 450) el paciente requiere ser hospita-
lizado por caquexia, fiebre, vómitos, obstrucción intestinal, 
signos peritoneales o colección intra-abdominal (15).

Si bien el CDAI es de gran utilidad, su complejidad y ne-
cesidad de evaluar los últimos 7 días dificulta su implemen-
tación clínica. El índice de Harvey-Bradshaw (HBI) (16) es 
un derivado simplificado del CDAI que tiene buena corre-
lación con éste último y es el más utilizado en la práctica a 
diario debido a que requiere la anamnesis y el examen físico 
que se desarrolla en la consulta médica. Un índice menor 
a 5 se considera remisión, 5 a 8 actividad media, de 8 a 16 
actividad moderada y mayor a 16 enfermedad severa (17).

Como complemento a la categorización clínica es nece-
saria la evaluación de biomarcadores como proteína c re-
activa en sangre y calprotectina fecal, esta última con bue-
na correlación con la actividad inflamatoria en Crohn con 
compromiso colónico (15).
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Indicaciones quirúrgicas

Las recomendaciones terapéuticas dependen de la loca-
lización, gravedad y complicaciones de la enfermedad y de 
los tratamientos instituidos. Los abordajes se individualizan 
según la respuesta sintomática y la tolerancia a la interven-
ción médica. Los enfoques terapéuticos no son curativos y 
deben ser secuenciales para tratar la enfermedad aguda o 
inducir la remisión clínica y luego mantenerla. 

Las indicaciones quirúrgicas surgen de sus complica-
ciones y tendrán como objetivos: resolver las mismas, resti-
tuir la salud, conservar la mayor parte de intestino delgado 
que sea posible, evitar una ostomía definitiva y mejorar la 
calidad de vida del paciente. El cirujano debe basar su es-
trategia en el logro de estos objetivos, siendo conservador o 

Edad al diagnóstico Localización Patrón evolutivo

A1: ≤ 16 años L1: ileal B1: no obstructivo-no fistulizante (inflamatorio)

A2: 17-40 años L2: cólica B2: obstructivo (fibroestenosante) 

A3: > 40 años L3: ileocólica B3: fistulizante

L4: gastrointestinal alta (se añade a cualquiera 
de las anteriores si está presente)

Añadir “p” a cualquiera de las anteriores 
si existe participación perianal

CUADRO 1: Clasificación de Montreal modificada.

Descripción Multiplicar × factor

1. Número de heces líquidas o muy blandas suma de los 7 días x 2

2. Dolor abdominal

no = 0, 
leve = 1, 
moderado = 2, 
grave = 3)

suma de los 7 días x 5

3. Estado general

bueno = 0, 
regular = 1, 
malo = 2, 
muy malo = 3, 
terrible = 4

suma de los 7 días x 7

4. Manifestaciones extraintestinales

Artritis, artralgia, iritisuveítis, 
eritemanudoso, pioderma 
gangrenoso, aftas, fisura anal, 
fístula, absceso, otras fístulas,
fiebre > 

suma de los 7 días x 20

5. Toma de antidiarreicos no = 0, 
sí = 1 suma de los 7 días x 30

6. Masa abdominal 
no = 0, 
dudosa = 2, 
sí = 5

suma de los 7 días x 10

7. Hematocrito Varones: 47%- real del paciente 
Mujeres: 43 - real de la paciente suma de los 7 días x 6

8. Peso corporal (1- (ideal/real)) x 100 suma de los 7 días x 1

CUADRO 2: Cálculo del índice de actividad de la enfermedad de Crohn (Crohn’s Disease Activity Index [CDAI]).

FIGURA 1: Afectación por Crohn perineal según la afectación luminal.
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más agresivo de acuerdo a la presentación clínica o compli-
cación, recordando que ninguna cirugía es curativa y que la 
recidiva será prácticamente ineludible.

El momento óptimo deberá ser consensuado con el 
equipo multidisciplinario y el paciente, teniendo en cuenta 
que un prolongado tratamiento médico fallido llevará a un 
aumento de las complicaciones postoperatorias. Se ha visto 
que las tasas de necesidad de cirugía no han variado mu-
cho a pesar de la introducción de los agentes biológicos, por 
lo cual el dilema de cuando indicar la conducta quirúrgica 
continua vigente. Algunos autores proponen que en pacien-
tes con afección de segmento corto estable con componente 
fibrótico, la cirugía sea indicada en forma temprana ya que 
puede producir la misma curación que se espera con terapia 
médica agresiva asociada a un intervalo libre de recurrencia 
más largo y con menores tasas de complicaciones (18).

La cirugía es obligatoria ante la presencia lesiones con 
displasia o neoplásicas, estenosis obstructivas, perforación, 
megacolon tóxico, hemorragia digestiva que no responde al 
tratamiento no quirúrgico, complicaciones supurativas o 
enfermedad médicamente intratable (cuadro 3) .

Cuidados preoperatorios

Debemos recordar que la cirugía en la enfermedad de 
Crohn, no solo no es curativa sino que puede llevar a com-
plicaciones severas tales como síndrome de intestino corto, 
complicaciones sépticas y/o dehiscencias de suturas. Para dis-
minuir los riesgos el cirujano debe planear el acto quirúrgico, 
mejorando aquellos factores que puedan ser modificados tales 
como el estado nutricional, anemia, tabaquismo, tratamiento 
médico instaurado, presencia de colecciones o abscesos in-
traabdominales y conocer el estado del tracto gastrointestinal 
si el cuadro clínico lo permite, para tratar de resecar la menor 

cantidad posible de intestino delgado. En el caso de que se 
sospeche la necesidad de un ostoma temporal o definitivo, 
debe ser norma que esto se le informe al paciente y se marque 
previamente el lugar donde se ubicará. De contar con osto-
materapeuta es de elección la consulta previa. La incorrecta 
ubicación de un ostoma, vecino a cicatrices, eminencias óseas 
o pliegues cutáneos, influencian negativamente el manejo de 
los mismos y la calidad de vida de los pacientes.

Existe asociación entre desnutrición y mal resultado 
postoperatorio. Se considera desnutrición severa a IMC <18,5 
kg / m2, pérdida de peso no intencional superior al 10%, una 
reducción antropométrica o una disminución de fuerza de 
agarre. La hipoalbuminemia severa (<30 g/l), aunque no es 
un marcador directo del estado nutricional, se encuentra fre-
cuentemente asociado con este estado. La pérdida de peso > 
10% se ha asociado como un factor de riesgo independiente 
para todas las complicaciones postoperatorias después de la 
cirugía abdominal, particularmente sepsis intraabdominal 
(19,20,21). La hipoalbuminemia se asocia con inflamación 
activa, sepsis y desnutrición siendo un fuerte predictor de 
morbimortalidad postoperatoria; <30 g/l de albuminemia es 
un factor de riesgo independiente para todas las complicacio-
nes, incluidas las complicaciones sépticas y la hospitalización 
prolongada (6,20). Por lo tanto, lo ideal es llevar al paciente al 
acto quirúrgico con al menos 30 g/l. La anemia también ha 
sido demostrada como un factor importante en el desarro-
llo de complicaciones postoperatorias. Se define como grave 
cuando el nivel de hemoglobina (Hb) es < 80 g/l, y moderada 
cuando la Hb es entre 80-110 g/l. Morar y col. (22) en un es-
tudio sugieren que un nivel de albúmina < 25 g/l y un bajo 
nivel de hemoglobina (Hb <13 g/l en hombres y <12 g/l en 
mujeres) aumentan significativamente el riesgo de compli-
caciones sépticas intraabdominales después de la resección 
ileocolónica por enfermedad de Crohn, informando índice 
de complicaciones con nivel de albúmina < 25 g/l: 9% vs. 2%, 
p = 0,04, y ante anemia: 15% vs. 5%, p = 0,04.

Los abscesos y flemones no tratados también se corre-
lacionan con complicaciones postoperatorias, incluyendo 
sepsis grave, anomalías anastomóticas y aumento de la mor-
talidad postoperatoria. Por este motivo, en caso de ser posi-
ble se realiza drenaje percutáneo previo a la cirugía (23,24).

El tabaquismo está asociado a un mal pronóstico de la 
enfermedad de Crohn. Morar y col. (22) sugieren que los 
no fumadores tienen un riesgo significativamente menor 
de complicaciones sépticas intraabdominales postopera-
torias en comparación con los fumadores o ex fumadores 
(riesgo del 1% en los no fumadores comparado con 12% en 
los fumadores o ex fumadores, p = 0,004). En los pacientes 
que deberán ser sometidos a cirugía se aconseja que dejen 
de fumar 8 semanas antes de la cirugía, si no fuera posible 
el abandono del tabaquismo 4 semanas previas también es 
beneficioso (6).

Urgentes Electivas

Brote grave refractario 
a tratamiento médico Fístulas

Oclusión intestinal Enfermedad refractaria

Megacolon tóxico. 
Perforación libre

Brotes agudos graves pese 
a tratamiento adecuado 
de mantenimiento

Hemorragia masiva

Manifestaciones extraintestinales 
graves refractarias a tratamiento 
médico – Retraso del crecimiento 
en niños

Sepsis. 
Absceso intrabdominal Displasia y cáncer 

Uropatía obstructiva

CUADRO 3: Indicaciones quirúrgicas en la Enfermedad de Crohn.
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Manejo de la terapia médica
Muchos pacientes con enfermedad inflamatoria some-

tidos a cirugía estarán recibiendo tratamiento médico, por 
este motivo se deben conocer los efectos que pueden tener 
sobre los resultados postoperatorios.

Corticosteroides: Algunos estudios sugieren que los este-
roides preoperatorios aumentan los riesgos de complicacio-
nes postoperatorias, incluyendo sepsis y dehiscencia anasto-
mótica, mientras que otros estudios no han identificado un 
aumento en su incidencia (25,26). Sin embargo, Subramanian 
(27) en su meta-análisis sobre 11 estudios, describió mayor 
riesgo de complicaciones (OR 1,46, IC 95%: 1,05-2,03) e infec-
ciones postoperatorias (OR1,74; IC 95%: 1,11-2,71) asociadas 
al uso de esteroides, siendo mayor para los pacientes que re-
cibieron una dosis mayor a 40 mg diarios. Es recomendable 
suprimirlos 4 semanas antes de la cirugía, si esto no fuera po-
sible la reducción de dosis es beneficiosa. Aunque no existe un 
umbral válido para definir la dosis de esteroides que confiere 
un riesgo de sepsis postoperatoria, la mayoría de los autores 
informan que una dosis ≥ 20 mg diarios de prednisolona o 
equivalente aumenta significativamente el riesgo de compli-
caciones sépticas como infecciones del sitio quirúrgico, sepsis 
y fuga anastomótica (28,29). Sin embargo, Tzivanakis y col. 
(24) identificaron un aumento del riesgo de complicaciones 
con dosis ≥ 10 mg diarios de prednisolona (o equivalen-
te) durante 1 mes dentro de las 2 semanas de la cirugía. La 
Crohn Therapy, Resource, Evaluation, and Assessment Tool 
(TREAT) encuentra mayores complicaciones infecciosas aso-
ciadas con el uso de glucocorticoides, independientemente de 
que el paciente fuera postoperatorio o no (OR 2,21) al igual 
que con el uso de infliximab (29,30).

Inmunosupresores: Estudios retrospectivos respaldan la 
seguridad de la azatioprina, la mercaptopurina o el meto-
trexato en el período perioperatorio (25,31). Sin embargo, 
Myrelid y col. (32) en un estudio prospectivo informaron un 
mayor riesgo de complicaciones sépticas abdominales en in-
dividuos que recibían tiopurinas dentro de las 6 semanas de 
la cirugía y que se sometieron a una anastomosis primaria 
(16% vs. 6%; p <0,05). Por estos motivos las tiopurinas y el 
metotrexato se deben retirar 7-14 días antes de la cirugía (6).

Agentes biológicos: Existen controversias en cuanto al 
efecto de estos agentes en la morbimortalidad postopera-
toria. Alsaleh y col. (33) no han encontrado diferencias en 
el tiempo de la última dosis de infliximab y complicacio-
nes postoperatorias. Se han realizado tres metaanálisis que 
demuestran que el uso de agentes biológicos dentro de las 
12 semanas de la cirugía puede tener un modesto efecto en 

el aumento de las complicaciones postoperatorias, especí-
ficamente en las infecciones (34,35,36). En la mayoría de 
los estudios incluidos, estos se retiraron 8-12 semanas an-
tes de la cirugía y se reiniciaron dentro de las 4 semanas de 
la cirugía, siendo esta conducta la sugerencia actual (37). 
Los meta-análisis realizados por Billioud (34) y Yang (36), 
evaluaron específicamente las complicaciones infecciosas 
postoperatorias, encontrando un pequeño aumento en las 
mismas en pacientes en terapia biológica antes de la cirugía.

Debido a estas controversias los equipos evaluaran la 
necesidad de suspender la medicación o disminuir la dosis 
en casos de los corticoides (situación a la cual adscribimos) 
o arriesgarse al posible incremento de las complicaciones.

Factores relacionados a la cirugía

Experiencia del grupo quirúrgico: Ha sido ampliamen-
te demostrado que en cirugía colorrectal la experiencia del 
equipo quirúrgico es un factor determinante en la morbimor-
talidad postoperatoria. Un estudio sueco de base poblacional 
llevado a cabo por Nordenvall y col. (38) encuentra que la 
mortalidad 40 días después de la colectomía por enfermedad 
de Crohn en pacientes mayores de 59 años fue del 6,2%. Dos 
tercios de las muertes ocurrieron en hospitales que realizaban 
menos de nueve colectomías debido a EII por año. 

Operación de emergencia vs. electiva: La cirugía de 
emergencia de la enfermedad de Crohn predispone a un au-
mento de la morbilidad, la necesidad de derivación fecal y 
una mayor duración de la estancia hospitalaria (6).

Tipo de anastomosis: En cuanto al tipo anastomosis 
Dignass y col. (39) al igual que otros autores (40,41,42) sos-
tienen que las anastomosis de boca amplia con sutura me-
cánica serían las preferidas, aunque existen controversias. 
Zubuchen y col. (43) no encontraron diferencias en compli-
caciones entre anastomosis manual y mecánica luego resec-
ciones ileocecales por enfermedad de Crohn. Similis y col. 
(44) en su meta-análisis sobre 8 estudios que incluyo 661 pa-
cientes a los cuales se les realizaron 712 anastomosis encon-
traron una menor tasa de filtraciones en las realizadas con 
sutura mecánica y en la comparación termino terminal vs. 
latero-lateral la tasa de filtraciones fue menor en el segundo 
grupo, no hallando diferencias en las tasas de recurrencia ni 
de reoperación. He y col. (45) en su meta-análisis que inclu-
yo 396 anastomosis mecánicas latero-laterales y 425 anas-
tomosis manuales termino-terminales en Crohn ileocecal, 
encontraron una menor tasa de complicaciones postopera-
torias, de fugas anastomóticas y tasa de recurrencia en las 
anastomosis latero laterales con sutura mecánicas. 
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Recidivas

Múltiples estudios han buscado factores potenciales de 
riesgo de recurrencia después de la cirugía. Se ha demos-
trado que el tabaquismo se asocia claramente con un mayor 
riesgo de desarrollar EC, con exacerbaciones de la enferme-
dad (brotes), progresión, mayores requerimientos de corti-
costeroides e inmunosupresores, mayor necesidad de ciru-
gías intestinales iniciales y recurrentes y disminución de la 
eficacia del tratamiento médico. Sutherland y col. (46) en-
contraron que el riesgo de reoperación luego de la primera 
cirugía por EC, es significativamente mayor en fumadores 
(36 vs. 20% a los 5 años y 70 vs. 41% a los 10 años).

Otros factores involucrados en la recurrencia son: ciru-
gía intestinal previa y comportamiento fistulizante de la en-
fermedad. Sin embargo, el consenso europeo (ECCO 2016) 
no ha encontrado trabajos que respalden esta situación (47).

La afectación perianal es considerada por algunos autores 
como un factor independiente de recidiva así como también 
un marcador de un curso de la enfermedad más invalidante 
(9,48,49). Bernel y col. (48) encuentran que la enfermedad fis-
tulizante perianal incrementa el RR (riesgo relativo) de recu-
rrencia luego de la primera resección (RR 1.4).

Existen datos contradictorios para la edad de inicio y 
duración de la enfermedad, sexo, márgenes de resección, o 
tipo de cirugía. 

En relación a los márgenes de resección, Fazio y col. 
(50) en un estudio aleatorizado que incluyó 131 pacientes 
comparando resección proximal a 2 cm del borde macros-
cópicamente afectado versus resección proximal amplia con 
sección a 12 cm, con un seguimiento medio de 55 meses no 
encontraron diferencias significativas en el índice de recu-
rrencia clínica ni quirúrgica. Sin embargo, Diederen y col. 
(51) encontraron en una cohorte de 122 niños que los már-
genes comprometidos eran un factor de riesgo para recidiva. 

En cuanto al tipo de anastomosis la mayoría de los repor-
tes realizados en Crohn ileocecal no encuentran diferencias 
en las tasas de recidiva con los distintos tipos de anastomo-
sis (6,52,53,54). En los últimos años se ha descripto un nuevo 
tipo de anastomosis latero lateral (Kono - S) la cual parecería 
presentar un menor número de recidivas quirúrgicas pero se 
aguardan estudios con mayor tiempo de seguimiento (55,56).

Se han ensayado varias formas de terapia médica para 
prevenir la probabilidad de enfermedad de Crohn recurrente 
después del manejo quirúrgico, pero no ha surgido un régi-
men profiláctico claro de fármacos. En la actualidad la mayo-
ría de los autores dividen a los pacientes en dos (cuadro 4) o 
tres de grupos (cuadro 5) de acuerdo al riesgo de recurrencia 
para luego determinar la conducta a seguir (57,58,59,60).

La afectación ileocecal es considerada, por varios auto-
res, como la indicación más frecuente de cirugía, y la reci-
diva de la enfermedad se da justamente a nivel de la anas-

tomosis ileocólica o en el neo íleon terminal, motivo por el 
cual es necesario el seguimiento postoperatorio con ileoco-
lonoscopía (59). Rutgeerts y col. (61) establecieron un score 
endoscópico para categorizar a los pacientes con riesgo de 
recaídas clínicas o quirúrgicas (cuadro 6).

La terapia de primera línea consiste en los compuestos 
de ácido 5-aminosalicílico, que son ligeramente protectores. 
Singh y col. (62) mostraron una reducción de las recaídas 
postoperatorias comparadas con el placebo o con el no tra-
tamiento. El uso de medicamentos inmunomoduladores 

Grupo de riesgo Características clínicas

Bajo riesgo 
de recurrencia

Adultos mayores de 50 años. 
No fumadores. 
Primer cirugía por enfermedad fibroestenotica 
de segmento corto. 
Duración de la enfermedad de mas de 10 años.  

Alto riesgo 
de recurrencia

Pacientes jóvenes, menores de 30 años 
Fumadores 
2 o mas cirugías por enfermedad fistulizante 
con o sin afectación perianal 

CUADRO 4: Riesgo de recaídas en dos grupos.

Grupo de riesgo Características clínicas

Bajo riesgo de 
recurrencia

Primer cirugía por estrictura corta 
de menos de 10 cm. 
Duración de la enfermedad de mas de 10 años.

Riesgo moderado 
de recurrencia

Primer cirugía en paciente con enfermedad 
de corta duración (menos de 10 años) 
y con un segmento enfermo mayor de 10 cm.

Alto riesgo de 
recurrencia

Pacientes con enfermedad perforante 
o penetrante y/o. 
Fumadores y/o. 
Con antecedentes de cirugía previas.

CUADRO 5: Riesgo de recaídas en tres grupos.

Score Características del neo 
íleoníleon terminal

Riesgo de 
recurrencia 

a 3 años 

i0 Apariencia normal, sin inflamación 
endoscópica < 5%

i1 < de 5 úlceras aftoides en el neo 
íleoníleon terminal < 5%

i2 > de 5 úlceras aftoides con zonas de 
mucosa sana 15 - 20%

i3 ileitis aftoidea difusa con inflación 
difusa de la mucosa 45%

i4 Inflamación difusa con úlceras 
largas, nódulos y o estructuras > 90%

CUADRO 6: Score de Rutggerts.
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produciría efectos potencialmente beneficiosos en pacientes 
postoperatorios con alto riesgo de recurrencia, lesiones en-
doscópicas observadas en el íleon neoterminal o síntomas 
relacionados con la enfermedad (17,63,64,65).

Un nuevo paradigma de un enfoque “top down” para 
el tratamiento de la EC, en el que la cirugía y la instaura-
ción temprana de terapia farmacológica inmunomodulado-
ra y/o biológica ha sido sugerida por grandes ensayos (66). 
Este abordaje ha demostrado una mayor tasa de curación 
mucosa, una reducción en el uso de esteroides, tiempos de 
remisión más largos y una respuesta clínica más rápida que 
el enfoque tradicional (67,68,69). El infliximab mejora las 
tasas de recurrencia postoperatorias con resultados del 0 al 
21% a los 3 años (70). Singh y col. (62) mostraron como el 
infliximab mostró ser la única droga utilizada como mo-
noterapia útil para disminuir las recidivas postquirúrgicas. 
Park (17), en un metaanálisis de 7 estudios comparativos, 
informo como los anti TNF reducen las recurrencias endos-
cópicas y clínicas comparadas con el placebo. 

Hashash y col. (59) y Regueiro y col. (71) sugieren para el 
grupo de bajo riesgo no indicar medicación postoperatoria 
realizando control endoscópico a 6-12 meses y en caso de en-
contrar recurrencia endoscópica comenzar con tratamiento. 
En pacientes con riesgo moderado recomiendan comenzar 
con inmunomoduladores (asociado o no a metronidazol) y 
en caso de hallar recurrencia endoscópica evaluar el cambio 
a agentes biológicos. En grupos de alto riesgo, recomiendan 
tratamiento agresivo combinando agentes biológicos e in-
munomoduladores. En caso de recidiva endoscópica opti-
mizar o intercambiar con otra medicación.

En concordancia con estos autores, la AGA sugiere que 
todos los pacientes deben ser sometidos a ileocolonoscopía 
postoperatoria, indicando profilaxis farmacológica en todos 
los pacientes con riesgo moderado y alto. En pacientes de 
bajo riesgo solo sugieren su inicio en caso de hallazgo en-
doscópico (57,58).

Enfermedad de Crohn 
gastroduodenal

La enfermedad de Crohn raramente produce lesiones 
proximales al ángulo de Treitz. El compromiso sintomático 
gastroduodenal oscila entre 0,1% y 5%, siendo infrecuente la 
necesidad de cirugía terapéutica (72,73,74). Suele asociarse a 
otras localizaciones, presentando en el 5 al 83% de los casos 
granulomas no caseosos.

Dentro de esta afectación la localización más frecuente 
es el bulbo duodenal. El 12 – 30% se presenta como estenosis 
múltiples. La afección de duodeno proximal usualmente se 
relaciona a continuidad de lesiones antropilóricas. La afec-
ción de duodeno distal generalmente cursa en asociación 

con varias estenosis de las asas yeyunales proximales (75). 
Las principales indicaciones de cirugía son la obstruc-

ción, con menos frecuencia la perforación, fístulas o san-
grado. Las fístulas gastrocólicas y duodenocólicas son muy 
poco frecuentes (< 1%) y suelen ser asintomáticas; en casos 
limitados pueden causar diarrea y síndrome de mala absor-
ción por el segmento de intestino delgado excluido.

Ante obstrucción se prefiere el tratamiento con by pass 
(gastroyeyunales o duodenoyeyunales).

En caso de estricturas no asociadas a fístulas o abscesos 
las dilataciones con balón o las estricturoplastias son una 
alternativa. Worsey y col. (76) compararon by pass (21 pa-
cientes) vs. estricturoplastia (13 pacientes) no encontrando 
diferencias en los resultados. Este estudio destaca como ven-
tajas de la estricturoplastia evitar el síndrome de asa ciega, 
la ausencia de gastritis por reflujo biliar y de úlcera péptica. 
Tonelli y col. (75) analizando 10 pacientes tratados con es-
tricturoplastia destacan la importancia de una movilización 
completa del duodeno para lograr suturas sin tensión. Este 
grupo utilizó generalmente estricturoplastia tipo Heinecke 
Mikulicz y solo 2 pacientes tuvieron re-estenosis. Los auto-
res recomiendan llevar a cabo esta técnica en estenosis úni-
cas preferentemente ubicadas en 2ª y 3ª porción duodenal. 
La estricturoplastia Finney puede utilizarse para las este-
nosis que compromente la cuarta porción duodenal, siendo 
necesario en algunas ocasiones liberar el ángulo duodeno 
yeyunal. Matsui y col. (77) en una pequeña serie de 5 pa-
cientes tratados con dilatación endoscópica con balón, ob-
servaron que si bien se necesitaron múltiples dilataciones 
todos los pacientes evitaron la cirugía durante un intervalo 
de seguimiento medio de 4 años.

Ante la presencia de fístulas el tratamiento consiste en la 
resección del segmento afectado con anastomosis. Cuando 
el duodeno se halla afectado algunos autores surgieren rea-
lizar duodenoyeyunostomia en Y de Roux (74). Las fístulas 
duodenales más frecuentes son en general secundarias a una 
anastomosis íleocólica adyacente, siendo el tratamiento en 
este caso la resección del segmento fistulizado y el cierre del 
orificio duodenal (78).

Enfermedad de Crohn 
de intestino delgado

La enfermedad de Crohn afecta el intestino delgado en 
forma aislada en alrededor del 30 - 35% de los casos, ascen-
diendo a un 60% cuando se combina con otras ubicaciones 
(79,80,81). La localización más frecuente es la región ileoce-
cal (82). Un 80 % de los pacientes requerirá cirugía dentro 
de los 10 años del diagnóstico, de los cuales 12% la necesi-
tarán durante el primer año (82,83). Por otro lado, entre un 
25 – 45% requerirá una segunda resección a los 10 años de 
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su primera cirugía (84,85). Esta situación genera el riesgo 
latente de resecciones intestinales reiteradas con posibilidad 
de trastornos en la capacidad de absorción, llevando en al-
gunos casos al desarrollo de síndrome de intestino corto.

Los síntomas dependerán de la forma predominante, 
pudiendo presentarse con diarrea, suboclusión u oclusión 
intestinal, colecciones intraabdominales, fístulas internas o 
externas, cuadros de abdomen agudo inflamatorio y o sín-
drome anémico. 

El estudio del intestino delgado fue un gran problema 
hasta hace algunos años ya que las endoscopias altas y ba-
jas dejaban la zona media sin evaluar. El advenimiento de 
la entereroscopía doble balón, la endocápsula, la ecografía, 
la enterotomografía y la enterorresonancia han permitido 
realizar un mejor estudio del intestino, pudiendo incluso, 
mediante la enteroscopia, realizar gestos terapéuticos en al-
gunos casos. El tránsito de intestino delgado continúa sien-
do de gran utilidad en el estudio de estos pacientes (fig. 2).

Entre los hallazgos que caracterizan a la enfermedad de 
Crohn activa en las imágenes tomográficas podemos encon-
trar: engrosamiento de la pared intestinal, la estratificación 
mural (por edema intramural observable en enfermedad 
activa), el signo del peine causado por los vasa recta ingurgi-
tados (signo específico de enfermedad clínicamente avanza-
da, activa y extensa) y la grasa perientérica de mayor densi-
dad. Los cambios crónicos se asocian a estenosis fibróticas y 
depósitos de grasa submucosa en la pared intestinal (fig. 2).

Las características de inflamación intestinal activa que se 
pueden observar en resonancia magnética incluyen el engro-
samiento de la pared intestinal, hiperintensidad de la pared 
en las imágenes en T2 e hiperrefuerzo en las imágenes con 
contraste T1. Las características mesentéricas incluyen linfa-
denopatía, vasa recta congestionada o signo de peine, infiltra-
ción fibrótica, fístulas y abscesos (fig. 3). La resonancia podría 
diferenciar entre la inflamación activa y la fibrosis crónica 
dentro de los segmentos involucrados. Los hallazgos asocia-
dos con la fibrosis mural crónica incluyen la hipotensidad T2 
de la pared intestinal y la ausencia de realce en la pared in-
testinal. El contraste con gadolinio produce un refuerzo de 

la pared intestinal considerado por algunos autores el único 
criterio de la resonancia de actividad de la enfermedad ya que 
refleja la vascularización de la pared y la permeabilidad de los 
vasos, que aumenta en la inflamación activa (86).

Indicaciones quirúrgicas
Son las mismas que en la forma colónica: hemorragia 

(la angiografía o angiotomografía preoperatoria puede ser 
diagnóstica y terapéutica), oclusión intestinal, fístulas sin-
tomáticas, perforación, abscesos, duda de malignidad, fallo 
del tratamiento médico, córtico dependencia y retardo del 
crecimiento en niños. Al igual que en las demás localiza-
ciones es de elección optimizar al paciente antes de la in-
tervención. 

Forma penetrante
Estos pacientes se presentan con abscesos, fístulas y rara-

mente con perforación libre. Aproximadamente entre el 10 y 
30% desarrollarán espontáneamente un absceso abdominal 
o pélvico durante el curso de su enfermedad, los cuales se 
producen como resultado de la inflamación transmural y la 
micro perforación del intestino afectado. En la gran mayoría 
de los casos los segmentos más frecuentemente involucrados 
son el íleon terminal y región ileocecal (87).

El tratamiento primario de elección es el drenaje percu-
táneo asociado a tratamiento antibiótico siempre que exista 
una ventana de acceso segura. Luego de mejorar el estado 
general y la sepsis del paciente, la mayoría de los autores su-
gieren la resección quirúrgica del segmento afectado debido 
a que el intestino enfermo resulta en fístulas persistentes 
y desarrollo recurrente de abscesos (87,88). Sin embargo, 
otros autores sugieren que el drenaje percutáneo puede ser 
el tratamiento definitivo. Clancy y col. (89) mostraron en 
su meta-análisis, que incluyó 333 pacientes de 6 estudios, 
como el drenaje percutáneo evitó la cirugía en un 30% de 
los casos. Por otro lado, He y col. (90) en un meta-análisis, 
que incluyo 9 estudios con 513 pacientes que presentaban 
abscesos intra-abdominales espontáneos relacionados con 
EC, encontraron que la tasa global de complicaciones fue 

FIGURA 2: a- Transito de intestino delgado que muestra estenosis de ileon; 
b- Enterotomografía que muestra la misma estenosis de intestino delgado.

FIGURA 3: Fotos de enterorresonancia de intestino delgado que muestran 
engrosamiento de la pared intestinal asociado a disminución del calibre.
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significativamente mayor en los pacientes sometidos a ciru-
gía como tratamiento inicial en comparación con aquellos 
sometidos a drenaje percutáneo previo (OR = 0,58; IC95%: 
0,35-0,96). El drenaje percutáneo se asoció con una reduc-
ción significativa en la complicación global (OR = 0,44, 
IC95%: 0,23-0,83). Por otro lado, el riesgo de abscesos re-
currentes fue mayor en los pacientes sometidos solo a trata-
miento mini invasivo. 

Las fístulas en la enfermedad de Crohn pueden ser ex-
ternas (entero-cutáneas) o internas (con otros órganos como 
intestino delgado, vejiga, vagina, estomago, duodeno y co-
lon) (fig. 4). En caso de ser asintomáticas, especialmente en 
ausencia de diarrea, cuadros malabsortivos o infecciones a 
repetición, la cirugía puede no ser necesaria. 

Las fístulas enterocutáneas en su gran mayoría son 
postoperatorias debidas a lesiones inadvertidas o dehis-
cencias de suturas (91). El 30 - 75% cierran con tratamiento 
conservador: reposo digestivo y nutrición parenteral, el cual 
incluye ostomías desfuncionalizantes en algunas ocasiones. 
En caso de no cerrar, la resección del segmento fistulizado 
es el tratamiento. 

Las fístulas primarias se deben a enfermedad del intesti-
no delgado y excepto que exista riesgo de síndrome de intes-
tino corto o graves comorbilidades la resección quirúrgica 
es la opción adecuada. 

Las fístulas entero-entéricas se observan en 1/3 de los 
pacientes siendo generalmente asintomáticas. En caso de ser 
sintomáticas la resección es el tratamiento (92). 

Las fístulas entero-vesicales afectan al 2-8% de los pa-
cientes (93). Pueden originarse por la inflamación trans-
mural del intestino delgado o ser secundaria a una com-
plicación postoperatoria. Los pacientes suelen presentar 
neumaturia, disuria e infecciones urinarias a repetición. La 
conducta quirúrgica es la resección del segmento intestinal 
enfermo y el cierre del orificio vesical (91).

Las fístulas entero-vaginales se dan principalmente en 
pacientes que han sido histerectomizadas. El segmento de 
intestino delgado más frecuentemente afectado es el íleon 
terminal.

Si bien los trabajos ACCENT I (94) y ACCENT II (95) 
informan que utilizaron eficazmente infliximab para el tra-
tamiento de la enfermedad de Crohn penetrante, estos no 

realizaron un análisis particular de los pacientes con fístu-
las de intestino delgado por lo cual los resultados no pueden 
ser concluyentes.

La perforación libre intestinal, es una indicación quirúr-
gica de urgencia, en estos casos está indicada la resección 
del segmento perforado con o sin anastomosis primaria, 
dependiendo del estado general del paciente. En pacientes 
con inestabilidad hemodinámica severa el abocamiento de 
la perforación es el tratamiento. 

Forma estenosante
La obstrucción intestinal es la indicación más común de 

cirugía en pacientes con afección de esta localización, pu-
diendo corresponder el cuadro obstructivo a la presencia de 
enfermedad luminal activa, estenosis fibrosas, compresión 
extramural por el flemón inflamatorio, adherencias posto-
peratorias y/o malignidad (87,96). La prevalencia de esteno-
sis de intestino delgado es del 20-40% (97, 98).

Antes de indicar un tratamiento quirúrgico se deben de-
terminar, en caso de ser posible, la causa de la obstrucción 
a través de los estudios por imágenes. En este escenario se 
encuentra contraindicado el uso de endocápsula por el ries-
go que quede retenida. Entre los estudios disponibles, la en-
terotomografía presenta una sensibilidad para diagnosticar 
estenosis del intestino delgado de 85-93% y una especifici-
dad del 100% (8). La enterorresonancia, con la ventaja de no 
utilizar radiación ionizante y la desventaja de mayor costo, 
presenta una sensibilidad de 78% y una especificidad 85%. 
En diagnóstico de estenosis la sensibilidad oscila entre el 75 
- 100%, con una especificidad del 91 - 100% (8).

Si la disminución de calibre se debe a enfermedad lu-
minal activa, el tratamiento médico suele asociarse a res-
puestas favorables, mientras que si la misma es resultado de 
la forma fibroestenosante, con estricturas consolidadas, la 
resolución es quirúrgica o endoscópica. 

Al momento de indicar el tratamiento se debe tener en 
cuenta:
1. La cirugía no es curativa. El objetivo es atenuar los sín-

tomas y mejorar la calidad de vida. 
2. La enfermedad asintomática no deber ser tratada qui-

rúrgicamente, a menos que exista riesgo de cáncer. 
3. El 40-70% de los pacientes requerirá una segunda ciru-

gía dentro de los 10 años.
4. Las incisiones deben ser medianas, con el fin de conser-

var los flancos para eventuales futuras ostomías.
5. Las grandes resecciones no disminuyen el número de 

recidivas.
6. El intestino no afectado por enfermedad puede estar in-

volucrado con adherencias inflamatorias o fístulas in-
ternas. 

7. La división del mesenterio puede ser dificultosa por 
FIGURA 4: Pieza de resección de intestino delgado con fístula enteroenté-
rica (dr. Canelas. Hospital Aleman).
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engrosamiento y fragilidad, por lo que se deben tomar 
recaudos para disminuír el riesgo de sangrado.

8. Los márgenes de resección deben ser conservadores (2 cm).
9. El tratamiento quirúrgico puede asociarse a complica-

ciones postoperatorias como síndrome de intestino cor-
to y fístulas anastomóticas. 

10. La cirugía disminuye la necesidad de utilizar drogas te-
rapéuticas con la consiguiente disminución de efectos 
adversos. 

En casos puntuales se ha descripto el manejo endoscópi-
co de las estenosis. La dilatación endoscópica parece ser una 
técnica segura con tasas de éxito de 75 - 95% (considerando 
éxito lograr el paso del endoscopio) y del 47 - 80% (conside-
rado éxito evitar la cirugía) (98,99,100,101,102). Arulanan-
dan y col. (103), en su revisión sistématica con análisis de 
1812 pacientes con enfermedad de Crohn de los cuales el 4% 
presentaba estenosis de intestino delgado, encontraron que 
el 70% de los pacientes sometidos a dilatación evitaron la 
cirugía, pero destacan la necesidad de realizar el procedi-
miento en ausencia de inflamación activa.

Las principales aplicaciones de la dilatación endoscópi-
ca son las estenosis cortas (menores de 4 cm), aisladas y pa-
sibles de ser alcanzadas con colonoscopio (como estenosis 
de anastomosis ileocólicas) (98,100,102). Cuando la este-
nosis se asocian a fístula interna, obstrucción de intestino 
delgado, dilatación intestinal > 3 cm o f lemón inflamato-
rio - absceso, la dilatación se encuentra contraindicada y 
se consideran estenosis de alto riesgo, donde el tratamiento 
es la cirugía.

Hassan y col. (100) en su revisión de 13 estudios con 353 
dilataciones en 347 pacientes, informaron que las indicacio-
nes más frecuentes fueron estenosis en anastomosis ileocó-
lica (66%), íleon neoterminal (7%), válvula íleocecal (6%) e 
íleon (4%). La dilatación endoscópica tuvo éxito en evitar la 
cirugía en 67% de los pacientes. Endo y col. (98) presentan 
similares resultados a largo plazo.

Ante la falta de indicación de tratamiento endoscópico 
o ante el fracaso del mismo la cirugía es el tratamiento. El 
mismo puede constar en resecciones intestinales o estrictu-
roplastias.

Estas últimas surgen como resultado de una búsqueda 
de conservar la mayor cantidad de intestino funcionante 
posible con el fin de evitar el síndrome de intestino corto. 
Este cuadro puede resultar de una conducta resectiva de 
importantes segmentos intestinales durante una cirugía o 
de la sumatoria de múltiples cirugías considerando la alta 
recidiva quirúrgica de esta enfermedad.

Durante el acto quirúrgico se deben cumplir las siguien-
tes premisas (104): 
1. Tratar la complicación específica.
2. Hacer la operación lo más segura posible.
3. Realizar el número mínimo de anastomosis, conservar 

el intestino y evitar la resección intestinal innecesaria.
4. No realizar anastomosis cuando se presenta una sepsis 

grave.
5. No dejar segmentos intestinales estenosados. 

A pesar de que los métodos de imagen actuales brindan 
información detallada y fidedigna, al comenzar el acto qui-
rúrgico se debe explorar todo el intestino delgado registran-
do estenosis, localización y extensión de las mismas. En pri-
mer lugar, se realiza un examen manual de todo el intestino 
en búsqueda de engrosamiento parietal. Para identificar 
disminución del calibre de luz menor a 2 cm se disponen de 
diferentes recursos: enteroscopía intraoperatoria, insufla-
ción intestinal con CO2 a través de SNG o, luego de realizar 
enterotomía, utilizar el pasaje de un dilatador metálico de 
20 mm o utilizar una sonda Foley. Cuando se utilizan estas 
sondas, se progresa la misma a través de todo el intestino 
delgado y posteriormente se insufla con 8 cm3 de agua lo-
grando un calibre del balón de 2,5 cm. Tras este gesto, se 
extrae la misma y en caso de existir una disminución de la 
luz quedara marcada por el stop en el retiro. 

Lee y Papaioannu (105) utilizaron inicialmente las es-
tricturoplastias en estenosis ileales. Se ha descripto que 
esta técnica es segura con una morbilidad global entre el 
12 - 18%, siendo las complicaciones más frecuentes el de-
sarrollo de abscesos, fístulas y dehiscencias. La utilización 
de esta técnica está indicada en compromiso yeyuno ileal 
difuso con estenosis cortas (< 20 - 25 cm), únicas o múlti-
ples, pacientes con riesgo de síndrome de intestino corto por 
resecciones anteriores, estenosis de anastomosis ileocólicas 
y reestenosis de estricturoplastias (106) (cuadro 7). Se debe 
considerar que al utilizar esta técnica el segmento enfermo 
no se reseca por lo cual se deben tomar biopsias para descar-
tar una neoplasia de intestino delgado. 

INDICACIONES 

- Múltiples estenosis en distintos segmentos  
   alejados (compromiso difuso yeyunoileal) 
- Resecciones intestinales previas 
- Pacientes con intestino corto 
- Estenosis sin fístulas ni flemones 
- Estenosis de anastomosis ileocolicas

CONTRAINDICACIONES 

- Desnutrición 
- Perforación intestinal 
- Múltiples estenosis en un segmento corto

CUADRO 7: Indicaciones de esricturoplastias y contraindicaciones.
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En estenosis de menos de 10 cm de longitud la estrictu-
roplastias más utilizadas es la descripta por Heinecke-Mi-
kulicz (107). En la misma se realiza una incisión longitudi-
nal en la cara antimesentérica que luego se cierra transver-
salmente (fig. 5).

En estenosis entre 10 y 20 cm de longitud la técnica de 
Finney es la que mejores resultados ofrece. En la misma el in-
testino se pliega primero en U, luego se realiza una incisión 
longitudinal en cada asa y se cierra con una anastomosis la-
tero lateral manual o mecánica (107,108,109,110,111) (fig. 6).

En estenosis mayores a 30 cm de longitud, Michelassi ha 
descripto una estricturoplastia que lleva su nombre (112). En 
esta técnica el segmento enfermo se anastomosa en forma 

latero-lateral a un segmento no afectado. En primer lugar, 
se secciona el mesenterio correspondiente al asa de intesti-
no delgado enfermo y luego se secciona el asa entre clamps 
atraumáticos. Luego se moviliza el asa proximal sobre el dis-
tal lado a lado, asegurando que las zonas estenóticas de un 
asa queden adyacentes al área dilatada de la otra. Las dos asas 
luego son suturadas en dos planos en forma laterolateral, te-
niendo especial cuidado en no dejar asas ciegas en los extre-
mos. Michelassi destaca que esta no es una anastomosis latero 
lateral común, sino que se debe tomar en cuenta los siguientes 
detalles técnicos: 1- al realizar la transección del intestino y el 
mesenterio, se debe seleccionar un punto de modo tal que el 
deslizamiento subsiguiente de las asas intestinales facilite que 
las áreas estenóticas opuestas en un asa concuerden con áreas 
dilatadas en la adyacente (de no hacerlo la anastomosis resul-
tante podrá tener una conformación en reloj de arena o en 
cuentas de rosario, por la presencia de uno o múltiples puntos 
estrechos); 2- evitar el uso de suturas mecánicas porque no 
pueden compensar el espesor diferente de la pared intestinal; 
3- el corte en V de los extremos crea una estrituroplastia sin 
asas ciegas (se realiza un corte en pico de pato en ambas asas 
y los extremos intestinales quedan suturados para evitando 
asas ciegas) (fig. 7).

Existen otras estricturoplastias de uso limitado. La 
técnica de Judd fue diseñada para realizar en pacientes 
con estenosis cortas asociada a orificio fistuloso (fig. 8). 
La técnica Moskel Walske Neumayer fue diseñada para 
compensar aquellos casos donde existe una gran disten-
sión proximal. Se realiza una incisión en forma de Y que FIGURA 5: Esquema y foto de estricturoplastia de Heinicke Mikulicz.

FIGURA 6: Esquema y foto de estricturoplastia de Finney.

FIGURA 7: Esquema de estricturoplastia de Michelassi.

FIGURA 8: Esquema de estricturoplastia de Judd.
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se cierra transversalmente aumentando el calibre (fig. 9). La 
técnica Jaboulay fue diseñada para solucionar la presencia 
de 2 estenosis medianas cercanas, en la cual la anastomosis 
se realiza sobre asa relativamente sana que no incluye el sitio 
de la estenosis (fig. 10).

Para los segmentos largos mayores de 25 cm también 
existen otras variantes técnicas. La estricturoplastia de Po-
ggioli (113) se realiza una anastomosis latero-lateral entre 
zona enferma y sana, seccionando el intestino al inicio del 
segmento estenótico y luego suturando el segmento enfer-
mo con el sano lo, cual permitiría evitar la estenosis de los 
extremos (fig. 11). La estricturoplastia laterolateral isoperis-
taltica sobre la válvula ileocecal (114) se utiliza para esteno-
sis del íleon terminal. Se divide la zona media del segmento 
afectado, deslizando y suturando luego el segmento más 
proximal sobre la válvula ileocecal. Debido a que en los pri-
meros casos se observaron estenosis, Sasaki (115) propuso 
una variante en la cual se le realiza en los extremos un cierre 
a lo Heinecke Mickulicz.

En situaciones donde el intestino presenta fístulas inter-
nas o externas, sangrado, perforación libre o procesos infla-
matorio asociado el tratamiento quirúrgico es la resección. 

Durante la misma se debe realizar una meticulasa he-
mostasia durante la sección del mesenterio dado que su 
engrosamiento y fragilidad puede predisponer a sangrados 
intra o postoperatorios. 

El margen de resección debe ser limitado a 2 cm. Fazio 
y col. (116) sobre una aleatorización de 152 pacientes some-
tidos a resección con margen de 2 y 12 cm, con un segui-
miento medio de 55 meses no encontraron diferencias en la 
recurrencia quirúrgicas entre ambos grupos. 

Anteriormente fue desarrollada la controvertida infor-
mación respecto al tipo de anastomosis a realizar. Con el 
objetivo de disminuir las recidivas en las anastomosis post 
resección de intestino delgado o ileocecales, Kono y col. 
(117,118) describieron la anastomosis Kono S. La misma 
consiste en la resección del segmento afectado y la reali-
zación de una anastomosis manual termino-terminal. El 
intestino delgado enfermo es identificado, movilizado y 
seccionado con una sutura mecánica líneal. Luego se su-
turan los dos extremos con las líneas de grapas con puntos 
separados para formar una columna de soporte que impi-
da la distorsión de la anastomosis en caso de recurrencia. 
Luego se realiza una enterotomía longitudinal antimesen-
térica en ambas asas, a no más de 1 cm de distancia del 
cierre con la sutura mecánica, y se realiza la anastomosis 
entre ambas asas transversalmente en dos planos, creando 
una boca amplia de 7-8 cm (fig. 12). Los primeros resul-
tados publicados por Katsuno y col. fueron promisorios, 
30 pacientes fueron sometidos a este procedimiento con 
un seguimiento promedio de 35 meses, encontrando re-
currencia endoscópica de 69%, pero 0% quirúrgica. Poste-

riormente, el mismo autor publica una sobrevida libre de 
recidiva quirúrgica a 5 y 10 años del 98,6% (119).

En relación a la obstrucción intestinal causada por neo-
plasias, su diagnóstico preoperatorio suele ser difícil y se 
debe sospechar ante una exacerbación repentina de los sín-
tomas en una enfermedad quiescente de larga data (más de 
8 años de diagnóstico) y frente a antecedente de displasia 
en el íleon (120). El adenocarcinoma de intestino delgado 
se puede presentar en el 0,3 - 1,6% de los pacientes con EC 
(incidencia 20 - 60 veces mayor que en la población general). 
El diagnóstico intraoperatorio es dificultoso, motivo por el 
cual se recomienda tomar biopsias de todas las estenosis ya 
que la mayoría de las neoplasias son diagnosticadas inciden-
talmente por la patología. En caso de sospechar o confirmar 
la neoplasia se debe proceder a una resección oncológica.

Debe destacarse que, independientemente de haber rea-
lizado resección o estricturoplastia, estos pacientes presen-
tan recidivas que pueden sobrepasar el 30% con ambas (121). 

FIGURA 9: Esquema de estricturoplastia de Moskel Walske Neumayer.

FIGURA 10: Esquema de estricturoplastia de Jaboulay.

FIGURA 11: Esquema de estricturoplastia de Poggioli.

FIGURA 12: Esquema de estricturoplastia de KONO. 
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La tasa de complicaciones ronda entre 4 y 23%, mientras que 
la de recidiva 21 – 54% (cuadro 8). Respecto a sitio de re-
caída, Tichansky y col. (133) encuentran que solo el 8% lo 
hace a nivel de la estricturoplastia, mientras que para Futani 
y col. (129) esto ocurre en 20.4% y para Stebbings (130) en 
3,7%, hallando que la mayoría de las recaídas se dan en nue-
vos segmentos o por enfermedad perforante.

 
Enfermedad de Crohn 
colorrectal

Las indicaciones quirúrgicas de la EC colorrectal podrán 
ser urgentes o electivas, dentro de las primeras encontramos 
la obstrucción, perforación, peritonitis, hemorragia (difusa, 
que no responde al tratamiento miniinvasivo, con paciente 
inestable, sangrado persistente que pone en riesgo la vida, si 
re sangra del mismo sitio o si requiere continuas transfusio-
nes), la colitis toxica, el megacolon tóxico y abscesos que no 
puedan drenarse en forma percutánea.

La conducta quirúrgica de elección en la urgencia es la 
colectomía subtotal (CST) con ileostomía terminal y fístu-
la mucosa, la cual está especialmente indicada en pacientes 
que presentan peritonitis fecal, inestabilidad hemodinámi-
ca, malnutrición severa, uso crónico de corticoides o bioló-
gicos o retraso del tratamiento (1,9,13,14).

En caso de estenosis o perforaciones con enfermedad 
segmentaria, la resección del segmento afectado con aboca-
miento de cabos o anastomosis primaria con o sin ostomía 
de protección es una opción (13). 

Entre los factores que se deben tener en cuenta para rea-
lizar una ostomía de protección o terminal, se encuentra la 
presencia de proctitits o enfermedad perianal concomitan-
te, incontinencia, extensión de la enfermedad colónica y lo-
calización de la anastomosis (9).

Las indicaciones electivas no ponen en riesgo la vida del 
paciente en el corto plazo, pero transforman a la enferme-
dad en una patología invalidante e incluyen: las fístulas, el 
cáncer, la uropatía obstructiva, el retardo en el crecimiento 
en los niños y el fracaso del tratamiento médico. 

n* Tipo de 
estricturoplastias

Complicaciones 
%

Recurrencia 
%

Seguimiento 
promedio (meses)

Fazio 1989 225 199 HM 
26 Finney 16

Fazio 1993 452 405 HM 
47 Finney 23 24% 36

Serra 1995 154 145 HM 
9 Finney 19 40 54

Stebbling 1996 241 4 36 49.5

Ozuner 1996 698 617 HM 
81 Finney 28 42

Hurst 1998 109
90 HM 
6 Finney 
13 LL isoperistaltica

12 22 38

Yamamoto 1999 285 236 HM 
49 Finney 18 54 90

Tonelli 2000 174
156 HM 
16 Finney 
2 Jaboulay

7 44 50

Michelassi 2000 21 21 Michelassi 4,7 
tempranas - 48

Dietz 2001 1124 18 37 90

Futami 2005 293

235 HM 
22 Finney 
35 Jaboulay 
1 LL isoperistaltica

10 43.7 80

Fearnhead 2006 479 23 - 85

Rotholtz 2006 93 85 HM 
8 Finney

11,7% tempranas 
3,9% tardias 21,4% 3,6 años 

Fazio 2016 91 91 LL isoperistaltica 44,58 55,46

CUADRO 8: Estricturoplastias: complicaciones y recurrencia.

*n: número de estricturoplastias / HM Heinecke Mikulicz / LL latero lateral
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El tratamiento quirúrgico es la resección segmentaria o 
la colectomía total con ileorrectoanasotomosis si el recto no 
se encuentra afectado

Las fístulas colónicas se presentan con una incidencia del 
16% (2) pudiendo comunicarse con la vejiga, vagina, intes-
tino delgado, uréter, duodeno, estómago y útero entre otros 
(29,42). El tratamiento consiste en la resección quirúrgica del 
segmento afectado o de todo el colon con cierre del orificio 
fistuloso en el órgano vecino, si este se encuentra sano.

La tasa de estenosis colónica varía del 5 al 12%, pudien-
do ser asiento de carcinomas (2,43,44). Las indicaciones qui-
rúrgicas son: las estenosis fibróticas, la falta de respuesta al 
tratamiento, las estenosis en pacientes con más de 10 años 
de evolución o en las cuales estas lesiones no pueden ser 
estudiadas con colonoscopía y biopsias por ser infranquea-
bles, impidiendo descartar una neoplasia (2,13).

La dilatación con balón puede ser utilizada en las este-
nosis colónicas (43) a las cuales se puede acceder fácilmente, 
cortas - menores de 5 cm, sin úlceras profundas ni fístulas, 
y las secundarias a estenosis de anastomosis. Generalmente, 
se utilizan balones de 10-20 mm, aunque no existen proto-
colos estandarizados acerca de atmósferas utilizadas, tiem-
po de mantener insuflado el balón y número de sesiones de 
dilataciones. La tasa de éxitos descriptas con esta técnica 
llegan a un 40 (25) -97%, con recurrencias del 36 al 56% a 
los 5 años (13,47), siendo las complicaciones más frecuentes 
la hemorragia, la perforación y la sepsis con un rango de 5 
a 18% (48).

Si bien se ha descripto el uso de estricturoplastias en es-
tenosis colónicas cortas con tasas similares de recidivas y 
complicaciones (50), su uso es controvertido, principalmen-
te por el riesgo de ser neoplásicas (7%), por lo cual la mayo-
ría de los autores la contraindican (7,9,13,14). 

La uropatía obstructiva es una complicación que suele 
ocurrir en el contexto de una enfermedad muy activa, el 
uréter se comprime por un íleon terminal inflamado, ciego 
o colon sigmoide o puede ser envuelto por un flemón. 

El diagnóstico se realiza principalmente por tomografía 
computarizada. Los síntomas suelen mejorar con la instau-
ración del tratamiento médico en el 87% de los casos (2). 
La colocación de catéteres doble J debe ser el primer gesto 
en aquellos pacientes con estados inflamatorios intra ab-
dominales complicados, hasta que se pueda instaurar un 
tratamiento adecuado o el proceso inflamatorio se resuelva 
(52,53). La ureterolisis raramente es necesaria. 

Si la indicación es el hallazgo displasia de alto grado 
multifocal o asociada a lesión o masa no similar a un ade-
noma, la coloproctectomía con ileostomía definitiva (67) 
previa revisión de la anatomía patológica, debe ser conside-
rada ya que resecciones segmentarias se asocian a 14-40% 
de lesiones metacrónicas (13). Si el recto se encuentra sano 
la colectomía con ileorrectoanastomosis con control estricto 

del recto remanente es una opción (13). En aquellos casos 
en que la displasia se asemeje a lesiones adenomatosas y en 
ausencia de displasia circundante, la resección endoscópica 
y el manejo como si fuera un adenoma es lo adecuado.

El hallazgo de ileítis terminal en una cirugía por sospe-
cha clínica de apendicitis no es específico y es prácticamente 
imposible diferenciar entre una enfermedad de Crohn y una 
enteritis infecciosa. La resección podría no ser la estrategia 
más adecuada si los síntomas dominantes se relacionan con 
la inflamación excepto que el paciente manifieste síntomas 
obstructivos, el intestino proximal está dilatado y la pared 
intestinal inflamada tenga el aspecto típico de la enferme-
dad de Crohn con envoltura de grasa mesentérica, donde se 
justifica una resección primaria.

Alternativas quirúrgicas
Las cirugías en la enfermedad de Crohn colorrectal de-

penden de su extensión y de la presencia de afectación peria-
nal e incluyen a la coloproctectomía con ileostomía termi-
nal, colectomía total con ileorrectoanastomosis, colectomía 
subtotal con ileostomía y cierre del muñón a lo Hartmann, 
colectomía subtotal con abocamiento de cabos (ileostomía 
terminal y fístula mucosa), resecciones segmentarias e ileos-
tomías derivativas y en casos muy seleccionados coloproc-
tectomía con reservorio ileal (2,77). Si bien múltiples traba-
jos han demostrado que no existen diferencias en cuanto a 
los resultados entre el abordaje convencional y laparoscópi-
co en la enfermedad de Crohn (115,116) este último repre-
senta un gran desafío debido a su naturaleza inflamatoria, 
transmural y recidivante. 

La coloproctectomía con ileostomía definitiva: está in-
dicada en pacientes que presentan pancolitis, dos o más 
segmentos colónicos enfermos asociado a afectación rectal 
y/o perineal severa, o en aquellos con incontinencia anal 
(2,14,58,77) . La misma puede efectuarse en un tiempo o 
luego de una colectomía subtotal de urgencia.

La proctectomía, de ser posible, debe ser realizada en 
forma interesfinteriana ya que al producir una menor heri-
da perineal cura más fácilmente, obteniendo mejores tasas 
de cierre de la brecha perineal (1,13) debido a que las tasas 
de fallo de cierre oscilan del 23 al 78,9% (78-84). Entre los 
factores involucrados en el retardo de la cicatrización se en-
cuentran la presencia de sepsis perianal preoperatoria y/o 
enfermedad fistulizante perianal, la contaminación fecal 
intraoperatoria y la presencia de estenosis rectales (85).

Una variante técnica para dejar un menor lecho cruento 
perineal, es la realización de una resección rectal anterior 
baja con cierre del recto a nivel de la línea de las criptas (86) 
mediante una sutura mecánica, esta técnica al preservar el 
ano presenta una mayor incidencia de síntomas perianales, 
razón por la cual la mayoría de los autores la contraindican. 
Se han publicado varias opciones para resolver la falta de 
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cicatrización perineal que incluyen hasta el desplazamiento 
de músculos como recto interno, recto mayor del abdomen 
y glúteo mayor (85,87). En los últimos años se ha descripto 
la utilización de un dispositivo de cierre asistido por vacío 
(VAC®), para disminuir el tiempo hasta la cicatrización de 
heridas y aumentar la formación de tejido de granulación.

La coloproctectomía con reservorio ileal y anastomosis 
ileoanal puede estar indicas en pacientes altamente seleccio-
nados con EC conocido, sin afectación del intestino delgado 
ni historia de enfermedad perianal (13,104-106), obteniendo 
tasas de persistencia del reservorio ileal a 5 años del 85%.

Los pacientes con enfermedad colónica extensa pero 
con escasa o nula afectación del recto y continencia fecal 
conservada, en ausencia de sepsis anoperineal activa y con 
una adecuada compliance rectal son candidatos a una co-
lectomía total con ileorrectoanastomosis (2,9). Aquellos que 
presentan dos o más segmentos colónicos afectados, tam-
bién son candidatos a colectomía total con IRA ya que este 
subgrupo se asocia a mayor riesgo de recurrencia cuando se 
realizan colectomías segmentarias (1,13).

La colectomía total o subtotal con ileostomía terminal 
con preservación está indicada en aquellos pacientes que 
presentan un recto sano, pero el enfermo no es apto para 
una anastomosis o en la urgencia (1,7,13,58).

Las resecciones segmentarias se encuentran indicadas 
cuando existe solo un segmento colónico afectado (1,58), 
con tasas de recaídas varían del 33 al 62% (114).

La principal indicación es la forma ileocólica. Cuando 
la enfermedad de Crohn ileocecal afecta un máximo 40 cm 
de intestino en una forma inflamatoria sin síntomas de obs-
trucción, el tratamiento médico tiene buenas respuestas re-
quiriendo, sin embargo, una cirugía posterior en la mayoría 
de los casos. Cuando hay afectación ileocecal con síntomas 
claramente obstructivos el tratamiento es la cirugía (6). Un 
estudio europeo multicéntrico aleatorizado reciente mues-
tra que en pacientes con enfermedad activa no estenosante 
que afecta <40 cm del íleon terminal, en quienes la terapia 
convencional había fracasado, no hubo diferencias en los re-
sultados entre la terapia con infliximab o la resección ileo-
cecal laparoscópica, por lo cual algunos autores abogan por 
la resección si el tratamiento médico no es eficaz en un plazo 
de 2 a 6 semanas.

La resección debe ser económica, limitándose al sector 
ileal y al ciego si este está comprometido con el meso corres-
pondiente, restaurando la continuidad intestinal con una 
ileoascendoanastomosis o ileotransversoanastomosis si el 
ascendente está involucrado, tratando de separar la sutura 
del duodeno interponiendo epiplón en prevención de una 
futura recidiva y una fístula, en caso de dudosa viabilidad 
de la anastomosis, desnutrición, anemia, mal estado gene-
ral se puede confeccionar con una ileostomía de protección 
o realizar el abocamiento en caño de escopeta. El abordaje 

puede ser laparoscópico o abierto ya que ambos presentan 
resultados comparables a corto plazo (tasas de infección 
de la herida, fuga anastomótica y absceso intra abdominal 
cuando se realiza en forma electiva) (13,58).

Tanto en la resección ileocecal como en la protectomía 
se encuentra en discusión si resecar el meso en forma amplia 
se asocia o no a menores tasas de recaídas. 

Actualmente el uso de ileostomía o colostomía como 
maniobra única es excepcional, se realiza en pacientes gra-
ves con mal estado general, con enfermedades concomitan-
tes o como derivación ante una anastomosis dudosa. Cuan-
do existe una perforación conocida la resección colónica 
está indicada.

Enfermedad de Crohn perineal

La afectación perineal es una de las formas de presenta-
ción más agresiva e invalidante, pudiendo ocurrir en un 3.8 
al 80% de los pacientes (1-7). Sus manifestaciones pueden ser 
fisuras, fistulas o abscesos, plicomas y maceración perianal 
(figs. 13, 14). En aproximadamente el 5 - 9% de los casos, esta 
localización precede a la afectación intestinal.

Su prevalencia se incrementa cuanto más distal es la 
afectación luminal (fig. 15): 

- la forma ileal única se asocia con alrededor de un 12% de 
afectación perianal,

 - la enfermedad ileocólica en un 15%, 
- la colónica en un 41% 
- y la rectal en alrededor del 92% (6,7).

La localización rectal, junto a la necesidad inicial de cor-
ticoides y a la edad de comienzo (antes de los 40 años), es 
considerada un factor de riesgo para el desarrollo de una 
evolución tórpida (4).

Si bien existen diversas clasificaciones relacionadas a 
la enfermedad perianal, recientemente el Grupo Español 
de Trabajo de Enfermedad de Crohn y Colitis Ulcerosa las 
agrupa en:

1- lesiones primarias: derivan del proceso patologico pri-
mario y reflejan la actividad de la EC - fisuras anales 
(19%) y ulceras cavitadas (12%)

2- lesiones secundarias: complicaciones mecánicas o in-
fecciosas de las lesiones primarias, fistulas perianales, 
anovaginales, rectovaginales, estenosis anal, estenosis 
rectal (34% ano; 50% en recto), absceso perianal y plico-
mas (40–70%)

3- lesiones concomitantes: cualquiera de las lesiones ante-
riores pero sin relación directa con la EC
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Manifestaciones Clínicas
Los síntomas más frecuentes son dolor, ardor, sangra-

do, secreción purulenta e incontinencia de materia fecal (7), 
pudiendo ser en algunos casos poco sintomáticas o asinto-
máticas.

La multiplicidad de lesiones, la localización atípica de 
las fisuras, las úlceras anales o perianales profundas, la es-
tenosis anal y las fistulas complejas o con múltiples orificios 
pueden hacer sospechar una forma de inicio.

Las lesiones más frecuentes son los plicomas seguidos 
por las fistulas (17-43%) (3,5,27,28). Estas últimas son consi-
deradas por algunos autores como un fenotipo distinto de la 
enfermedad (3,29) pudiendo ser crónicas e indoloras, excep-
to que se asocien a abscesos (fig. 16).

La forma fistulizante perianal debe diferenciarse de la 
hidrosadenitis, la tuberculosis perianal, tumores fistulizan-
tes y quistes sacrococcígeos.

Diagnóstico
Se debe realizar un examen físico exhaustivo de la re-

gión anal, perianal y del periné.
El examen bajo anestesia realizado por cirujanos colo-

proctólogos experimentados, es considerado el “gold stan-
dart” en el diagnóstico de la enfermedad de Crohn fistu-
lizante perianal, aumentando su sensibilidad al 100% para 
determinar los trayectos fistulosos, cuando se lo asocia a un 
método por imágenes como la ecografía endoanal o la reso-
nancia magnética nuclear.

FIGURA 13: Fotos de lesiones perineales de la enfermedad de Crohn.

FIGURA 14: Fotos de enfermedad de Crohn fistulizante perineal.
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Durante el examen se podrán identificar los trayectos 
fistulosos, el orificio interno mediante la utilización de un 
gancho o estilete curvo, que permita enganchar el mismo o 
mediante la instilación de agua oxigenada o azul de metile-
no a través del orificio externo y la visualización de su emer-
gencia en el interno. En aquellos casos en que se disponga de 
un ecógrafo endorrectal, la ecografía intraoperatoria es una 
excelente opción. Drenar abscesos, tomar biopsias y realizar 
la rectoscopia, la cual nos permitirá evaluar la presencia o 
no de proctitis, dato esencial para determinar la mejor es-
trategia (35,37).

 
Métodos de diagnóstico complementario

Resonancia magnética 
Es el estudio por imágenes de referencia en la afectación 

perineal (35). La exactitud diagnóstica reportada fue del 76 
al 100%.

El uso de imágenes multiplanares mejoraría la capaci-
dad para determinar la anatomía de la fístula y su relación 
con los planos quirúrgicos (44). Además, los tractos extraes-
fintéricos pueden ser evidenciados y el tejido cicatrizal se 
puede distinguir del inflamatorio. 

Existen varias clasificaciones que se basan en índices ra-
diológicos medidos por resonancia, siendo el más utilizado 

el de Van Assche (38) quien elaboro un score basado en los 
hallazgos de la RM relacionados con la extensión de la fístu-
la (complejidad, extensión supraelevadora, relación con los 
esfínteres) y la presencia de inflamación (hiperintensidad en 
T2, presencia de cavidades o abscesos, afectación de la pared 
rectal) (cuadro 9).

Ecografía endoanal
La ecografía endoanal nos brinda una excelente imagen 

de las estructuras anatómicas, es capaz de detectar con pre-
cisión los defectos esfinterianos y los abscesos anales, puede 
ayudar a delinear exactamente el trayecto fistuloso, iden-
tificar la pared rectal, tejidos perirrectales y los músculos 
esfintéricos.

Su aplicación en centros de referencia se asocia a una 
exactitud del 56 al 100% (38). Su eficacia puede aumentar 
cuando se realizan reconstrucciones 3D o el uso de doppler.

Entre las desventajas encontramos que no puede ser rea-
lizado en pacientes con estenosis anal o dolor agudo (excep-
to que se la realice en quirófano como parte del examen bajo 
anestesia), distingue difícilmente los trayectos fistulosos del 
tejido cicatrizal, aunque esto puede ser minimizado con la 
instilación del agua oxigenada por el trayecto fistuloso (41). 
Otro inconveniente es su dificultad para delimitar topográ-
ficamente fístulas supra o extraesfinterianas.

FIGURA 15: Esquema de la prevalencia de Crohn perineal de acuerdo a la afectación intestinal luminal.

FIGURA 16: Fotos de las distintas patologías con las cuales se debe realizar diagnostico diferencial.
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Fistulografía
Su rol es limitado y podría ser usada en la evaluación 

de las fístulas recurrentes, particularmente cuando el pro-
cedimiento quirúrgico previo falló en identificar el orificio 
interno o cuando se sospecha de una fístula con conexión 
hacia otro órgano como por ejemplo la vejiga, sigmoides, 
etc. Se han reportado tasas de éxito en un rango de 16 a 50% 
(7), y falsos positivos en el 10% (40).

Endoscopia
Se debe evaluar la presencia de enfermedad intestinal, su 

extensión y gravedad por lo cual se debe realizar endoscopia 
alta y baja con intubacion ileal.

Clasificación
Las más utilizadas son el Indice de actividad de enfer-

medad de Crohn perianal PDAI y para las fistulas la clasi-
ficación de la Asociacion Americana de Gastroenterologia 
(AGA) y la de Parks.

El PDAI – Perianal Disease Activity Index (15) evalúa la 
morbilidad de la enfermedad perianal, tomando en cuenta 
5 categorías: presencia de secreción, dolor, restricción en la 
actividad diaria, tipo de enfermedad perianal y el grado de 
induración. Cada categoría tiene un puntaje de 0 a 5; un score 

alto se asocia a una enfermedad más severa (15,16). Si bien el 
corte para ver si una respuesta fue clínicamente significativa 
no ha sido determinado, se puede utilizar para comparar los 
índices de actividad previos y posteriores al tratamiento. Por 
otro lado, se sugiere que el corte para considerar enfermedad 
perianal activa sea un puntaje mayor a 4 (12) (cuadro 10).

En el año 2003 una revisión técnica de la AGA propu-
so una clasificación empírica en simples y complejas (22). 
Simples: son aquellas fístulas que involucran escasa o nula 
cantidad de músculo esfintérico, bajas - por debajo de la lí-
nea de las criptas (superficiales o fistuletas, interesfinteriana 
baja y transesfinteriana baja). Sin signos de abscesos, este-
nosis anorrectales, proctitis ni conexión a vagina o vejiga.

Secreción 

- ausencia de secreción 0

- mínima secreción mucosa 1

- moderada secreción mucosa o purulenta 2

- secreción substancial 3

- grosera perdida fecal 4

Dolor / restricción de las actividades

- ausencia de restricción en la actividad 0

- moderado disconfort pero sin restricción 1

- moderado disconfort con alguna limitación de  
   sus actividades 2

- marcado disconfort con marcada limitación 3

- severo dolor con severa limitación 4

Restricción de la actividad sexual

- ausencia de restricción de en la actividad sexual 0

- ligera restricción de la actividad sexual 1

- moderada limitacion 2

- marcada limitacion 3

- incapacidad para mantener actividad sexual 4

Tipo de enfermedad perianal 

- ausencia de enfermedad perianal 0

- fisura anal o herida mucosa 1

- < de 3 fístulas perianales 2

- > de 3 fístulas perianales 3

- Ulceraciones anales, fístulas con importante 
   daño de la piel 4

Grado de Induración 

- ausencia de induración 0

- mínima induración 1

- moderada induración 2

- sustancial induración 3

- masas fluctuantes / abscesos 4

CUADRO 10: Indice de actividad de enfermedad perianal.

Parámetros Puntaje

Número de tractos fistulosos

- Ninguno 0 

- Simple y no ramificado 1

- Simple y ramificado 2

- Múltiple 3

Localización 

- Extra o interesfinteriano 1

- Transesfinteriano 2

- Supraesfinteriano 3

Extensión 

- Infraelevadora 1

- Supraelevadora 2

Hiperintensidad T2

- Ausente 0

- Media 4

- Pronunciada 8

Colecciones (cavidades > 3 mm de diámetro)

- Ausente 0

- Presente 4

Afectación de la pared rectal

- Normal 0

- Engrosamiento 2

CUADRO 9: Clasificación de Van Assche basada en resonancia magnética. 
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Complejas: interesfinterianas altas, transesfinterianas al-
tas, extraesfinterianas, supraesfinterianas, aquellas con múl-
tiples orificios externos con abscesos, las fístulas rectovagina-
les y la presencia de estenosis anorrectales con proctitis. 

En cuanto a la presencia de múltiples orificios externos, 
debemos hacer la salvedad que en algunos casos estos tra-
yectos son solo subcutáneos y con un único orificio interno, 
en este caso su resolución es simple.

Tratamiento
En la enfermedad perianal no fisutlizante se debe tratar 

de evitar la cirugia, ya que la enfermedad de Crohn se asocia 
a retardo o falta de cicatrización (7,14,19,20), infección del 
lecho, estenosis e incontinencia (14), destacandose que mu-
chas de ellas mejoran o curan cuando el enfermo responde 
al tratamiento de la enfermedad luminal. 

Los plicomas si bien son persistentes, su sintomatología 
desaparece al mejorar la diarrea, su escisión quirúrgica debe 
evitarse a menos que interfieran con la higiene o sean per-
sistentemente sintomáticos.

El tratamiento de las fisuras no difiere del efectuado 
para las fisuras no asociadas a EC (nitroglicerina, diltiazem, 
toxina botulínica), obteniendo tasas de curación del 60% 
(21) al 80% (7). Cuando son sintomáticas, el recto se encuen-
tra sano y no mejoran con tratamiento médico la cirugía 
está indicada, la esfinterotomía lateral interna en particular 
presenta tasas de éxitos en el 88% de los casos (14,19).

Las estenosis anorrectales se presentan en el 7 al 22% 
(23,24) de los pacientes adultos con enfermedad de Crohn, 
siendo considerado como un predictor de mala evolución 
(23,25) y de alto riesgo para la necesidad de un ostoma o una 
proctectomía. Las estenosis suelen ser inicialmente asinto-
máticas, pero luego pueden presentar urgencia defecatoria, 
incontinencia, tenesmo y dificultad para evacuar. Cuando 
la sintomatología es leve se puede usar medicación tópica 
con corticoides, 5-ASA y/o metronidazol oral. Si persisten 
sintomáticas las dilataciones, con bujías o balones, repetidas 
pueden ser una solución sobre todo en las lesiones diafrag-
máticas, requiriendo múltiples dilataciones en el 30-40% 
de los casos (26). Lee escribe, en el año 2015, para estenosis 
anorrectales, la realización de estricturoplastias transanales 
tipo Heinecke Mikulicz en 15 pacientes (7 con estenosis por 
enfermedad de Crohn) de los cuales 6 persistían sin esteno-
sis (media de seguimiento de 21 meses) (26). 

Si la fibrosis adquiere aspecto tubular comprometiendo 
el recto, se asocia a fístulas que involucran gran masa del es-
fínter con o sin incontinencia la proctectomía, es necesaria 
en más de un 43% de los pacientes (7,14).

Los abscesos deben ser drenados con incisiones lo más 
cercana al ano posible asociado tratamiento antibiótico con 
ciprofloxacina y/o metronidazol, siendo el gold standard el 
abordaje multidisciplinario.

El tratamiento de la forma fistulizante perianal (EFP) 
tiene por objetivo tratar los síntomas y las complicaciones 
con el fin de mejorar la calidad de vida de estos enfermos. 
Aquellos pacientes asintomáticos u oligosintomáticos no re-
quieren ningún tratamiento específico, mientras que aque-
llos que son sintomáticos requieren un abordaje multidisci-
plinario.

Un pilar importante en la resolución de la EFP es la eva-
luación de la enfermedad luminal y su tratamiento si la hu-
biere. En el caso de proctitis el tratamiento médico incluye 
enemas tópicos de esteroides, enemas con 5-ASA o suposi-
torios y esteroides sistémicos, agentes immunosupresores e 
inmunomoduladors (infliximab y adalimubab).

La elección de la opción quirúrgica más adecuada de-
penderá de la complejidad de la fístula y de la existencia o 
no de enfermedad rectal activa, jugando un rol esencial el 
control de la sepsis perianal mediante el examen bajo anes-
tesia y la colocación de sedales.

Para evaluar la respuesta al tratamiento existen diversos 
índices. Uno de ellos es la clasificación que propone cuan-
tificar la curación de la fístula mediante la valoración del 
drenaje de la fístula (FDA) – fístula drainage assessment: 
la presencia de salida de pus luego de la compresión indica 
actividad, la ausencia de drenaje es considerada como remi-
sión. La respuesta clínica es definida como una disminución 
del 50% o más en el número de trayectos que drenan. Si lue-
go de la compresión se comprueba que no hay salida de pus, 
la fístula se considera cerrada. Este último punto es contro-
vertido debido a que entras cosas las imágenes de resonancia 
magnética han demostrado la presencia de tractos fistulosos 
aun en ausencia de secreción (28,47).

Otro es el Índice de Actividad de Enfermedad de Crohn 
Perianal PDAI – Perianal Disease Activity Index y los basa-
dos en los hallazgos de la resonancia magnética.

En aquellos pacientes con recto sano existen diversas al-
ternativas que van desde la fistulotomía y el uso de colgajos 
a la inyección de células madre, mientras que el gran desa-
fío es el tratamiento de las fístulas en pacientes con recto 
enfermo, en estos el tratamiento de elección parece ser la 
combinación de agentes biológicos y utilización de sedal de 
drenaje (por un periodo de más de 6 semanas). Estudios re-
cientes reportan cierre de las fístulas durante la terapia de 
inducción con infliximab en el 24 al 78% de los pacientes, 
con respuestas en los cursos subsecuentes entre el 25 y el 
100% (48). Aunque para otros el uso cronico de sedal no re-
sulto un tratamiento no superior.

En estos casos el sedal se debe colocar en el trayecto a 
través de los orificios interno y externo, pero sin realizar la 
sección de la piel y del tejido celular subcutáneo hasta el es-
fínter (fig. 17).

Una vez superada la sepsis perianal y retirado el sedal, 
se podra proceder a la realización de colgajos de avance con 
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tasas de éxito de 61 al 66%; el adhesivo de fibrina y el plug 
anal son otra opción, aunque esta última no fue superior al 
uso de solo sedal. 

El uso de Lift (ligadura del trayecto fistuloso interesfin-
térico) ha sido descripto por varios autores, en general en el 
contexto de trabajos que incluyen una pequeña proporción 
de pacientes con Enfermedad de Crohn. Se debe destacar 
que no siempre en la enfermedad de Crohn es posible encon-
trar el surco interesfinteriano.

La células madres parece ser seguro y efectivo.
Las fístulas rectovaginales por su complicidad merecen 

un párrafo aparte. Ocurren en el 3.3 – 25% de las mujeres 
con EC y se originan, generalmente, a nivel de la línea de las 
criptas, siendo mayormente bajas o ano vulvares.

Varios autores consideran a la enfermedad de Crohn 
como un factor de mala respuesta tanto al tratamiento mé-
dico como quirúrgico, con mayor riesgo de requerir una 
proctectomía.

Los síntomas incluyen dispaurenia, dolor perineal, irri-
tación vaginal, dificultad para la higiene, que pueden llevar 
a infecciones genitourinarias recurrentes. Estos se pueden 
ver exacerbados si existe una enfermedad intestinal activa 
(diarrea). 

En cuanto al tratamiento en aquellas fístulas asintomá-
ticas, la observación o el tratamiento médico es una opción 
viable (grado de recomendación fuerte, basado en evidencia 
de baja calidad).

En las pacientes sintomáticas se recomienda tratamiento 
con agentes biológicos (infliximab) en forma inicial, cuando 
los tejidos circundantes están inflamados o ulcerados.

Al igual que en las fístulas perianales el tratamiento 
multidisciplinario en etapas es de elección. Un aspecto im-
portante de la reparación de la FVR es el drenaje inicial de 
la sepsis perianal antes de considerar el cierre quirúrgico. A 
menudo, se requiere el uso de drenajes flojos para un control 
adecuado de la sepsis asociado a antibióticos.

La técnica empleada dependerá de la altura de la fístula 
(localización anatómica), del número y complejidad de los 
trayectos, del grado de afectación rectal (extensión de la ac-
tividad inflamatoria intestinal local), de la enfermedad ac-

tiva en el resto del tracto digestivo y de la experiencia del 
cirujano. En caso de asociarse a recto sano, las opciones qui-
rúrgicas son las mismas que para las FRV de otras etiologías 
mientras que cuando existe proctitis el tratamiento combi-
nado es la elección.

Por último las ostomías en EC perineal, solo han de-
mostrado mejorar el cuadro local, al evitar el paso de ma-
teria fecal; siendo ineficaz para el tratamiento definitivo y 
en algunos casos también para evitar la progresión. Hvas 
y col. refieren que la chance de remisión de los síntomas es 
del 40% o menos en estos pacientes.

Son usualmente utilizadas en casos de complicaciones 
infecciosas severas refractarias tales como celulitis, abs-
cesos recurrentes e infecciones con destrucción de tejidos 
profundos, o severa afectación rectal.

Síntesis conceptual

• La EC puede afectar cualquier sector del turbo digestivo 
desde la boca a ano.

• Ni el tratamiento médico ni quirúrgico son curativos.
• Frente a una cirugía por enfermedad de Crohn se debe 

revisar todo el intestino delgado y ser siempre conserva-
dor en las resecciones.

• La resección del meso parece ser un factor que disminu-
ye recidivas.

• En enfermedad fistulizante perianal el tratamiento 
combinado con un abordaje interdisciplinario es de 
elección.
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Introducción

Las enfermedades no transmisibles se han trans-
formado en un problema prioritario en la salud públi-
ca en el mundo. En este nuevo perfil epidemiológico, 
la incidencia de las enfermedades no transmisibles, 
en particular del cáncer, han exhibido un aumento 
notorio, tanto en términos relativos como absolutos. 
Varios factores han hecho que el interés por la epide-
miología del Cáncer Colorrectal (CCR) se haya in-
tensificado en las últimas décadas: los cambios en la 
dieta, la exposición a nuevos factores ambientales, el 
mayor conocimiento sobre carcinógenos, factores ge-
néticos y la mejor caracterización de las formas here-

ditarias. Actualmente, está aceptado que más del 95% 
de los CCR se desarrollan a partir de pólipos benignos 
adenomatosos (Adenomas) como resultado de muta-
ciones monoclonales en células madre epiteliales. Los 
factores carcinogénicos ambientales pueden interac-
tuar con cambios genéticos adquiridos y/o heredados, 
que eventualmente producen un fenotipo maligno. 

En el presente capítulo se desarrollan los aspec-
tos epidemiológicos del CCR que el cirujano debe 
conocer, así como los factores etiológicos y genéti-
cos que intervienen en el desarrollo de la carcino-
génesis del CCR. 



 |   585Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 1. Cáncer colorrectal  |  Capítulo 36. Epidemiología, etiología y genética

Epidemiología

El CCR ha sido durante mucho tiempo uno de los cán-
ceres más diagnosticados en el mundo, con un estimado 
de 1,8 millones de casos nuevos por año (el 10,2% de los 
diagnósticos de Cáncer en el mundo) y la causa de 880.792 
muertes (el 9,2% de todas las muertes por cáncer en el 
mundo) en 2018 (1). La Organización Mundial de la Salud 
estima un aumento del 77% del número de casos recién 
diagnosticados de CCR y un aumento del 80% en muer-
tes por CCR hasta 2030. El CCR es el tercer cáncer más 
común en los hombres (1.026.215 casos / año) y el segun-
do cáncer más común en las mujeres, después del cáncer 
de mama, con 823.303 casos al año. Aproximadamente el 
60% de los casos de CCR se diagnostican en países desa-
rrollados, actualmente las mayores incidencias se dan en 
Australia, Nueva Zelanda, Europa y América del Norte, 
siendo las tasas más bajas en África, América Central y 
centro-sur de Asia. Tal distribución se ha asociado a los 
estilos de vida occidentalizados y al índice de desarrollo 
humano de los diferentes países. Algunos estudios sugie-
ren que los factores ambientales desempeñan un papel 
primordial en la ocurrencia de esta enfermedad. A modo 
de ejemplo, se observó que los inmigrantes adquieren el 
riesgo de la población de destino, usualmente dentro de la 
primera generación (20 a 30 años) que sigue a la migración 
(2). Los varones adquieren las tasas de mortalidad del país 
de acogida más rápidamente que las mujeres, quizá porque 
los primeros se adapten más pronto al nuevo tipo de dieta. 
Es así como los hijos de japoneses que emigraron a los Es-
tados Unidos aumentaron su incidencia a niveles similares 
o aún mayores que los nativos, alcanzando un riesgo ma-
yor que el de los japoneses que permanecen en Japón (3). 

Luego de adoptarse el rastreo poblacional a principio 
de los años noventa, la incidencia de CRC ha disminuido 
un 35% (4). En contraste con la gran disminución observa-
da en los grupos etarios mayores, la incidencia entre per-
sonas menores de 40-50 años se ha visto duplicada, eleván-
dose entre las personas de 20–49 años del 8,6 por 100.000 
en 1992 a 13,1 por 100.000 en 2016. Asimismo, mientras la 
mortalidad disminuyó entre los adultos mayores (debido 
principalmente al rastreo y el avance de los tratamientos), 
la mortalidad entre los jóvenes permanece estable (2,8 por 
100,000) (5). Se desconocen las posibles razones de esta au-
mentada incidencia, pero se estima que está relacionada 
a la creciente prevalencia de obesidad, falta de ejercicio y 
factores dietéticos (alcohol, carne procesada) además de la 
urbanización y la contaminación (ej. han estado implica-
das en el aumento general del cáncer). 

Respecto de la epidemiología del cáncer colorrectal 
en Argentina, para la incidencia contamos con registros 

regionales y provinciales, pero carecemos de datos esta-
dísticos nacionales. Los datos oficiales reportados por el 
Globocan, son estimaciones basadas en datos de inciden-
cia de los registros de cáncer regionales. Los datos so-
bre mortalidad son nacionales y los publica la Dirección 
de Estadísticas e Información en Salud del Ministerio 
de la Nación (6). Para el año 2018, la tasa de incidencia 
ajustada según edad en varones fue de 31,5 por 100.000 
habitantes ocupando el segundo lugar en frecuencia lue-
go del cáncer de próstata. Entre las mujeres, la tasa de 
incidencia ajustada según edad fue de 20,2 por 100.000 
habitantes, ubicándose después del cáncer de mama. Con 
relación a la mortalidad por cáncer colorrectal en Argen-
tina, según el Globocan la tasa ajustada según edad en 
los varones fue de 16,6 por 100.000 habitantes, ocupando 
el segundo lugar después del cáncer de pulmón. Entre las 
mujeres presentó una tasa de 9,8 por 100.000 habitantes, 
ubicándose en segundo lugar luego del cáncer de mama. 
Con respecto a la carga de enfermedad, el Ministerio de 
Salud publicó para el quinquenio 2012-2016 una tasa de 
años potenciales de vida perdidos ajustados según edad 
de 19 y de 13 años cada 10.000 varones y mujeres, respec-
tivamente.

 
Etiología

La forma más frecuente de presentación del CCR es la 
esporádica; sin embargo, entre el 3% y el 6% se relacionan 
a predisposiciones hereditarias debido a mutaciones de 
alta penetrancia en la línea germinal que origina cuadros 
como el síndrome de Lynch y los síndromes polipósicos. 
Adicionalmente, alrededor del 1% se presenta asociado 
con enfermedades inflamatorias intestinales. En el pre-
sente capítulo nos remitiremos al CCR esporádico. 

Como fuera mencionado anteriormente, más del 95% 
de los CCR se originan a partir de pólipos Adenomatosos 
y el 5% restante de lesiones mucosas planas. Se cree que la 
secuencia adenoma-carcinoma se produce por un proce-
so continuo que se inicia en la mucosa normal para luego 
evolucionar a adenoma benigno y finalmente a carcinoma 
(7). Este proceso se produce en el transcurso de 10 años 
como resultado de una acumulación no lineal y escalona-
da, de un número de mutaciones genéticas y deleciones 
comosomales. Dichas mutaciones son la consecuencia de 
una interacción entre factores carcinogénicos ambientales 
y cambios genéticos adquiridos y/o heredados que even-
tualmente producen un fenotipo maligno (8). 

A continuación, se mencionan los factores de riesgo 
más frecuentes que intervienen en la carcinogénesis del 
CCR esporádico. 
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Factores de riesgo
Edad: Es el factor de riesgo más importante en las per-

sonas sin antecedentes personales ni familiares. El 90% 
de los casos se diagnostica en mayores de 50 años aumen-
tando la incidencia a partir de los 40 años. En las últimas 
décadas se ha observado un incremento en menores de 40 
que no es atribuible al mayor rastreo ya que el diagnósti-
co suele darse en etapas avanzadas. Es de destacar que los 
jóvenes presentan una mayor proporción de lesiones en el 
colon distal y recto en relación a los pacientes añosos en los 
que predomina las lesiones proximales (9).

Si bien en los pacientes menores de 40 años debe sos-
pecharse alguna predisposición genética, la mayoría de los 
estudios genéticos son negativos. Es por eso que se estima 
que el aumento corresponde más a cambios en los hábitos 
(menos ejercicios), la exposición ambiental (comidas pro-
cesadas, herbicidas como el triclosan), el aumento de otras 
enfermedades (ej. la diabetes tipo 2, los trastornos eosi-
nofílicos gastrointestinales y la obesidad), y exposición a 
agentes patógenos (ej. HPV, Helicobacter pylori).

Factores medioambientales: Desempeñan un papel 
clave en el desarrollo de las formas esporádicas, dando 
fundamento a la variada incidencia que se observa alrede-
dor del mundo. El hecho de que el 70% de los casos de CCR 
sea atribuible a factores de riesgo modificables (culturales, 
sociales, estilos de vida, etc.), convierte a esta patología en 
una de las neoplasias cuya ocurrencia sería potencialmen-
te prevenible. Esta posibilidad de prevención requiere la 
identificación y caracterización de los factores asociados 
con un aumento o una disminución del riesgo.

Nutrición: Sobre la base de estudios ecológicos, indivi-
duales (caso-control y cohortes) y experimentales en ani-
males, la evidencia médica disponible indica que la ingesta 
de grasas y carnes rojas se encuentra asociada a un mayor 
riesgo de cáncer colorrectal. Uno de los estudios paradig-
máticos, publicados en 1990 (10), mostró que la ingesta de 
grasas de origen animal se asoció significativamente a un 
mayor riesgo de este tipo de cáncer, independientemente 
del consumo calórico total. Estos hallazgos, junto con otros 
posteriores han hecho que se propicie el reemplazo de car-
nes rojas ricas en grasas por pescado o pollo (11). La ingesta 
de vegetales, frutas y fibras han sido postuladas como ele-
mentos protectores. De hecho, se cree que puede explicar 
el menor riesgo de CCR de África con respecto a los países 
occidentales. La fibra, sin embargo, tiene diferentes compo-
nentes: fibra no soluble (no degradable), encontrada sobre 
todo en los cereales, y fibra soluble (degradable), como la 
pectina, encontrada mayormente en las frutas y los vegeta-
les (12). Algunos estudios epidemiológicos han observado 
que mientras la fibra degradable tendría un efecto protector, 
esto no ocurriría con la fibra no degradable. Si bien esta di-
ferencia se ha atribuido al tipo de fibra, también se postu-

la que el efecto se debería a otros componentes protectores 
presentes en los alimentos descriptos.

Calcio y vitamina D: Muchos estudios de cohorte y de 
caso-control encontraron una asociación entre una die-
ta rica en calcio y una reducción de riesgo de CCR. Un 
gran ensayo clínico controlado con placebo, mostró que 
el aporte de 3 gramos de calcio por día se asociaba con un 
15% de reducción en la recurrencia de adenomas (13). El 
mecanismo por el cual el calcio inhibiría la carcinogénesis 
podría ser la ligadura de ácidos biliares en la luz intestinal 
o la inhibición de la proliferación de la mucosa colónica. 
Sin embargo, otros estudios no mostraron este efecto pro-
tector. Diversos estudios epidemiológicos proveyeron evi-
dencia que relacionaba los niveles de vitamina D y el riesgo 
de CCR. Un estudio realizado por la Sociedad Norteame-
ricana de Cáncer comunicó un 29% de reducción de riesgo 
de CCR en los individuos con mayor ingesta de vitamina 
D, sin embargo otros estudios no encontraron evidencia 
consistente. 

Folatos: Varios estudios han relacionado una dieta rica 
en folatos con la disminución de riesgo de CCR. Uno de 
los aportes más importantes en este sentido fue el Nurses 
Health Study (14). En esta cohorte de 88.756 mujeres, una 
mayor ingesta de folato ajustada por energía se asoció con 
menor riesgo de CCR (RR 0.69; IC 95% 0.54-0.93). El me-
canismo de acción propuesto se relaciona con el papel del 
folato en la metilación del ADN. El empleo de folato como 
agente quimiopreventivo requiere evaluación adicional.

Vitaminas C, E y betacarotenos: Las dietas ricas en 
frutas y vegetales han sido relacionadas con una menor 
incidencia de CCR. Se pensaba que este hecho obedecía 
a la presencia de antioxidantes en los alimentos. Las sus-
tancias antioxidantes neutralizan a los radicales libres y 
logran una disminución de la oxidación y el daño gené-
tico carcinogénico. Sin embargo, estudios prospectivos y 
retrospectivos no sostienen la hipótesis. El Nurses Health 
Study, el Physicians Health Study y el Alpha Tocopherol, 
Beta Carotene Cancer Prevention Study (15) no encontra-
ron que las vitaminas C, E o los betacarotenos tuvieran un 
efecto protector sobre el CCR. No existe ninguna eviden-
cia epidemiológica que sustente por el momento el empleo 
de estas sustancias para la prevención del CCR.

Alcohol: Si bien no es totalmente claro cuál es el papel 
que juega el alcohol en el riesgo de CCR, algunas cohortes, 
como la holandesa, asocian el riesgo de cáncer al conteni-
do alcohólico de la bebida y otra cohorte prospectiva que 
midió la carga del cáncer atribuido al alcohol y que invo-
lucra a 10 países europeos, encontró asociación entre CCR 
y el consumo de alcohol y sexo masculino (16). Al menos 
parte de su mecanismo de acción carcinogénico o cocarci-
nogénico puede ser su interferencia con la disponibilidad 
del ácido fólico.
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El consumo de alcohol y tabaco tienen una gran corre-
lación epidemiológica y así se ha encontrado que el efecto 
combinado de los niveles altos de alcohol y tabaquismo 
son un 70% más altos de los que presentaría un modelo en 
el que ambos factores fueran independientes.

Tabaco: Parece tener una relación importante con el 
CCR. Los carcinógenos alcanzan la mucosa colorrectal a 
través del tracto alimentario o de la circulación y pueden 
dañar la expresión de genes importantes relacionados con 
el cáncer. Así hay múltiples estudios epidemiológicos en 
los que se aprecia una relación que es dosis dependiente 
en cuanto al número de paquetes por año (mayor a partir 
de 10 paquetes/año), la duración del tabaquismo (mayor a 
partir de 20-30 años de consumo), el número de años de 
abstinencia (para los ex fumadores) y la edad de comienzo 
del tabaquismo, aunque estos dos últimos están directa-
mente relacionados con la duración del consumo.

Actividad física: Hay evidencia de estudios epidemio-
lógicos (caso-control y cohorte) que señalan que los indivi-
duos que realizan más actividad física tienen menor riesgo 
de CCR. La asociación se mantiene aún luego de controlar 
por otros factores de riesgo conocidos, como los dietarios 
y el índice de masa corporal. Las personas que tienen tra-
bajos sedentarios (menos del 20% del tiempo con actividad 
física) presentan un riesgo 6 veces más alto que aquellas 
que desarrollan trabajos que requieren actividad física 
durante más del 80% del tiempo. Por lo que se considera 
al sedentarismo como la causa más importante de CCR 
en el mundo occidental relacionándolo con el aumento de 
temperatura intracolónica que produce y el consiguiente 
estímulo en la proliferación tumoral; este factor podría ser 
responsable de un 13% de todos los CCR en Occidente. En 
contraposición el ejercicio provocaría liberación de pros-
taglandinas con un aumento del peristaltismo que conlle-
varía un descenso del tiempo que los factores carcinóge-
nos intraluminales contactan con la mucosa colónica. 

Obesidad: Existe fuerte evidencia de su relación con 
los adenomas, a pesar de que la evidencia con el CCR no 
es contundente. Esto no parece ser producto de la mayor 
ingesta de grasas (17). Los estudios sobre la obesidad como 
factor de riesgo para CCR no han sido consistentes. Sin 
embargo, se considera que esto puede deberse a que en 
los estudios retrospectivos el bajo peso resultante de la 
enfermedad puede haber distorsionado el análisis. Por el 
contrario, existe evidencia que relaciona la obesidad con 
adenomas. Esto no parece ser solamente producto de una 
mayor ingesta, sino de diferencias en el metabolismo de 
los individuos: aquellos que emplean la energía con mayor 
eficiencia parecen tener menor riesgo de CCR.

Sustancias industriales y ambientales: Mediante el 
estudio de los factores ambientales se ha visto que diver-
sas profesiones como: pintores, impresores, trabajadores 

de ferrocarril, trabajadores de la madera, trabajadores de 
la industria del automóvil, trabajadores del metal, traba-
jadores de la industria del caucho (los implicados en la 
producción de productos técnicos de caucho) y los traba-
jadores del formaldehído, tienen un aumento de riesgo de 
desarrollar CCR. Sin embargo, estos factores parecen su-
poner más riesgo para el cáncer de recto más que para el 
de colon. Se ha observado también un aumento de riesgo 
para CCR en los trabajadores implicados en los procesos 
de fabricación del tetraetilo de plomo, que es el plomo que 
se añade a la gasolina para aumentar el octanaje y mejorar 
así su calidad.

Enfermedad inflamatoria intestinal: Los pacientes 
con enfermedad inflamatoria intestinal (EII), ya sea coli-
tis ulcerosa o enfermedad de Crohn con compromiso co-
lónico, tienen un riesgo significativamente mayor que la 
población general de desarrollar cáncer colorrectal (CCR). 
El tiempo de evolución de la enfermedad es el factor de 
riesgo más importante para el desarrollo de CCR. A mayor 
tiempo de evolución, mayor riesgo (18). El CCR raramen-
te aparece dentro de los primeros siete años de la enfer-
medad, pasado este período el riesgo se eleva, alcanzando 
un 2% acumulativo a los diez años, 8% a los veinte años y 
18% a los 30 años. Otro factor que incrementa el riesgo es 
la asociación con colangitis esclerosante primaria (CEP), 
manifestación extraintestinal que se presenta en un 4-6% 
de los pacientes con EII. Existe una serie de factores que 
disminuirían el riesgo de CCR en pacientes con EII. El tra-
tamiento con 5-aminosalicílico (mesalazina o mesalami-
na) podría tener un efecto protector, probablemente por 
su efecto antiinflamatorio y su capacidad de estimular la 
apoptosis de las células neoplásicas. 

Microbioma: Actualmente el microbioma intestinal se 
ha asociado a la aparición, desarrollo y evolución del CCR. 
La microbiota intestinal (comunidad de microorganismos 
como virus, bacterias, hongos y arqueas) regula muchos 
procesos fisiológicos, como los energéticos, el metabolis-
mo y la respuesta inmune gracias a su interacción con las 
células huésped. 

Los estudios de secuenciación han revelado cambios 
en la composición microbiana y ecológica o disbiosis en 
pacientes con CCR, mientras que los estudios funcionales 
en modelos animales han identificado el papel de varias 
bacterias en la carcinogénesis colorrectal, incluida Fuso-
bacterium nucleatum y ciertas cepas de Escherichia coli y 
Bacteroides fragilis. 

El estudio del microbioma intestinal abre nuevas 
oportunidades para incrementar el conocimiento sobre 
la influencia del microbioma en la neoplasia colorrectal, 
específicamente conocer los mecanismos relevantes en la 
carcinogénesis relacionada con la misma y la progresión 
tumoral (19). 
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Genética
Los avances en la tecnología de secuenciación del ADN 

han hecho posible secuenciar completamente el genotipo 
de un cáncer humano. Específicamente el CCR se consti-
tuyó en el primer ejemplo del poder de esta tecnología a 
través del estudio de 18.000 casos de la base de datos del 
National Center for Biotechnology Information. Esto llevó 
a la identificación de mutaciones en 848 genes relaciona-
dos a la carcinogénesis. Este avance en el conocimiento de 
los eventos moleculares involucrados en el CCR ha incre-
mentado notablemente la aplicación del diagnóstico mo-
lecular para identificar factores pronósticos y predictivos 
de respuesta, así como para el manejo de las familias con 
síndromes de cáncer hereditario. 

Carcinogénesis colorrectal
La carcinogénesis colorrectal es el resultado de com-

plejos procesos multifactoriales que resultan en la altera-
ción del ciclo normal de las células epiteliales del colon. 
La acumulación de evidencia demuestra que el CCR está 
compuesto en realidad por diferentes enfermedades gené-
ticas que afectan al mismo órgano. Por lo tanto, la hetero-
geneidad genética de los tumores colorrectales tiene que 
ser tomada en cuenta en el desarrollo de nuevos métodos 
de diagnóstico molecular. Los tumores colorrectales pue-
den mostrar características de múltiples vías (“pathways”) 
celulares afectadas (20). Sin embargo, hay tres mecanismos 
moleculares principales descritos en el CCR que hacen que 
la expresión aberrante de genes resulte en la carcinogénesis 
de colon: la inestabilidad microsatélite (microsatellite ins-
tability, MSI), la inestabilidad cromosómica (cromosomal 
instability, CIN) (21), y el fenotipo de la isla CpG (CIMP) 
(cuadro 1). La MSI, causada por alteración en el tamaño 
de las regiones microsatélites de ADN, está presente en el 
15-20% de CCR esporádico y es secundaria a la metilación 

de los genes de reparación del ADN. La MSI presente en 
la mayoría de los tumores de pacientes con síndrome de 
Lynch, resulta de mutaciones germinales que inactivan a 
los genes de reparación del ADN. La CIN, es el tipo más 
común de inestabilidad genómica en cáncer de colon (pre-
sente en el 80-85% de los tumores esporádicos) y se carac-
teriza por múltiples formas de rearreglos cromosómicos, 
aneuploidía y la pérdida de heterocigosidad que secuen-
cialmente se acumulan durante la progresión de adenoma 
a carcinoma. El tercer mecanismo es el caracterizado por 
el CIMP y está presente hasta en el 20% de los tumores co-
lorrectales. Esta forma se distingue por la hipermetilación 
extendida en islas CpG asociadas a promotores que resulta 
en la inactivación de genes supresores tumorales u otros 
genes relacionados con el tumor (22).

Estas vías conducen a alteraciones en la expresión de 
genes claves que resultan en carcinogénesis de colon y pro-
gresión de la enfermedad. La transición en la lesión de la 
patología y la progresión a la malignidad se acompañan 
de la desregulación de la expresión de genes supresores 
de tumores y oncogenes, siendo la inactivación de la vía 
adenomatous poliposis coli (APC) un evento temprano en 
la carcinogénesis de colon. Estas aberraciones citogenéti-
cas han sido consideradas como marcadores moleculares 
diagnósticos ya que pueden proporcionar al clínico infor-
mación diagnóstica, pronóstica y predictiva de respuesta 
al tratamiento. 

Inestabilidad cromosomal
Es el tipo de inestabilidad genética más frecuente es-

tando presente en el 80% de los CCR esporádicos. La causa 
primaria que origina esta vía carcinogénica todavía no ha 
sido aclarada, aunque estaría relacionada con mutaciones 
de genes que controlan la fase mitótica del ciclo celular (ej. 
hBub1). Su consecuencia es la inactivación de genes supre-

Inestabilidad 
microsomal (INC)

Inestabilidad 
microsatelital (IMS)

Fenotipo metilador de la isla 
CpG (CIMP)

Prevalencia 80-85% 15-20%, 2-5% (SL) Hasta 20%

Eventos

Inactivación del APC/b-catenina, 
acumulación clonal de alteraciones 
genéticas en oncogenes y genes 
supresores de tumores (RAS, p53), 
pérdidas y ganancias de alelos [4-6]. 

Extensas inserciones/deleciones 
de microsatélites: IMS [7-10], 
que resulta de las mutaciones 
en los genes de reparación 
(MLH1, MSH2, MSH6). 

Hipermetilación del promotor de múltiples 
loci de la isla CpG [11, 12], como hMLH1. 
Las mutaciones BRAF [13], los tumores 
IMS-H son un subgrupo de CIMP [14].

Características 
clínicas

Originan los adenomas 
esporádicos, asociado a PAF 
o MYH asociado a poliposis.

IMS se asocia a lesiones en el 
colon proximal, estadío bajo, 
alto grado, alta infiltración 
peritumoral linfocitaria.

CIMP se correlaciona con tumor de 
localización proximal, preponderancia en 
el sexo femenino, alta mutación de BRAF, 
baja mutación de KRAS CIMP-alta está 
relacionada a malos resultados.

CUADRO 1. Características principales de las tres vías de desarrollo del CCR (23).

*Sindrome de Lynch (SL)
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sores (como el APC, P53, y SMAD4), cuya función nor-
mal se opone al desarrollo del fenotipo maligno y por esta 
razón también se la conoce como “ruta supresora”. Los 
tumores con inestabilidad cromosomal se caracterizan 
por presentar pérdida de la heterocigocidad y aneuploidía 
(cambios que pueden detectarse a nivel microscópico). Se 
estima que la secuencia mucosa normal-adenoma-carci-
noma se desarrolla en un período de diez años. Este tipo 
de CCR presenta características clínico-anatomopatológi-
cas clásicas. Los sistemas (pathways) supresores involucra-
dos son 3: el Wnt pathway (que involucra al gen APC y la 
βcatenina), el p53 pathway y TGF-β pathway (24).

Wnt Signaling Pathway: La activación del Wnt signa-
ling pathway es el evento más temprano en la carcinogé-
nesis colorrectal. La clave para este fenómeno es la falta de 
función del gen supresor APC. Normalmente este sistema 
es activado por los denominados factores Wnt y deter-
mina la translocación de oncoproteína β-catenina desde 
la membrana celular al núcleo, donde se une al factor de 
transcripción TCF promoviendo la transcripción de de-
terminados oncogenes (ej. c-myc y cyclin D1, PPARβ y 
VEGF) (25). Como gen supresor, la función normal del 
APC es controlar este sistema de crecimiento celular de-
gradando a la β-catenina. Cuando una mutación inactiva 
al APC, la ausencia de la proteína APC (freno de la b ca-
tenina) conduce a la superexpresión del sistema Wnt Sig-
naling pathway que se ve híper expresado. Las mutaciones 
del gen supresor APC se presentan en el 80% de los CCR 
(mutaciones somáticas solo halladas en el tejido tumoral) 
y en la PAF (mutaciones germinales presente en todas las 
células del organismo incluí el neoplásico).

TP53 Pathway: El TP53 pathway es el segundo sistema 
supresor clave presente en la carcinogénesis y es desenca-
denado por la inactivación del gen supresor p53. Este gen 
es denominado el Guardián del Genoma ya que normal-
mente detienen el ciclo celular permitiendo ser controlado 
por el sistema de apoptosis (muerte programada) que se 
activa ante los daños detectados. La inactivación de p53 
coincide con la transición de los adenomas a carcinoma 
invasor y se encuentra presente en el 4-26% de los adeno-
mas, el 50% de los adenomas con focos invasivos y en el 
50-75% de los CCR lo que demuestra su papel crucial en la 
transformación del adenoma a carcinoma. En los tumores 
con deficiencia de reparación de errores y este gen no se ve 
silenciado pero alternativamente el sistema de apoptosis se 
ve alterado por la mutación del gen BAX que es inductor 
de la apoptosis.

TGF-β tumor supresor pathway: La inactivación de 
este sistema supresor coincide con la transición adenoma a 
displasia de alto grado o carcinoma. Se debe a mutaciones 
somáticas del gen TGF-β2 e involucra la disfunción de la 

familia de genes supresores SMAD4. Dado a que este es un 
gen que tiene secuencias repetitivas de adenina (microsa-
télite), que es codificante, es uno de los genes que se ve al-
terado cuando hay inestabilidad microsatelital y por ende 
es un gen clave en la carcinogénesis que se observa en el 
síndrome de Lynch. El TGF β RII (receptor II del factor de 
crecimiento TGF-β), que constituye el primer eslabón de 
un potente mecanismo de inhibición de crecimiento epi-
telial colónico: el sistema TGF-β. Este sistema integra un 
amplio espectro de respuesta celular que se inicia tras la 
activación del receptor TGFβ RII y es mediado por las pro-
teínas SMAD, que se translocan al núcleo, donde modulan 
la transcripción de genes específicos (p15, p21, cyclin D1, 
entre otros). El gen que codifica para este receptor ha sido 
encontrado alterado por mutaciones del marco de lectura 
hasta en el 90% de los CCR en el síndrome de Lynch.

Inestabilidad microsatelital
Esta segunda vía carcinogénica (también denominada 

“ruta mutadora”) es observada en el 85-90% de los tumo-
res que se desarrollan en el síndrome de Lynch y en alre-
dedor del 10-15% del CCR esporádico. Se estima que esta 
vía carcinogénica es mucho más rápida que la clásica y que 
la secuencia adenoma-carcinoma se desarrolla en uno a 
tres años. Este tipo de neoplasia presenta una histología 
caracterizada por un infiltrado linfocitario intratumoral, 
reacción tipo Crohn y patrón cribiforme mucosecretor. 
Varios autores han demostrado que la inestabilidad mi-
crosatelital es un factor de buen pronóstico en diferentes 
estadios y que se asocia con una menor proporción de me-
tástasis ganglionares. La causa para el mejor pronóstico no 
está aclarada y se especula sobre dos aspectos: la diferente 
carcinogénesis (por ej. las mutaciones de los genes DCC, 
TP53 y K-Ras que han sido asociados a mal pronóstico son 
menos frecuentes en estos tumores), y la biología tumoral 
(por ej. la infiltración linfocitaria previamente menciona-
da estaría reflejando la presencia de proteínas inmunogé-
nicas) (26). Además hay evidencia sobre la falta de respues-
ta a la quimioterapia basada en 5 flúoruracilo. A continua-
ción se describe el funcionamiento normal, la inactivación 
de los genes reparadores, sus consecuencias (inestabilidad 
microsatelital) y su diagnóstico. 

Función normal de los genes reparadores: Para la nor-
mal duplicación del ADN, las bases nucleotídicas deben 
asociarse en forma complementaria (ej. adenina con timi-
na). Cuando esto no sucede se produce un error de apa-
reamiento (mismatch) que debe ser reconocido y reparado 
por un grupo de proteínas específicas codificadas por los 
denominados genes reparadores (Mismatch repair genes). 
Cuando estos genes pierden su función reparadora, la acu-
mulación de errores promueve la progresión carcinogéni-
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ca (27). Se han identificado 6 genes reparadores relaciona-
dos al CCR (cuadro 2), cuyas proteínas reconocen y repa-
ran los errores que se producen durante la replicación del 
ADN. Este sistema funciona en forma de complejos de dos 
proteínas (heterodímeros), siendo el complejo hMLH1-
hPMS2 el encargado de reconocer estos errores. Luego, y 
de acuerdo con el tipo de error, existen dos alternativas 
de reparación: si el error se limita a una sola base, la re-
paración se produce por las proteínas hMSH2 y hMSH6 
(heterodímero hMutSα); si se trata de una cadena más lar-
ga, la reparación se hace a través de las proteínas hMSH2 
y hMSH3 (heterodímero hMutLα). Cuando la función de 
estas proteínas es inadecuada como consecuencia de la al-
teración de algún gen reparador, se produce una acumula-
ción de mutaciones en otros genes. Dado que las funciones 
del MSH2 son esenciales en ambos complejos, su disfun-
ción se asocia a una alteración celular más severa. Por el 
contrario, debido a la superposición de funciones entre el 
MSH3 y el MSH6, las mutaciones en estos genes mantie-
nen parcialmente la función reparadora. 

Inactivación de genes reparadores: La inactivación 
de los genes reparadores puede deberse a 2 motivos: a una 
mutación germinal (heredable) o por una inactivación 
adquirida (no heredable) a través de la metilación del gen 
MLH1. Las mutaciones germinales son las responsables de 
la carcinogénesis en el Síndrome de Lynch. Los genes más 
frecuentemente afectados son los MLH1 y MSH2. Menos 
frecuentemente el MSH6 y raramente el PMS2. La presen-
tación clínica puede variar de acuerdo al gen afectado.

La inactivación adquirida se debe a una metilación 
aberrante y solo afecta al MLH1. Este patrón es el que se 
presenta en los tumores esporádicos con inestabilidad mi-
crosatelital que suelen presentarse a una edad más avanza-
da y preponderantemente en el colon derecho y en mujeres. 

Microsatélites y su alteración: Los microsatélites son re-
giones del genoma constituidas por repeticiones de bases (ej. 
CACACACA) que por ser repetitivas están predispuestas a 
acumular errores de apareamiento. Por este motivo son las 
regiones más afectadas cuando los genes reparadores pier-
den su función. 

Si bien la mayoría de los microsatélites no son codifi-
cantes, algunos genes codifican a este nivel. El primer gen 
identificado como blanco de este tipo de alteraciones fue el 
TGF β RII (mencionado anteriormente). El gen que codifica 
para la β-catenina (CTNNB1) es otro gen susceptible a este 
tipo de mutaciones y ha sido encontrado mutado entre el 4% 
y 15% de los CCR con inestabilidad microsatelital, y hasta en 
el 50% de aquellos sin mutación APC, sugiriendo que es una 
vía alternativa de alteración del sistema Wnt. Entre los otros 
genes con microsatélites codificantes, también se encuen-
tra el insulin-like growth factor II receptor (IGF-(RII2), los 
reguladores del ciclo celular, algunos reparadores (MSH3, 

MSH6), y el gen BAX (28). Este último es, junto al p53, un 
integrante clave de la apoptosis cuya alteración es frecuente 
en el CCR. Mientras en los tumores con inestabilidad cro-
mosomal las mutaciones del p53 se identifican hasta en un 
50-80% (se las considera claves en la transformación adeno-
ma-carcinoma), en los tumores con inestabilidad microsate-
lital son más frecuentes las alteraciones del BAX (cuadro 3).

Estudios para determinar la función de los genes repa-
radores: Determinar el estado de los genes reparadores tie-
ne implicancias pronósticas, terapéuticas y diagnósticas. En 
relación al pronóstico, la inestabilidad microsatelital ha sido 
asociada a un mejor pronóstico alejado. Por su parte, existe 
evidencia de resistencia a la quimioterapia en base a 5 Fluo-
rouracilo. En relación al diagnóstico, conocer la función 
de estos genes es una forma de estudio preliminar antes de 
implementar el estudio de secuenciación mutacional. Exis-
ten 2 alternativas para su determinación. La más sensible 
pero menos específica (ya que no permite determinar cuál 
es el gen involucrado) es la determinación de inestabilidad 
microsatelital (29). La determinación de la inestabilidad mi-
crosatelital implica comparar muestras de ADN del tejido 
tumoral con ADN de tejido normal o linfocitario, utilizan-
do la técnica de PCR (polimerase chain reaction). Si bien a 
fin de disminuir costos pueden utilizarse solo 2 marcado-
res mononucleotídicos (Bat 26 y NR27), el National Cancer 
Institute recomienda utilizar cinco marcadores, conocidos 
como panel de Bethesda (tres marcadores dinucleotídicos: 
D5S346, D2S123 y D17S250, y dos mononucleotídicos: Bat 
25 y Bat 26). Cuando dos o más marcadores se presentan 
alterados, se considera que el tumor tiene inestabilidad mi-
crosatelital alta. La otra forma es la determinación inmu-
nohistoquímica. Esta también requiere de la comparación 
entre la expresión a nivel tumoral y la expresión en el teji-
do normal (que se utiliza como control interno). Esta téc-
nica es más específica ya que permite determinar cuál es 
el gen afectado. Sin embargo, tiene menor sensibilidad ya 
que puede tener falsos negativos (los tumores mantienen su 
expresión inmunohistoquímica pero no su función repara-
dora) y además no estudia todos los genes potencialmente 
involucrados, sino que se limita a los más frecuente (MLH1, 
MSH2, MSH6).

Gen Localización Estructura Tamaño

MSH2 2p15-16 16 exones 2727 Bp

MLH1 3p21 19 exones 2268 Bp

MSH6 2p15-16 10 exones 4245 Bp

PMS1 2q31 2795 Bp

PMS2 7p22 15 exones 2586 Bp

MSH3 5q11-q12 24 exones 222341 Bp

CUADRO 2. Genes reparadores de errores de apareamiento. 
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Por último, la otra forma de determinar el estado de los 
genes reparadores es la búsqueda de mutaciones a través de 
la secuenciación y otros estudios moleculares que permiten 
confirmar el diagnóstico de la enfermedad y determinar que 
miembros de la familia son los portadores con riesgo incre-
mentado.

Serrated Pathway o CIMP pathway 
(Metilación aberrante)

La metilación aberrante constituye el tercer mecanismo 
de inestabilidad genética y está asociada a las poliposis hi-
perplásicas y pólipo serrado. Se asocia a una mutación acti-
vadoras específica del oncogén BRAF denominada V600E 
(30), que desencadena la activación del sistema MAPK (mi-
togen-activated protein kinasa) a través del K-RAS resultan-
do en una proliferación celular incrementada, una prolonga-
ción en la vida celular y una inhibición de la apoptosis. Es de 
notar que el BRAF casi nunca está mutado en los adenomas 
convencionales ni en los asociados el síndrome de Lynch y 
es excluyente de la mutación del KRAS. Es por eso que, una 
forma de determinar si una falta de expresión inmunohis-
toquímica del gen MLH1 es debida a una metilación o una 
mutación germinal, es buscar la mutación V600E. De estar 
presente, se descarta el síndrome de Lynch y se asume que 
es una alteración adquirida por metilación aberrante (31). 

Es una alteración de la metilación normal del ADN y 
que se da en los promotores de algunos genes supresores. Al 
igual que las mutaciones conducen a la inactivación del gen 
pero sin alterar su estructura. Por esta razón se lo conoce 
como silenciamiento epigenético. 

Esta alteración se da fundamentalmente en una base lla-
mada Citocina cuando es seguida por una guanina confor-
mando un dinucleótico conocido como CpG. En determi-
nados genes supresores existen promotores con alta concen-
tración de dinucleótidos CpG que se denominan isla CpG 
(32). Es por eso que también se la conoce como CpG island 
methylator phenotype (CIMP) pathway. Cuando estas islas 
se metilan, los genes son silenciados y pierden su función 
supresora con promoción de la carcinogénesis. 

Ese tipo de alteración se asocia a 2 tipos de CCR: los tu-
mores con inestabilidad microsatelital esporádicos, en los 
pólipos serratos y los síndromes de poliposis hiperplásicas.

Otras alteraciones vinculadas al CCR
Alteraciones de genes reparadores del daño oxidativo: 

Otra forma de daño del ADN lo constituye el daño oxi-
dativo que consiste en un cambio de bases del genoma. El 
gen MYH es uno de los genes que conforman el sistema que 
repara este tipo de daño. Su inactivación promueve la carci-
nogénesis que se asocia a la Poliposis Adenomatosa asociada 
a MYH que genéticamente se caracteriza por ser autosómica 
recesiva (33).

Activación de los sistemas de factores de crecimiento:
La activación de sistemas que integran los factores de 

crecimiento es muy frecuente en el CCR. Existen 3 bien de-
finidos que se describen a continuación. 

Sistema de las prostaglandinas: La activación de las pros-
taglandinas es un evento crítico y temprano en la carcino-
génesis. Puede ser inducido por la inflamación o por sobre-

Inestabilidad 
cromosomal

Inestabilidad 
microsatelital

Características clínico-patológicas:

Localización predominante Colon izquierdo Colon derecho

Pronóstico Determinado por estadio Mejor

Edad promedio 65 años 45 años

Incidencia en Ca esporádico 85-90% 10-15%

Forma hereditaria PAF Lynch

Histología Habitual LIT, mucinoso, medular 
Reacción tipo Crohn

Respuesta a 5-FU Habitual Disminuida

Características moleculares:

Ruta Supresora Mutadora

Sistema Wnt APC CTNNB1

Sistema EGF K-ras BRAF

Sistema TGFb SMAD4/DCC TGFbIIR

Apoptosis p53 BAX

CUADRO 3. Características distintivas de cada tipo de inestabilidad genética.

LIT: linfocitos intratumorales 
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expresión del COX2 (una enzima que media en la síntesis 
de la prostaglandina E2). Niveles incrementados de COX-2 
son encontrados en 2 tercios de los CCR (34). Diferentes es-
tudios clínicos han demostrado que la utilización de drogas 
antiinflamatorias no esteroides previene el desarrollo de 
nuevos adenomas y promueve su regresión. 

Sistema del Epidermal Growth Factor: Proteína que tie-
ne efectos tróficos sobre las células intestinales activando 
el sistema de MAPK. Estudios clínicos han demostrado la 
importancia de la desregulación del sistema de señales a 
través del receptor del EGF (EFGR) en algún tipo de CCR 
(35). Existen anticuerpos cuya acción consiste en bloquear 
estos receptores. Es de notar, que en los tumores que tienen 
el K-ras o el BRAF mutado, esta terapéutica no es efectiva 
ya que el sistema de señales se encuentra activado indepen-
dientemente de la función del receptor.

Sistema del Vascular Endotelial Grown Factor (VEGF): 
El VEGF es producido ante la injuria o durante el creci-
miento normal de los tejidos lleva a la producción de nuevos 
vasos estromales (angiogénesis). El tratamiento con el anti-
cuerpo anti-VEGF bevacizumab aumenta un promedio de 
4,7 meses de sobrevida a los pacientes con CCR avanzado. 

Pérdida de la impronta (loss of imprinting): 
Se ha mencionado que la metilación es una forma por 

la que los genes pueden dejar de expresarse. Así como la 
metilación de algunos genes que normalmente se expresan 
altera la función celular (por ej. MLH1), también la pérdi-
da de metilación de genes que normalmente están silen-
ciados se asocia a la carcinogénesis. Se estima que más de 
70 genes están silenciados de forma tal que solo se expresa 
uno de los dos alelos (el paterno o el materno, pero no los 
dos como habitualmente sucede). Este fenómeno se llama 
imprinting (impronta) y se transmite en forma heredita-
ria, siendo un marcador de la evolución de las especies. 
La pérdida de este silenciamiento normal (pérdida de la 
impronta) es equivalente a la activación de un oncogén y 
se ha descrito en el gen IGFR II (insulin-like growth fac-
tor receptor II), con la consecuente sobreexpresión de este 
importante factor de crecimiento. La pérdida de impron-
ta del IGF II en el ADN linfocitario fue relacionado con 
un riesgo relativo de 22 para el CCR (independiente de la 
edad, sexo e historia familiar), postulándose como un nue-
vo marcador de riesgo poblacional y un nuevo camino de 
carcinogénesis.

Síntesis conceptual

• El CCR ha sido durante mucho tiempo uno de los cán-
ceres más diagnosticados en el mundo, con un estima-
do de 1,8 millones de casos nuevos por año (el 10,2% 
de los diagnósticos de Cáncer en el mundo) y la causa 
de 880.792 muertes (el 9,2% de todas las muertes por 
cáncer en el mundo) en 2018. 

• Es el tercer cáncer más común en los hombres 
(1.026.215 casos/año) y el segundo cáncer más co-
mún en las mujeres, después del cáncer de mama, con 
823.303 casos al año.

• En Argentina, en el año 2018, la tasa de incidencia ajus-
tada según edad en varones fue de 31,5 por 100.000 ha-
bitantes ocupando el segundo lugar en frecuencia lue-
go del cáncer de próstata. Entre las mujeres, la tasa de 
incidencia ajustada según edad fue de 20,2 por 100.000 
habitantes, ubicándose después del cáncer de mama. 
Con relación a la mortalidad por cáncer colorrectal en 
Argentina, según el Globocan la tasa ajustada según 
edad en los varones fue de 16,6 por 100.000 habitan-
tes, ocupando el segundo lugar después del cáncer de 
pulmón. Entre las mujeres presentó una tasa de 9,8 por 
100.000 habitantes, ubicándose en segundo lugar lue-
go del cáncer de mama.

• La forma más frecuente de presentación del CCR es la 
esporádica; sin embargo, entre el 3% y el 6% se rela-
cionan a predisposiciones hereditarias debido a mu-
taciones de alta penetrancia en la línea germinal que 
origina cuadros como el síndrome de Lynch y los sín-
dromes polipósicos. Adicionalmente, alrededor del 1% 
se presenta asociado con enfermedades inflamatorias 
intestinales.

• Más del 95% de los CCR se originan a partir de póli-
pos adenomatosos y el 5% restante de lesiones mucosas 
planas. Se cree que la secuencia adenoma-carcinoma 
se produce por un proceso continuo que se inicia en 
la mucosa normal para luego evolucionar a adenoma 
benigno y finalmente a carcinoma. Este proceso se 
produce en el transcurso de 10 años como resultado 
de una acumulación no lineal y escalonada, de un nú-
mero de mutaciones genéticas y deleciones cromoso-
males. Dichas mutaciones son la consecuencia de una 
interacción entre factores carcinogénicos ambientales 
y cambios genéticos adquiridos y/o heredados que 
eventualmente producen un fenotipo maligno. 
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• Se describen como factores de riesgo la edad, factores 
medioambientales, ingesta de grasas y carnes rojas, al-
cohol, tabaco, obesidad, sustancias industriales – am-
bientales y enfermedad inflamatorio intestinal.

• Se describen como factores protectores la ingesta de 
fibras solubles, calcio, vitamina D, folatos y actividad 
física.

• Los tumores colorrectales pueden mostrar caracterís-
ticas de múltiples vías (“pathways”) celulares afecta-
das. Sin embargo, hay tres mecanismos moleculares 
principales descritos en el CCR que hacen que la ex-
presión aberrante de genes resulte en la carcinogénesis 
de colon: la inestabilidad cromosómica (cromosomal 
instability, CIN), la inestabilidad microsatélite (micro-
satellite instability, MSI) y el fenotipo de la isla CpG 
(CIMP).

• La CIN, es el tipo más común de inestabilidad genó-
mica en cáncer de colon (presente en el 80-85% de los 
tumores esporádicos) y se caracteriza por múltiples 
formas de rearreglos cromosómicos, aneuploidía y la 
pérdida de heterocigosidad que secuencialmente se 
acumulan durante la progresión de adenoma a carci-
noma. 

• La MSI, causada por alteración en el tamaño de las re-
giones microsatélites de ADN, está presente en el 15-
20% de CCR esporádico y es secundaria a la metilación 
de los genes de reparación del ADN. La MSI presente 
en la mayoría de los tumores de pacientes con síndro-
me de Lynch, resulta de mutaciones germinales que 
inactivan a los genes de reparación del ADN. Se estima 
que esta vía carcinogénica es mucho más rápida que la 
clásica y que la secuencia adenoma-carcinoma se desa-
rrolla de uno a tres años.

• El tercer mecanismo es el caracterizado por el CIMP y 
está presente hasta en el 20% de los tumores colorrec-
tales. Esta forma se distingue por la hipermetilación 
extendida en islas CpG asociadas a promotores que re-
sulta en la inactivación de genes supresores tumorales 
u otros genes relacionados con el tumor. Está asociada 
a las poliposis hiperplásicas y pólipo serrado.

• Estas vías conducen a alteraciones en la expresión de 
genes claves que resultan en carcinogénesis de colon 
y progresión de la enfermedad. La transición en la le-
sión de la patología y la progresión a la malignidad se 
acompañan de la desregulación de la expresión de ge-
nes supresores de tumores y oncogenes, siendo la inac-
tivación de la vía adenomatous poliposis coli (APC) un 
evento temprano en la carcinogénesis de colon.
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Introducción

Cómo se mencionó en Capítulo 36 el cáncer co-
lorrectal (CCR) representa a nivel mundial un serio 
problema de salud por su elevada incidencia y morta-
lidad y en la Argentina la magnitud de este problema 
no es menor. 

Globocan 2018, es la última actualización de las 
estimaciones de incidencia y mortalidad de cáncer en 
todo el mundo, publicada por la Agencia Internacio-
nal de Investigación en Cáncer (IARC) dependiente 
de la Organización Mundial de la Salud (1).

En el mundo, tomando toda la población (ambos 
sexos), se diagnosticaron más de 1.800.000 casos nue-
vos de cáncer colorrectal, siendo el tercer tipo de cán-
cer más frecuente luego del cáncer de pulmón y el de 
mama (1).

La incidencia regional de CCR en el mundo varía 
más de 10 veces. Las tasas de incidencia más altas se 
encuentran en Australia, Nueva Zelanda, Europa y 

América del Norte y las tasas más bajas se encuentran 
en África y Asia central y meridional (2).

Estas diferencias geográficas parecen ser atribui-
bles a las diferencias en la alimentación y factores am-
bientales que se imponen en un contexto de suscepti-
bilidad genéticamente determinada.

El bajo nivel socioeconómico también se asocia 
con un mayor riesgo para el desarrollo de CCR; un 
estudio estimó que el riesgo de CCR aumenta aproxi-
madamente un 30% en el quintil más bajo (3).

Se cree que los comportamientos potencialmente 
modificables, como la inactividad física, la dieta poco 
saludable, el tabaquismo y la obesidad, representan 
una proporción sustancial (aproximadamente de un 
30% al 50%) en el riesgo de CCR de nueva aparición 
(4-7). Otros factores como las tasas más bajas de pes-
quisa del CCR, también contribuyen sustancialmente 
a las diferencias en el riesgo de CCR.
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Epidemiología e historia natural 
del cáncer colorrectal 

Cómo se mencionó en Capítulo 36 el cáncer colorrectal 
(CCR) representa a nivel mundial un serio problema de sa-
lud por su elevada incidencia y mortalidad y en la Argentina 
la magnitud de este problema no es menor. 

Globocan 2018, es la última actualización de las estima-
ciones de incidencia y mortalidad de cáncer en todo el mun-
do, publicada por la Agencia Internacional de Investigación 
en Cáncer (IARC) dependiente de la Organización Mundial 
de la Salud (1).

En el mundo, tomando toda la población (ambos sexos), 
se diagnosticaron más de 1.800.000 casos nuevos de cán-
cer colorrectal, siendo el tercer tipo de cáncer más frecuente 
luego del cáncer de pulmón y el de mama (1).

La incidencia regional de CCR en el mundo varía más 
de 10 veces. Las tasas de incidencia más altas se encuentran 
en Australia, Nueva Zelanda, Europa y América del Norte y 
las tasas más bajas se encuentran en África y Asia central y 
meridional (2).

Estas diferencias geográficas parecen ser atribuibles a las 
diferencias en la alimentación y factores ambientales que se 
imponen en un contexto de susceptibilidad genéticamente 
determinada.

El bajo nivel socioeconómico también se asocia con un 
mayor riesgo para el desarrollo de CCR; un estudio estimó 
que el riesgo de CCR aumenta aproximadamente un 30% en 
el quintil más bajo (3).

Se cree que los comportamientos potencialmente modi-
ficables, como la inactividad física, la dieta poco saludable, 
el tabaquismo y la obesidad, representan una proporción 
sustancial (aproximadamente de un 30% al 50%) en el ries-
go de CCR de nueva aparición (4-7). Otros factores como las 
tasas más bajas de pesquisa del CCR, también contribuyen 
sustancialmente a las diferencias en el riesgo de CCR.

En lo referente a la mortalidad, el número de fallecidos 
en 2018 por CCR en el mundo, también tomando ambos se-
xos, ascendió a más de 880.000 personas, ocupando aquí el 
segundo lugar detrás del cáncer de pulmón (1).

La magnitud de la carga del CCR es baja en los países 
con menor índice de desarrollo humano, aumenta en aque-
llos donde se incrementa y se estabiliza o aun declina en paí-
ses con muy alto desarrollo humano (2,8).

La capacidad para introducir el tamizaje y el acceso a un 
tratamiento de calidad para el CCR se relaciona estrecha-
mente con la disponibilidad de recursos.

Se espera, a nivel mundial, para el año 2040, un incre-
mento de la incidencia de cáncer de colon del 75% y de cán-
cer de recto del 66%, en ambos casos directamente relacio-
nados con los cambios demográficos (1).

A tono con los números a nivel mundial, los datos de la 
Argentina muestran una realidad preocupante. En nuestro 
país, tomando ambos sexos, en 2018 se produjeron 15.700 
casos nuevos de CCR, con una tasa ajustada de incidencia 
según población mundial de 25/100.000 habitantes, situán-
dose en el segundo lugar con el 12.2% del total de nuevos 
casos de cáncer luego del cáncer de mama (1).

El número de fallecidos por CCR en nuestro país en 
2018, también tomando ambos sexos, llegó a 8.600 perso-
nas, con una tasa de mortalidad ajustada según población 
mundial de 12.6/100.000 habitantes (1).

El CCR es responsable del 12.7% de las causas de muerte 
por enfermedades neoplásicas en Argentina, ocupando el 
segundo lugar, luego del cáncer de pulmón. 

La situación se encamina a un escenario más complicado 
en las próximas décadas, debido a la transición demográfica 
que se está produciendo en Argentina, como ya ocurrió en 
Europa y otros continentes, que está llevando a un progresi-
vo envejecimiento de la población, debido a la disminución 
del índice de natalidad y el incremento de la expectativa de 
vida (9). 

Este contexto de envejecimiento poblacional conlleva 
a una transición epidemiológica, con una disminución de 
enfermedades transmisibles e incremento de las no trans-
misibles y trasladando la morbimortalidad de los grupos de 
personas jóvenes hacia las personas de edad avanzada.

Actualmente, se estima que, en el mundo, 6 de cada 10 
muertes y el 70% de los años de vida perdidos ajustados por 
discapacidad se deben a las enfermedades crónicas no trans-
misibles, y para el año 2030 se proyecta que tres de cada cua-
tro muertes serán por esta causa, representando el 66% de la 
carga de enfermedades a nivel mundial (10). 

La edad es un factor de riesgo importante para el CCR 
esporádico. El cáncer colorrectal es poco común antes de 
los 40 años; la incidencia comienza a aumentar significati-
vamente entre las edades de 40 y 50, y las tasas de incidencia 
específicas por edad aumentan en cada década siguiente, 
con un pico de incidencia entre 65 y 75 años.

Datos más recientes de la base de datos de Vigilancia, 
Epidemiología y Resultados Finales de los Estados Unidos 
(SEER) y otros registros de cáncer occidentales sugieren 
que la incidencia de CCR está aumentando en el grupo de 
menores de 50 años mientras que está disminuyendo en los 
grupos de mayor edad (11). 

En los Estados Unidos, la incidencia de CCR en hombres 
y mujeres menores de 50 años aumentó de manera sostenida 
a una tasa del 2 por ciento por año desde 1995 hasta 2016 (12). 
Algunos registros informan de una incidencia creciente de 
CCR incluso entre los adultos jóvenes de 20 a 39 años, aun-
que la incidencia absoluta en este grupo de edad sigue siendo 
mucho menor que la de los adultos de 50 años o más (13,14).
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Estos aumentos se deben principalmente a los cánceres 
del lado izquierdo en general y al cáncer de recto en parti-
cular (15). 

Más del 86 por ciento de los casos diagnosticados de 
CCR menores de 50 años son sintomáticos y la enfermedad 
se diagnostica en etapas posteriores, lo que sugiere que el 
aumento de la incidencia es real y no representativo de un 
cambio de edad en el momento del diagnóstico atribuible a 
una detección más temprana (16,17).

Las razones que subyacen a esta tendencia no están cla-
ras. Al menos algunos datos asocian al sedentarismo (inde-
pendientemente del ejercicio y la obesidad) con un mayor 
riesgo de CCR de aparición temprana, en particular del rec-
to (18).

Al menos en los Estados Unidos, se estima que el 35 por 
ciento de estos cánceres en adultos jóvenes están asociados 
con los síndromes de CCR hereditarios conocidos y la causa 
o causas de estos aumentos siguen sin conocerse (11). 

Curiosamente, estas tendencias también se han obser-
vado en países en desarrollo, incluidos los países de “bajos 
recursos” que tradicionalmente se consideraba que tenían 
tasas bajas de CCR en comparación con los países occiden-
tales (11). 

La literatura sugiere que las proporciones de CCR de ini-
cio temprano y tardío en varios países de bajos recursos son 
sorprendentemente más altas que el promedio internacional 
en general y en Occidente en particular (11).

El cáncer colorrectal se presenta en más del 90% de los 
casos en personas mayores de 50 años, y los programas de 
prevención y detección temprana en todo el mundo incluyen 
como población objetivo a mujeres y hombres entre 50 y 75 
años.

De acuerdo con los datos del censo de 2010 y las proyec-
ciones para las próximas dos décadas, la población objetivo 
crecerá de manera significativa. En nuestro país se estima 
que la población entre 50 y 75 años pasará de 8.000.000 de 
personas en 2010 a 11.200.000 en 2030, lo que representa un 
incremento del 40% (5).

En la estructura poblacional Argentina, se observa en el 
año 2010 un 14,3% de personas mayores de 60 años, con una 
proyección del 25% para el año 2050 y con un porcentaje 
de personas menores de 15 años por debajo del 20%. Esta 
situación local, en la actualidad, es la que se ha presentado 
en numerosos países y regiones del mundo desde hace años.

Según las proyecciones de Globocan 2018, para el año 
2040, en la Argentina, de no mediar políticas expresas de 
control de esta enfermedad, se observará un incremento del 
53% en el número de casos nuevos de cáncer de colon y un 
51% en cáncer de recto (1). 

Las proyecciones para el año 2040, con relación a la mor-
talidad, estiman un incremento del 57% para el cáncer de 
colon y un 55% para el cáncer de recto (1).

A la mayor proporción de personas mayores de 60 años, 
se suma un incremento de los factores de riesgo poblaciona-
les independientes de la edad, para CCR, publicados en la 
Cuarta Encuesta Nacional de Factores de Riesgo para Enfer-
medades no Transmisibles en 2019 (ENFR) (10).

Esta encuesta muestra un incremento del sobrepeso y la 
obesidad, un consumo insuficiente de vegetales y frutas y 
una menor actividad física, con mayor tendencia al sedenta-
rismo, todos ellos factores asociados a mayor riesgo de CCR. 

Aunque solo el 6% de la población consume las 5 porcio-
nes de frutas o verduras recomendadas, el 50% cree comer la 
cantidad adecuada (10).

No se han registrado cambios con respecto a ediciones 
previas y se evidenciaron barreras económicas para el acce-
so, especialmente en los quintiles bajos, y un alto desconoci-
miento general sobre las recomendaciones aconsejadas (10).

El exceso de peso por autorreporte (la suma del sobrepe-
so y la obesidad) se observó en el 66,1%, y aumentó de modo 
continuo a lo largo de las cuatro ediciones de la ENFR: 49%, 
53,4%, 57,9% y 66,1% en las ENFR 2005, 2009, 2013 y 2018, 
respectivamente (10).

Este crecimiento ha sido mayormente a expensas de la 
obesidad que, aumentó casi un 75% entre el 2005 y el 2018. 
La prevalencia de exceso de peso por autorreporte fue mayor 
en varones que en mujeres (68,5% frente a 55,0%) (10).

De este 66,1% prácticamente la mitad tiene sobrepeso 
(33,7%) y la otra mitad obesidad (32,4%) con una diferencia 
de más de 10 puntos porcentuales entre el primer y el quinto 
quintil (35,2% y 25,5%, respectivamente) (10).

La prevalencia de actividad física baja en la 4° edición de 
la ENFR fue de 64,9%, lo cual indica un aumento respecto al 
valor en 2013 (54,7%). 

Resultó mayor la actividad física baja en mujeres (46,6%) 
respecto de varones (41,5%) y más alta en adultos mayores y 
en personas de menores ingresos (47,3% en el primer quintil 
frente a 37,8% en el quinto) (10).

La prevalencia de consumo de tabaco (cigarrillos) fue 
de 22,2%, lo que muestra un continuo y sostenido descenso 
desde la ENFR 2005 (29,7%) y un 25% de reducción relati-
va desde la primera a la cuarta edición. El indicador resultó 
mayor en varones (26,1%) que en mujeres (18,6%), siendo la 
población en mayor situación de vulnerabilidad la que más 
fuma (primer quintil de ingresos, 24,7%, frente al quinto 
quintil de ingresos, 20,3%) (10). 

El indicador de exposición al humo de tabaco ajeno tam-
bién muestra un descenso continuo a lo largo de la última 
década. Entre la ENFR 2009 y la ENFR 2018 la exposición 
en el hogar bajó de 33,9% a 25%; de 34,0% al 21,8% en los 
lugares de trabajo y de 47,2% al 21,5% en los bares y restau-
rantes (10).

Contrariamente a lo observado con el tabaco, el consu-
mo de alcohol está en aumento. Aunque el indicador de con-
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sumo regular de riesgo permanece estable a lo largo de las 
últimas tres ediciones de la ENFR, el indicador de consumo 
de alcohol episódico excesivo (CEEA) muestra una tenden-
cia ascendente constante (pasó de 8,9% en 2009 a 13,3% en 
2018) y es 5 veces mayor en los jóvenes que en los adultos de 
mayor edad y el triple en varones respecto de las mujeres.

Sin embargo, con respecto al género, esta tendencia es 
inversa en los adolescentes, donde el consumo de tabaco y 
alcohol es mayor en las mujeres en relación con los varones 
(10).

La prevalencia de diabetes o glucemia elevada también 
aumentó de 9,8% a 12,7% entre la ENFR 2013 y ENFR 2018, 
en concordancia con el crecimiento de la obesidad. La pre-
valencia combinada de diabetes fue del 10,9%. Entre quienes 
no se autorreportaron como diabéticos ni refirieron jamás 
haber tenido una glucemia elevada, el 5% tuvo la glucemia 
elevada por mediciones objetivas y solo un poco más de la 
mitad de los diabéticos conocidos estaban recibiendo al-
gún tipo de tratamiento. La realización por primera vez de 
un score de predicción de riesgo de diabetes muestra que 
casi un 20% de la población presenta alto o muy alto ries-
go de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 a 10 años (10).  
En cuanto a prácticas preventivas de cáncer a nivel nacio-
nal, en el caso de rastreo de cáncer de colon, el 31,6% de las 
personas de entre 50 y 75 años se hizo alguna de las pruebas 
recomendadas, lo que registra un aumento estadísticamente 
significativo con respecto a la edición anterior de la ENFR 
(24,5%) y con una mayor prevalencia en personas de mayo-
res ingresos (43,3%) (10).

Estos datos demuestran la necesidad de trabajar inten-
samente no solo en el tamizaje del CCR sino también en la 
educación de la población general para la prevención prima-
ria de la enfermedad, propiciando prácticas y estilos de vida 
saludables, que permitan contribuir significativamente en la 
reducción del riesgo.

En más del 75% de los casos, el CCR es de tipo espo-
rádico, resultando la transformación de una acumulación 
sucesiva de alteraciones genéticas (heredadas o adquiridas) 
y epigenéticas, entre los cuales se cuentan alteraciones en 
los oncogenes (reguladores positivos del ciclo celular), en los 
genes supresores tumorales (reguladores negativos del ciclo 
celular) y en los genes reparadores de daños del ADN (19). 
Estas alteraciones epigenéticas se refieren a cambios en la 
expresión o función de los genes sin cambios en la secuencia 
del ADN de ningún gen en particular. En los humanos ge-
neralmente son causados por metilaciones o modificaciones 
de las histonas.

Solo menos del 5% se produce por mutaciones germina-
les que darán origen a los síndromes de cáncer colorrectal 
hereditario (20).

Además, la mayoría de los CCR (80-90%) están precedi-
dos por lesiones preneoplásicas: los pólipos adenomatosos o 

adenomas. Estos pólipos se producen cuando los mecanis-
mos normales que regulan la renovación epitelial se alteran.

Los adenomas representan el 70% de los pólipos colóni-
cos diagnosticados y su incidencia aumenta con la edad. Es 
rara su aparición en personas menores de 40 años, excepto 
en pacientes con síndromes genéticos. 

La transformación de adenomas a adenocarcinomas (se-
cuencia adenoma-carcinoma) se produce entre 10 y 15 años, 
dándole al equipo de salud una oportunidad inigualable 
para realizar tamizaje y resección de estas lesiones antes de 
su malignización. 

Si bien el tiempo de progresión es variable, el mayor ries-
go para una transformación se encuentra en los llamados 
“adenomas avanzados”: aquellos de 1 cm o más o lesiones 
múltiples (3 o más) o con componente velloso o aquellos con 
displasia de alto grado. Sin embargo, se estima que solo el 
5% de todos los adenomas llegan a malignizarse (21).

El resto de los cánceres colorrectales (alrededor del 25%) 
se desarrollan en personas con riesgo adicional o aumenta-
do debido a las siguientes situaciones:

1. Antecedente personal de adenoma o cáncer colorrec-
tal. Estas personas pueden presentar otras lesiones metacró-
nicas.

2. Antecedente personal de enfermedad inflamatoria in-
testinal (colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn).

3. Antecedente familiar de adenoma o cáncer colorrec-
tal. Especialmente en familiares de primer grado (padres, 
hermanos o hijos)

4. Antecedente familiar de poliposis adenomatosa fami-
liar u otra poliposis colónica.

5. Antecedente familiar de cáncer hereditario colónico 
no asociado a poliposis (síndrome de Lynch).

Todas las personas con riesgo aumentado de CCR deben 
ser vigiladas con exámenes individualizados de acuerdo con 
el riesgo y el control de estos grupos debe ser obligatorio 
en un programa de pesquisa poblacional del CCR, junto al 
tamizaje de las personas con riesgo promedio.

De acuerdo con el riesgo relativo que representan los di-
ferentes antecedentes señalados, clásicamente se divide a la 
población en:

Grupo de riesgo bajo o promedio (70-80% del total):
1. Toda la población de 50 o más años sin factores de 

riesgo.
2. Antecedente familiar de cáncer colorrectal o adeno-

mas en un familiar de 2° o 3° grado.
3. Antecedente familiar de cáncer colorrectal o adeno-

mas en un familiar de 1° grado mayor de 60 años o en dos 
familiares de 2° grado.

Grupo de riesgo moderado (20-30% del total):
1. Antecedente personal de adenomas.
2. Antecedente personal de cáncer colorrectal resecado 

con intención curativa.
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3. Antecedente de cáncer colorrectal o pólipos adenoma-
tosos en un familiar de 1° grado menor de 60 años o en dos 
familiares de 1° grado independientemente de la edad.

Grupo de riesgo alto (5-10% del total):
1. Antecedente familiar de poliposis adenomatosa familiar 

(PAF) u otras poliposis.
2. Antecedente de cáncer colorrectal hereditario familiar 

no asociado a poliposis (síndrome de Lynch).
3. Antecedente personal de enfermedad inflamatoria in-

testinal (colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn).
Como observamos la carga del CCR es elevada, está au-

mentando en todo el mundo y su perspectiva de incremento 
para las próximas décadas contrasta con su beneficiosa his-
toria natural. La presencia de la lesión precursora señalada, 
detectable y tratable endoscópicamente (el adenoma) y el 
excelente pronóstico cuando el diagnóstico del cáncer co-
lorrectal se hace en etapas tempranas, exhibe al CCR como 
una enfermedad altamente prevenible y curable (22).

Actualmente, cuando el diagnóstico se produce como 
consecuencia de una consulta por enfermedad sintomáti-
ca, el diagnóstico temprano del CCR se logra en menos del 
30% de los casos y esto determina que la sobrevida global a 
5 años no supere el 60%. En cambio, en los pacientes diag-
nosticados en estadios I y II, generalmente asintomáticos, la 
sobrevida supera el 90%. Estos datos apoyan fuertemente la 
necesidad de desarrollar programas de detección temprana.

Si bien la pérdida de vidas por muerte prematura y dis-
capacidad por CCR es la principal carga social, el costo del 
tratamiento y control de la enfermedad avanzada se incre-
mentó de manera significativa en los últimos años, princi-
palmente por los costos de los tratamientos oncológicos de 
última generación.

Si a la proyección de un mayor número de personas a 
riesgo, en el futuro cercano, le sumamos el incremento de 
los factores de riesgo poblacional y el escaso diagnóstico 
temprano a los costos crecientes del tratamiento del cáncer 
colorrectal avanzado, es indudable la imperiosa necesidad 
de instituir un programa integral para el control de esta en-
fermedad (22).

Además, múltiples estudios a nivel mundial, incluso al-
gunos efectuados en nuestro país, demuestran que el tami-
zaje del cáncer colorrectal se considera una estrategia costo 
efectiva (22).

El tamizaje del CCR no debe considerarse solo una 
prueba de pesquisa: es un proceso secuencial que se inicia 
en la captación de la población objetivo, su concientización 
y la aceptación de la estrategia. Continúa con la gestión de 
un programa organizado de calidad en las intervenciones 
diagnósticas como en los procesos, accesible a toda la po-
blación, y siempre basado en la evidencia científica, para 
asegurar los beneficios del tamizaje y minimizar los daños a 
los participantes. Finalmente, debe asegurar el diagnóstico 

y tratamiento de las lesiones halladas en el tamizaje y exá-
menes posteriores, ofreciendo el seguimiento y vigilancia 
recomendados.

Deben implementarse programas de tamizaje poblacio-
nal de calidad, asegurando la mayor cobertura poblacional, 
con un abordaje multidisciplinario y protocolizado del tra-
tamiento del cáncer colorrectal, fortaleciendo los servicios 
de diagnóstico y tratamiento. 

Además, se debe proceder a la capacitación de los recur-
sos humanos, establecer un registro de las acciones desarro-
lladas con evaluaciones y monitoreo constantes e invertir en 
investigación y tecnología, todos pilares que pueden condu-
cir al control de esta enfermedad (22).

La prevención primaria, el tamizaje y la vigilancia o pre-
vención terciaria del CCR son las tres estrategias principales 
para el control de esta enfermedad en la población general 
(23,24).

La prevención primaria tiene como objetivo disminuir 
el riesgo de desarrollar el CCR buscando modificar los fac-
tores de riesgo relacionados con la dieta y el estilo de vida.

A través del tamizaje o pesquisa del CCR, se busca la 
detección y tratamiento de lesiones precursoras (adenomas) 
y el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad en etapas 
tempranas (23,24).

Como dijimos, la historia natural del CCR demuestra 
que los adenomas convencionales y aserrados son los pre-
cursores de la gran mayoría de los cánceres colorrectales, 
por lo cual su detección y extracción se asocian con una re-
ducción significativa de la incidencia (23).

Por otra parte, la posibilidad de detectar un mayor nú-
mero de cánceres en etapas tempranas permite tratamientos 
menos invasivos, con altas tasas de curación, disminuyendo 
significativamente la mortalidad.

Por último, la tercera estrategia, denominada preven-
ción terciaria, es la vigilancia endoscópica de las personas 
que han sido diagnosticadas y tratadas por lesiones pre-
malignas o cáncer colorrectal (25). En este grupo también 
podrían incluirse aquellas personas con enfermedad infla-
matoria intestinal que deben realizar colonoscopías de vigi-
lancia regularmente (26,27).

Justificación de la pesquisa 
del cáncer colorrectal

En 1968, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
definió los principios para justificar el tamizaje de una en-
fermedad (28).

Estos principios son:
1. La condición debe ser un problema de salud importante 

para el individuo y la comunidad.
2. Debe existir un tratamiento aceptado o una interven-
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ción útil para los pacientes con la enfermedad.
3. Tiene que haber recursos instalados disponibles para el 

diagnóstico y el tratamiento.
4. La enfermedad debe tener una fase latente reconocible o 

sintomática temprana.
5. Debe existir una prueba o examen de tamizaje conve-

niente.
6. La prueba tiene que ser aceptada por la población.
7. La historia natural de la enfermedad debe ser adecuada-

mente conocida.
8. Tiene que existir una política consensuada para referir 

a un nuevo examen complementario y al tratamiento de 
los pacientes que lo requieran.

9. El costo debe ser económicamente equilibrado en rela-
ción con los gastos en atención médica del conjunto.

10. La detección de casos tiene que ser un proceso continuo 
y no un evento de una sola vez.
El cáncer colorrectal cumple con los principios enuncia-

dos justificando su pesquisa en la población general debido 
a que:
• Tiene una historia natural conocida, como fue desarro-

llada previamente.
• Existen test disponibles para el tamizaje del CCR con 

buena sensibilidad para detectar los adenomas y el cán-
cer colorrectal en etapas tempranas.

• La lesión precursora (adenoma) puede ser detectada y 
tratada efectivamente mediante colonoscopía en más del 
90% de los casos, disminuyendo la incidencia del CCR.

• El tratamiento del CCR en etapa temprana (presintomá-
tica) permite su curación en más del 90% de los casos, 
cifra significativamente mayor a la curación obteni-
da cuando el diagnóstico se hace en etapa sintomática 
(60%).

• Varias estrategias de pesquisa del CCR han demostrado 
ser costo-efectivas.
Existe evidencia suficiente que ha demostrado que el ta-

mizaje del cáncer colorrectal es eficaz (23,24,29,30).
El Plan Nacional de Programas de cribado en los Países 

Bajos agrega otros componentes adicionales a los señalados 
por la OMS (31):
1. El tiempo entre la prueba de tamizaje y su resultado y 

entre este y el tratamiento debe ser lo más corto posible.
2. El procedimiento de reclutamiento o convocatoria debe 

ser efectivo y no debe limitarse a la voluntad de las per-
sonas en su libertad de participar.

3. Los potenciales participantes deben recibir información 
adecuada sobre las ventajas y eventuales riesgos de la 
participación.

4. Los beneficios y los riesgos también deben ser bien co-
nocidos por los profesionales sanitarios.

5. La educación pública debe promover una amplia accesi-
bilidad al programa.

6. Debe haber garantías de calidad y controles de calidad 
de los procedimientos en todas las fases del programa.

7. Los programas de cribado son acciones concertadas que 
deben cumplir con los requisitos de organización y ges-
tión.
Estos principios se han tenido en cuenta en la actual 

política de la Unión Europea (UE) establecida en la Reco-
mendación del Consejo Europeo sobre el cribado del cáncer 
de diciembre de 2003. En la misma se incluye el cribado del 
CCR, ya que cumple los criterios anteriores señalados para 
la implementación de programas poblacionales (31).

Los programas, ya sean organizados u oportunistas, 
cuya finalidad es la de reducir la mortalidad y la inciden-
cia del CCR en la población, deben garantizar la calidad de 
los exámenes y procesos y proporcionar una adecuada pro-
tección contra los eventuales daños y complicaciones de los 
estudios, evitar un seguimiento deficiente de los casos posi-
tivos y un inadecuado tratamiento de los hallazgos.

La calidad general depende del rendimiento en cada 
paso en el proceso de pesquisa para lograr el beneficio bus-
cado, por lo tanto, la calidad debe ser óptima en cada acción 
desarrollada. 

Esto incluye la identificación y la invitación de la pobla-
ción objetivo, los resultados de la prueba de tamizaje y, si es 
necesario, un diagnóstico, tratamiento, vigilancia y cuidado 
posterior de las lesiones detectadas (32).

La aplicación de programas de pesquisa de base pobla-
cional debe fortalecer los servicios de diagnóstico y trata-
miento disponibles para elevar los estándares de calidad que 
beneficien a los participantes en el tamizaje y a las personas 
con patologías detectadas.

El programa requiere una mayor capacitación de los 
profesionales para cumplir con los estándares del cribado. 
En consecuencia, estos esfuerzos también contribuyen a un 
mejor diagnóstico y tratamiento de las personas con enfer-
medad sintomática (32).

Hay muchos factores que influyen en la elección de una 
prueba de pesquisa: evidencia de la eficacia, magnitud del 
efecto (reducción de la incidencia o la mortalidad por CCR), 
seguridad, conveniencia, comodidad, disponibilidad y cos-
to-efectividad.

Las opciones para la pesquisa del CCR disponibles para 
la detección temprana del CCR y sus lesiones precursoras 
difieren sustancialmente en muchas de estas dimensiones.

Antes de la elección de cualquier prueba de tamizaje, 
debe asegurarse la disponibilidad de una colonoscopía diag-
nóstica y/o terapéutica. Cualquiera de los métodos prima-
rios empleados con resultados positivos [por ejemplo, test de 
sangre oculta en materia fecal (SOMF) positiva llevan a un 
estudio endoscópico colónico complementario, por lo cual 
la falta de recursos endoscópicos hace inviable la ejecución 
de un programa de pesquisa organizado. La disponibilidad 
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de la colonoscopía ya sea como método de tamizaje prima-
rio o secundario a las otras pruebas de tamizaje, varía de 
modo significativo según el país e incluso entre regiones, 
por lo cual la evaluación previa de los recursos endoscópi-
cos locales es esencial para iniciar la pesquisa y decidir el 
método a emplear.

En países como los EEUU, donde se propone la colo-
noscopía como método primario, un programa de pesquisa 
basado en este estudio para la población objetivo mayor de 
50 años requiere mayores recursos endoscópicos que los dis-
ponibles actualmente para satisfacer esa demanda (33).

La disponibilidad endoscópica es una situación aún más 
relevante para la decisión de programas de tamizaje para 
países con medianos o bajos recursos (33).

La realización de estudios de costo-efectividad tiene el 
propósito principal de proporcionar estimaciones razona-
bles sobre la eficacia y la conveniencia de intervenciones 
para los responsables de políticas de salud y para la sociedad 
en general (34).

Este análisis es crítico, especialmente cuando se aplica a 
intervenciones de salud dirigidas a la población en general 
y, en este aspecto, la pesquisa del cáncer colorrectal resul-
ta consistentemente costo-efectiva, comparada con otras 
intervenciones médicas (como la pesquisa del cáncer de 
mama), con la posibilidad no solo de reducir la mortalidad 
por CCR, sino también la incidencia.

Los estudios de costo-efectividad para pesquisa del CCR 
efectuados en Estados Unidos, en varios países europeos 
y asiáticos (Hong Kong, China, Corea, Singapur, Taiwán, 
China) llegaron a la conclusión de que la pesquisa del cán-
cer colorrectal es costo-efectiva comparada con la falta de 
pesquisa y que debe recomendarse a todas las personas con 
riesgo promedio a partir de los 50 años y hasta los 75 años 
(33,34).

El uso de un estudio de costo-efectividad en cada país 
en particular puede ayudar a identificar la estrategia de 
cribado más adecuada teniendo en cuenta las limitaciones 
presupuestarias. 

De esta manera, se llevó a cabo en Argentina el primer 
estudio de costo-efectividad de las pruebas de tamizaje del 
cáncer colorrectal publicado en marzo de 2016, cuyos resul-
tados muestran que el test de sangre oculta en materia fecal 
de tipo inmunoquímico (SOMFi) anual y la colonoscopía 
cada 10 años son estrategias costo-efectivas en Argentina 
comparadas con la falta de pesquisa (35). 

Los diferentes modelos utilizados en los EEUU, que fue-
ron diseñados de forma independiente, por lo general llegan a 
conclusiones similares con una costo-efectividad en el mismo 
rango para las siguientes estrategias: SOMF de alta sensibi-
lidad (Hemoccult Sensa o prueba inmunoquímica) anual, la 
sigmoideoscopia flexible cada 5 años más un test de SOMF 
sensible anual, o una colonoscopía cada 10 años (36).

Los análisis de costo-efectividad no seleccionan una 
estrategia económicamente preferida sobre las demás, sino 
aquella más efectiva en términos de años de vida ganada 
para un nivel de gasto deseado (o posible). Las estrategias 
de cribado de CCR se clasifican en orden, de acuerdo con 
los años de vida ganados en relación con ningún cribado y 
comparándolas entonces de forma incremental de acuerdo 
con los costos de cada estrategia (37).

Aquellas estrategias que tienen el mayor número de años 
de vida ganados con el menor costo, para un determinado 
umbral, se consideran las más eficientes.

Así, la opción de menor costo es la prueba de sangre en 
heces; al incrementar el presupuesto, la seguiría la sigmoi-
deoscopía y, por último, la colonoscopía se presenta como la 
opción más costosa.

Las clasificaciones que utilizan dos modelos de simula-
ción, como el Sim CCR de la Universidad de Minnesota y el 
Hospital General de Massachusetts, y el modelo del Grupo 
del Instituto de Investigación de la Salud en Estados Unidos 
(CISNET) arrojaron datos muy similares, aunque el costo 
absoluto por año de vida ganado difería entre los modelos. 
Todas las estrategias tienen costos por año de vida ganado (en 
comparación con ningún cribado) que se ubican entre 10.000 
y 25.000 dólares, muy por debajo del límite considerado como 
rentable en Estados Unidos (50.000 dólares por año de vida 
ganado) (37).

De los estudios efectuados en Estados Unidos surgen 
otros datos relevantes: 
1. Como el cumplimiento de la pesquisa no llega al 100 por 

ciento, la promoción del tamizaje mediante cualquier 
estrategia ahorrará años de vida.

2. Las diferencias en la costo-efectividad de algunas estra-
tegias son modestas y susceptibles de variación en caso 
de modificarse parámetros de participación.

3. El conocimiento de los detalles de progresión de la en-
fermedad, su variación con respecto a la edad, sexo o 
antecedentes es limitado.

4. Diferentes supuestos con respecto a la progresión de la 
enfermedad afectan los resultados del modelo de simu-
lación.
Otro estudio en Irlanda también demuestra que tanto el 

test de guayaco o el de SOMFi bienal y la sigmoideoscopía 
por única vez son altamente costo-efectivas en comparación 
con ningún cribado (38).

El análisis de un modelo de costo-efectividad muestra 
que, con el aumento de los costos de la quimioterapia para 
el cáncer colorrectal avanzado, la pesquisa del cáncer colo-
rrectal, en un escenario de largo plazo, no solo es costo-efec-
tiva, sino que además permite ahorrar recursos en el largo 
plazo (39).

Dos modelos globales de costo-efectividad que reportan 
estimaciones de las intervenciones en varias regiones del 
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mundo concluyen que en países de bajos ingresos, la expan-
sión y accesibilidad al tratamiento del CCR son la prioridad 
antes que el tamizaje (40,41).

Debido a las variaciones en los países en el nivel de in-
gresos y de recursos disponibles para la pesquisa y el diag-
nóstico del cáncer colorrectal, se elaboraron recomendacio-
nes para países con diferentes niveles de ingresos (33).

Generalmente, en países de bajos ingresos, la incidencia 
de CCR es relativamente baja y otras enfermedades, inclu-
yendo otros tipos de cáncer, tienen prioridad para la pesqui-
sa y el tratamiento. 

Instalar la pesquisa del cáncer colorrectal requiere incre-
mentar la inversión en salud pública para mejorar la aten-
ción primaria de salud, fortalecer los servicios involucrados 
en el diagnóstico y tratamiento en los sistemas hospitalarios 
y generar un registro de cáncer (42).

Las inversiones en salud también incluyen el personal 
médico capacitado, así como buenos sistemas de seguimien-
to, evaluación y controles de calidad (36).

Los países más pequeños pueden carecer de recursos 
específicos, como servicios de oncología, instalaciones para 
radioterapia, laboratorios especializados, cirujanos especia-
listas y hospitales de referencia que permitan un tratamien-
to quirúrgico de calidad (19). 

Si la colonoscopía no está disponible como una herra-
mienta de diagnóstico, la radiología de colon por enema 
de bario puede ser la única opción, y hasta contar con el 
recurso endoscópico, la pesquisa del CCR resulta invia-
ble. Al menos debería asegurarse el tratamiento de CCR 
sintomático, incluyendo cirugía de calidad, tratamientos 
oncológicos y cuidados paliativos, especialmente para el 
manejo del dolor en los casos avanzados, como un impe-
rativo ético (33).

En países de ingresos medios hay un aumento (más pro-
nunciado inicialmente en las zonas urbanas) de la inciden-
cia de CCR y la capacidad de intervención es mayor. La pes-
quisa oportunista aumenta en aquellas personas cubiertas 
por el seguro de salud y los países que ya han comenzado 
o planean tamizajes organizados de otros tipos de cáncer 
podrán decidir iniciar pruebas de cribado del CCR como un 
estudio piloto en regiones urbanas seleccionadas.

Los países prioritarios para implementar la pesquisa 
del CCR son aquellos en los que la tasa estandarizada de 
incidencia de CCR en los hombres es mayor a 30 por cada 
100.000 habitantes (por ejemplo, Hungría, Serbia y otros 
países de Europa del Este) y en donde se han iniciado expe-
riencias piloto, como en la Argentina (tasa estandarizada de 
incidencia de CCR en hombres de 31,5/100.000) (33).

En países donde las tasas de incidencia de CCR en los 
hombres se acercan a 20 por 100.000 debería iniciarse una 
planificación (por ejemplo, países como Cuba, Líbano y Ma-
lasia).

El acceso a datos de incidencia de CCR individualizado 
por ciudades permite analizar la inclusión de regiones ur-
banas con umbrales similares de incidencia en el programa 
de pesquisa.

Para el tamizaje de CCR, la prueba de sangre oculta es 
barata, aunque se necesitan inversiones adicionales para po-
ner en práctica todos los componentes del cribado organiza-
do. En países de ingresos medios para un programa organi-
zado puede aconsejarse el uso del test inmunoquímico, en 
lugar del guayaco, por su mayor sensibilidad y especificidad 
y aceptación de la población. Los países de recursos medios 
también tienen más recursos para el tratamiento y puede 
ir expandiendo la cobertura a una mayor proporción de la 
población. A medida que los cánceres se detectan más tem-
pranamente, el objetivo del tratamiento de la enfermedad 
cambia de la paliación a la curación (33,42).

Por su parte, en los países de altos ingresos, las conside-
raciones de costo-efectividad sugieren que la prueba inmu-
noquímica en heces, la sigmoideoscopía o la colonoscopía 
son opciones para el cribado. La adherencia al cribado sigue 
siendo una variable esencial y a pesar de que cada prueba 
tiene sus defensores la prueba ideal no existe.

El concepto de la evaluación de recursos disponibles 
para iniciar la pesquisa del cáncer colorrectal también llevó 
al Comité de Recomendaciones de la Organización Mundial 
de Gastroenterología (WGO) a presentar un nuevo modelo 
conceptual “en cascada”, basado en la evidencia, pero orien-
tado a los recursos, con especial énfasis en la disponibilidad 
de colonoscopías, donde varias pruebas puede ser ordenadas 
en el marco de este modelo. 

El concepto de “cascada” propone: “haz lo que puedas 
con lo que tienes”, en lugar de “Hazlo de esta manera o de 
ninguna manera” (43).

Un conjunto de 4 niveles de recursos fue delineado y así 
se realizaron recomendaciones de cribado, de mayor a me-
nor, basados especialmente en el recurso endoscópico.

En el primer nivel, para países y sistemas de salud con 
recursos financieros, profesionales y de colonoscopía altos, 
la recomendación es la colonoscopía cada 10 años.

En el segundo nivel se ubican aquellos lugares donde el 
recurso de colonoscopía es más limitado y la sigmoideoscopía 
flexible está disponible. Allí se recomienda este último estu-
dio cada 10 años seguido de colonoscopía en caso de hallazgos 
positivos. Esto puede definirse como el hallazgo de adenomas 
avanzados o cualquier adenoma, dependiendo de los recursos 
En un tercer nivel, donde los recursos endoscópicos (tanto la 
colonoscopía como la sigmoideoscopía flexible) son limitados, 
recomiendan SOMFg de alta sensibilidad o SOMFi anual.

En el último nivel, donde la colonoscopía y la sigmoi-
deoscopía flexible están severamente limitados recomien-
dan SOMFg menos sensible o SOMFi cuantitativo ajustado 
a menor sensibilidad (43).
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Métodos de tamizaje del CCR 

Alrededor de 1,8 millones de nuevos casos de cáncer 
colorrectal (CCR) y 881.000 muertes secundarias al mis-
mo fueron estimados en todo el mundo en 2018, según la 
Agencia Internacional de Investigación en Cáncer (IARC). 
El CCR corresponde al tercer cáncer en incidencia, pero se-
gundo en términos de mortalidad (44). 

El riesgo de desarrollar CCR a lo largo de la vida es va-
riable según la población analizada. La población de riesgo 
promedio corresponde a aquellos individuos cuyo factor de 
riesgo mayor está dado por la edad, siendo alrededor del 75-
80% de todos los CCR. Otros grupos de riesgo incremen-
tado son aquellos que presentan historia familiar de CCR, 
alteraciones genéticas con predisposición a CCR o historia 
prolongada de enfermedad inflamatoria intestinal (45).

En estudios europeos, el promedio de sobrevida relativa 
a 5 años en pacientes diagnosticados de cáncer de colon y 
recto es de 57% y 56% respectivamente (46). Esta tasa de so-
brevida a 5 años varía de 92% y 87% para estadio I, a 11% y 
12% respectivamente para pacientes con cáncer metastásico 
estadio IV. 

El análisis de la historia natural de la enfermedad en 
el CCR esporádico, ha identificado una lesión precursora 
conocida como pólipo adenomatoso, el cual requiere de 
aproximadamente 10-15 años para desarrollar un cáncer 
invasor. Esta situación ha permitido el desarrollo de mé-
todos de tamizaje para la identificación de dichas lesiones 
precursoras y del CCR temprano mejorando el pronóstico 
de la enfermedad. 

La incidencia y mortalidad de la enfermedad han ido 
disminuyendo sustancialmente en las últimas décadas en 
países desarrollados, gracias en parte, a la implementación 
de programas de tamizaje poblacional (45-49). Es así que 
múltiples estudios han demostrado que la mayoría de las 
muertes actuales asociadas al CCR, se relacionan a la inade-
cuada implementación de los mismos (50,51). Una estima-
ción del 46-63% de las muertes secundarias a CCR en Esta-
dos Unidos ha sido atribuido a la pérdida de la oportunidad 
de tamizaje. Por lo tanto, la efectividad de una estrategia de 
tamizaje depende no sólo de las características de rendi-
miento de un test específico sino también de la adherencia 
del paciente (52). 

El CCR reúne todas las condiciones de ser una enferme-
dad objeto de tamizaje o cribado poblacional. Es una enfer-
medad con un gran impacto en la salud pública, con una 
evolución lenta, pasible de reconocimiento o diagnóstico en 
estadio preclínico o presintomático, posee un tratamiento 
costo efectivo en dicha condición, reduciendo la mortali-
dad secundaria. Otra condición fundamental es que cuenta 
con al menos un método de tamizaje capaz de detectar la 
enfermedad en un estadio precoz y más temprano que en 

ausencia de dicha estrategia de salud pública. Estos métodos 
de tamizaje se distinguen principalmente en la aceptación 
poblacional y los costos. Por este motivo, no todos los méto-
dos son utilizables en tamizaje organizado y difieren en los 
programas de prevención de CCR (53). 

Es importante remarcar algunas terminologías que en 
este aspecto se aceptan como sinónimos: cribado, pesquisa, 
tamizaje y screening. 

El proceso de cribado, pesquisa o tamizaje implica “la 
acción de hacer pasar algún elemento a través de un tamiz, 
de tal manera de poder escoger lo que solamente reúne cier-
tas condiciones”. Screening es la terminología anglosajona 
para denominar lo mismo. 

Según la OMS el proceso de cribado, pesquisa o tamiza-
je en una enfermedad implica la utilización de una prueba 
sencilla en una población saludable, con el objetivo de iden-
tificar individuos con alguna patología pero que todavía no 
han desarrollado síntomas. 

Existen dos tipos de estrategias de cribado, pesquisa o 
tamizaje: la organizada y la oportunista (54).

Los programas organizados, que por definición están 
planificados, generalmente se basan en un enfoque de salud 
pública y por lo tanto están dirigidos por una entidad gu-
bernamental para la provisión de atención médica con el ob-
jetivo de disminuir la incidencia y mortalidad poblacional. 
Esta estrategia se centra en una búsqueda e invitación activa 
de la población objetivo por agentes sanitarios y actividades 
de información continua desde la atención primaria de la 
salud. Este programa es responsable de elementos claves del 
proceso, tales como criterios de selección adecuados, tasa de 
adherencia, garantías de calidad en procesos, seguimiento 
y evaluación continua. Estos elementos forman una estruc-
tura coherente ofreciendo un sistema estandarizado de cui-
dado, con implementación de guías nacionales que definen 
claramente el objeto de estudio, la frecuencia de tamizaje, el 
seguimiento de los individuos con resultados patológicos y 
el tratamiento. También se realizan tareas de monitoriza-
ción de la calidad de todo el programa y sus componentes a 
través de evaluaciones de parámetros de desempeño. 

El método de tamizaje en esta estrategia prioriza la es-
pecificidad sobre la sensibilidad, con el objetivo de reducir 
costos evitables debido a una sobrecarga innecesaria de los 
resultados falsos positivos y eventuales eventos adversos. El 
intervalo de tamizaje es fijo para maximizar el beneficio po-
blacional a un costo razonable. 

La estrategia oportunista de cribado depende de pacien-
tes individuales o de sus prestadores de salud que soliciten 
o recomienden respectivamente, algún método de tamizaje. 
El objetivo es la reducción de la incidencia y mortalidad por 
cáncer individual, priorizando métodos con alta sensibili-
dad sobre la especificidad. A su vez, implica menos decisio-
nes formales con respecto a la detección, a quién examinar 
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y a qué intervalo de detección debería de ser realizado. Las 
medidas de calidad pueden ser variables y existen menores 
oportunidades de monitoreo de objetivos y fallas del servi-
cio como un todo. 

Métodos de cribado
El CCR es el único cáncer cuyo cribado o tamizaje ha 

probado reducir la mortalidad por cáncer en hombres y 
mujeres de riesgo promedio. Existen varios métodos dis-
ponibles, cada uno con sus fortalezas y limitaciones, cuya 
calidad de la evidencia como método de cribado difiere 
claramente entre sí. Debemos tener precaución a la hora de 
comparar resultados de estudios de diferentes modalidades 
de tamizaje debido a la disparidad entre las poblaciones es-
tudiadas, tasas de adherencias alcanzadas e implementación 
de distintas estrategias (52). No existen resultados de estu-
dios comparativos con diferentes alternativas de tamizaje 
que hayan sido completadas aún, pero actualmente se en-
cuentran en marcha 4 estudios clínicos randomizados con-
trolados con diferentes estrategias de tamizaje.

Los métodos de tamizaje vigentes se clasifican de la si-
guiente forma: 

Métodos basados en análisis de materia fecal: 
- gTSOMF: Test de sangre oculta en materia fecal con gua-

yaco
- TSOMFi cualitativo y cuantitativo: test de sangre oculta 

en materia fecal inmunoquimico
- mt-sADN (multi target stool ADN): Múltiples objetivos 

de ADN en materia fecal

Métodos endoscópicos de visualización directa:
- RSC: rectosigmoidoscopia 
- VCC: videocolonoscopia

Métodos imagenológicos: 
- CV: colonoscopia virtual
- Cápsula endoscópica de colon

Métodos serológicos en investigación:
- Septina9 sérica 
- microARN y long noncoding ARN
- ctARN (ARN circulante tumoral)
- Células tumorales circulantes

gTSOMF
Recientemente fue publicado por el Instituto Nacional 

del Cáncer una revisión sobre los diferentes métodos de ta-
mizaje con detección de sangre oculta en materia fecal, den-
tro de los cuales se encuentra el gTSOMF ( Kirschbaum, A. - 
1a ed. - Ciudad Autónoma de Buenos Aires: Instituto Nacio-
nal del Cáncer, 2019. ISBN 978-987-3945-66-3). Este método 

utiliza la actividad de la pseudoperoxidasa del grupo hemo 
o de la hemoglobina para detectar la presencia de sangre en 
heces. Tal actividad convierte al guayaco que habitualmen-
te es incoloro a un color azul en presencia de peróxido de 
hidrógeno en el reactivo. Requiere de modificaciones en la 
dieta ya que no es específica de hemoglobina humana y evi-
tar la ingesta de antiinflamatorios no esteroideos y vitamina 
C para evitar falsos positivos y negativos respectivamente. 
Es necesario la recolección de tres muestras en cada ronda 
de tamizaje. Sin embargo, es uno de los métodos con más 
experiencia. 

Una reciente revisión sistemática y meta análisis (49) 
evaluó los efectos del gTSOMF vs la ausencia de tamizaje, 
sobre los efectos estimados en incidencia y mortalidad por 
CCR y mortalidad por todas las causas. Concluyendo que 
un tamizaje anual con gTSOMF no posee diferencia o una 
diferencia pequeña en la incidencia de CCR (RR 0,86; 95%IC 
0,72-1,03), reduce ligeramente la mortalidad por CCR (RR 
0,69; 95%IC 0,56-0,86) y posee mínima o nula diferencia en 
la mortalidad por todas las causas (RR 1; 95%IC 0,98-1,03). 

Respecto a los mismos resultados comparativos en gT-
SOMF anual vs. bienal, el intervalo más corto ha demos-
trado reducir ligeramente la probabilidad de mortalidad 
por CCR, comparado con el intervalo más prolongado 
(RR 0,79; 95%IC 0,64-0,98), con pequeña o nula dife-
rencia entre ambos intervalos en relación a la incidencia 
de CCR y mortalidad por todas las causas (RR 0,90; 95% 
IC 0,75-1,08 y RR 1,00; IC 0,97-1,03 respectivamente).  
Una reciente revisión sistemática y metanálisis (55) ha ana-
lizado su sensibilidad y especificidad global siendo de 68% 
(57%-79%) y 88% (84-91%) respectivamente. 

El gTSOMF ha estado disponible por décadas, y su ren-
dimiento ha sido mucho más extensamente estudiado que 
el TSOMFi, el cual ha ingresado a terreno para desplazarlo 
definitivamente. Sin embargo, pese a los innumerables be-
neficios que serán descritos en el siguiente apartado, sor-
prendentemente no existen ensayos clínicos randomizados 
que comparen ambos métodos. 

TSOMFi
El TSOMFi (test de sangre oculta en materia fecal in-

munoquimico) ha reemplazado ampliamente al gTSOMF 
debido a múltiples ventajas del método. El mismo utiliza 
anticuerpos que detectan la globina humana y por lo tan-
to el resultado no estará afectado por la dieta. A su vez, 
en general solo necesita de una única muestra de materia 
fecal para la mayoría de los tests comerciales disponibles. 
Estas características lo hacen más aceptable y permi-
ten una mayor adherencia de los individuos (56). Aún no 
existen resultados de estudios controlados, randomizados 
de efectividad del TSOMFi en la reducción de la mortali-
dad o incidencia del CCR. Sin embargo, un estudio que 
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evaluó el inicio escalonado del TSOMFi bienal en todas 
las regiones en Italia, describió una reducción del 22% en 
la mortalidad por CCR en las regiones que ofrecieron el 
método de tamizaje en un período más temprano compa-
rado con las regiones que retrasaron el inicio del tamizaje 
(57). Estudios de cohortes observacionales reportaron una 
reducción del 10% en la incidencia de CCR (58) y un 62% 
de reducción de mortalidad atribuible al TSOMFi (59). 
Una revisión sistemática y meta análisis reciente (55) ha 
evaluado la sensibilidad y especificidad global del TSOMFi 
siendo los mismos de 86% (78-93%) y de 85% (81-88%) res-
pectivamente. Aunque existe acuerdo general que el TSOM-
Fi posee mejor rendimiento que el gTSOMF, existen varias 
marcas comerciales disponibles y limitados datos en el des-
empeño individual de cada una de ellas por lo que hacen 
dificultosa la elección de una sobre otra para planificar un 
programa organizado de tamizaje. 

Las distintas marcas comerciales se encuentran disponi-
bles en dos presentaciones básicas (60): el TSOMFi cualitativo 
(hemoselect, Allison et al 1996; Hemoccult ICT Wong 2012; 
FlexSure Wong 2003; HemoSure Li 2006) representado por 
una tira reactiva que informa un resultado como positivo, 
negativo o inadecuado y el TSOMFi cuantitativo (OC-Sen-
sor, Norobu Goto et al 2002; MagStream Launoy 2005; FOG 
Gold Guittet 2011) que realizan mediciones mediante instru-
mentos automatizados. El TSOMFi cualitativo determina la 
presencia de sangre en materia fecal mediante la inspección 
visual de bandas coloreadas que aparecen en el parche de 
prueba de la tira reactiva si la concentración de la hemoglo-
bina en materia fecal se encuentra por encima de un valor de 
corte predefinido. Detecta mínimas concentraciones de he-
moglobina en materia fecal a través de inmunocromatografía 
de flujo lateral. La medición de la concentración de hemoglo-
bina en el TSOMFi cuantitativo se encuentra estandarizada 
mediante un instrumento automatizado y provee un resulta-
do detallado del valor de hemoglobina detectado utilizando la 
inmunoturbidimetría de aglutinación en látex. 

La ventaja del TSOMFi cualitativo es la practicidad en su 
utilización, ya que puede ser analizado por cualquier indi-
viduo con un mínimo de capacitación en la lectura de dicha 
tecnología, es más económico y accesible que el TSOMFi 
cuantitativo, ya que no requiere de otro equipamiento de 
lectura ni personal calificado. Sin embargo, si bien la lec-
tura accesible descentralizada forma parte de las ventajas 
también puede incurrir en una desventaja ya que tiene im-
plícita la subjetividad de interpretación. Otra desventaja es 
que no permite el cambio del punto de corte de detección 
de la concentración de hemoglobina en materia fecal en el 
transcurso de la implementación de un programa de tami-
zaje poblacional en relación a la disponibilidad de procedi-
mientos diagnósticos endoscópicos necesarios para aquellos 
resultados positivos.

El análisis de los resultados de la primera ronda del es-
tudio COLONPREV demostró una tasa de participación en 
el grupo TSOMFi de 34,2% y en el grupo VCC de 24,6%. En 
aquellos tamizados, la tasa de detección en el grupo TSOMFi 
y VCC fue de 0,3% vs 0,5% para CCR y de 2,4% vs 9,7% para 
adenoma avanzado respectivamente. Sin embargo, en el aná-
lisis por intención de tratar, que toma en cuenta las diferen-
cias en la participación, las tasas de detección para ambas es-
trategias fueron de 0,1% vs. 0,1% (no significativo) para CCR 
y 0,9% vs 1,9% (significativo) para adenoma avanzado. Este 
grupo anticipa que la eficacia programática de la intervención 
del TSOMFi podría mejorar aún más en los ciclos posteriores, 
ya que el TSOMFi se ofrece nuevamente cada 2 años lo que 
podría incrementar tanto su tasa de detección como su tasa 
de participación (61). Estos resultados están próximos a pu-
blicarse al momento de la escritura de este documento. 
 
mt-sADN

El testeo de alteraciones del ADN en múltiples blan-
cos en materia fecal (mt-sADN) es un método de tamizaje 
que introduce el concepto de cambios genéticos y epige-
néticos relacionados al CCR. Las células del CCR se eli-
minan en las heces y sus alteraciones en el ADN pueden 
ser detectadas. Una dificultad inherente al método es la 
discriminación del ADN de la célula del epitelio colónico 
del ADN bacteriano que es ampliamente más abundante. 
Este método combina la detección de hemoglobina hu-
mana similar al TSOMFi y la detección de regiones anor-
malmente metiladas del ADN, responsables de la carcino-
génesis del CCR (52). Es una tecnología muy reciente, por 
lo que aún no cuenta con estudios controlados randomi-
zados de efectos en la incidencia y mortalidad por CCR.  
Un estudio comparó los resultados de un único uso del mt-
sADN vs. TSOMFi en 9989 adultos de riesgo promedio que 
se realizaron colonoscopía como estrategia estándar. El mt-
sADN detectó CCR y adenomas avanzados con una sensi-
bilidad del 92,3% vs. 73.8% del TSOMFi pero con una espe-
cificidad del 86,6% vs. 94,9% del TSOMFi (61,62). Este test 
además presenta mayor sensibilidad para la detección de 
pólipos/adenomas serrados sésiles >10 mm en comparación 
con el TSOMFi (42,4% vs. 5,1%). En un modelo de Markov 
realizado por la universidad de Standford (63) que comparó 
una estrategia de tamizaje de una población de riesgo pro-
medio utilizando mt-sADN vs FIT y VCC con una tasa de 
participación similar para ambos grupos, determinó que la 
segunda opción es más efectiva y menos costosa. Dado el 
alto costo del test mt-sADN comparado con el TSOMFi, esta 
estrategia debe realizarse en un contexto de un programa 
organizado de tamizaje ya que requiere alta participación en 
relación al TSOMFi para que esta prueba sea competitiva.

Existen datos limitados en el intervalo de tiempo apro-
piado para el nuevo testeo en caso de resultado negativo, 
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aunque el fabricante recomienda el tamizaje cada 3 años. 
Otro dato relevante y aún sin respuesta, es cuál es la vigilan-
cia recomendada en aquellos individuos con test mt-sADN 
anormal, y VCC sin alteraciones. 

Rectosigmoidoscopía
La rectosigmoideoscopía (RSC) flexible (52) permite una 

visualización directa de la porción distal del colon y recto y 
la oportunidad de realizar biopsias y/o remover pólipos. La 
preparación intestinal consiste en enemas y no requiere de 
sedación anestésica. 

Este procedimiento ampliamente estudiado y accesible 
ha demostrado alta certeza en estimaciones de efecto, por 
reducción de la incidencia y mortalidad por CCR en com-
paración con la ausencia de tamizaje (RR 0,76; 95% IC 0,70-
0,83 y RR 0,74; 95%IC 0,69-0,80 respectivamente) (49). Las 
reducciones en estos parámetros fueron significativas sola-
mente para CCR distal con un RR de incidencia 0,63 (95% 
IC 0,49-0,84) comparado con 0,90 (95% IC, 0,77-1,04) para 
CCR proximal. La reducción de la mortalidad parece benefi-
ciar en mayor proporción a hombres que a mujeres, posible-
mente por la diferencia en la distribución del tumor. Cuan-
do se comparan el gSOMF anual vs la RSC en tamizaje se 
observa que existe poca o nula diferencia en la incidencia y 
mortalidad por CCR entre ambos métodos (RR 0,89; 95%IC 
0,73-1,09 y RR 1,07, 95%IC 0,85-1,34, respectivamente).  
La RSC se recomienda con un intervalo de 5 años, y ante el 
hallazgo de alguna lesión, debe completarse con una videoco-
lonoscopia (VCC). El desafío de esta última es ofrecer un be-
neficio adicional a la RSC en la reducción del CCR proximal. 

Videocolonoscopía 
La VCC, que habitualmente se encuentra indicada en los 

programas organizados de tamizaje luego de un método no 
invasivo positivo, también puede ser utilizado como un mé-
todo primario de tamizaje (64). La misma requiere de una 
preparación intestinal previa junto a la administración de 
un purgante. En general, las VCC se realizan bajo sedación 
anestésica lo que complejiza y encarece el procedimiento ge-
neral. Todas estas condiciones dificultan su aplicación para 
cribado poblacional y se asocian a una baja tasa de adhe-
rencia como procedimiento primario de tamizaje (65) con 
un promedio general en diferentes estudios de 41,6% para 
el TSOMFi vs 21,9% para la VCC. La VCC es considerada el 
patrón oro para el diagnóstico de neoplasias avanzadas con 
una alta sensibilidad y especificidad. Este método tiene la 
posibilidad no solo de diagnosticar lesiones preneoplásicas 
y CCR temprano de toda la superficie mucosa del colon sino 
también la oportunidad de resecar dichas lesiones y abortar 
la historia natural de la enfermedad. Es el procedimiento 
diagnóstico de elección luego de un método de cribado en 
materia fecal positivo. Es un método relativamente seguro 

en manos entrenadas, con una tasa de perforaciones menor 
de 1/1000, a menudo asociado más bien a procedimientos 
terapéuticos como polipectomías más que al procedimiento 
diagnóstico en sí mismo. 

No existen aún resultados de ensayos prospectivos que 
analicen incidencia y mortalidad por CCR. Sin embargo, 
existen múltiples estudios casos y controles y de cohortes 
prospectivas que han estimado un descenso de la mortali-
dad por CCR entre 68 a 88% entre personas que se realizan 
VCC de tamizaje vs aquellas que no lo hacen (64). Estadísti-
cas provenientes de EEUU demuestran una relación coinci-
dente con el establecimiento del tamizaje de CCR con VCC, 
con la progresiva caída de la incidencia y mortalidad por 
dicha enfermedad en las últimas décadas. Un reporte del 
centro de control de enfermedades y prevención de EEUU 
describió una reducción del 30% en la incidencia de CCR 
entre 2001 y 2010 (3,4% por año) con mayor impacto sobre el 
grupo de riesgo promedio seleccionable para tamizaje (3,9% 
por año) (66). Esto ha sido atribuido a las mejoras en el tra-
tamiento (12%), al control de factores de riesgo (32%) y al 
incremento en los métodos de tamizaje (53%) (67).

Datos contradictorios surgen de un metaanálisis de es-
tudios observacionales, donde se ha demostrado que a pesar 
de disminuir un 68% la mortalidad total por CCR en indivi-
duos cribados con VCC, los beneficios de este procedimien-
to se ven limitados en los tumores del colon proximal (68). 
Esta discrepancia puede deberse a varios factores que afec-
tan la calidad o subjetividad del procedimiento en sí mismo 
o a las posibles diferencias en las características biológicas 
del CCR proximal vs. el distal (69) (cuadro 1).

Para resolver estas incógnitas existen varios ensayos clí-
nicos randomizados controlados poblacionales en marcha 
(cuadro 2).

Colonoscopia virtual 
La colonoscopia virtual (CV) o colonografía por tomo-

grafía computada es un método no invasivo de imágenes que 
no requiere de sedación con menores riesgos de complicación 
inherentes al procedimiento en comparación con la VCC. 
Otra ventaja del método es la posibilidad de evaluación ex-
tracolónica. En un meta análisis comparativo de CV vs. VCC 
(72), se analizaron la sensibilidad y especificidad estimada 
agrupada por paciente para la detección de pólipos en in-
dividuos tamizados asintomáticos siendo de 66,8% y 80,3% 
respectivamente para CV y 92,5% y 73,2% para la VCC. El 
análisis de acuerdo al tamaño de las lesiones mostró similar 
sensibilidad para la detección por ambos métodos de los póli-
pos mayores a 10 mm, pero un evidente descenso en el mismo 
para la CV en aquellas lesiones menores de 8 mm. En relación 
a la detección total de CCR, la sensibilidad agrupada de la CV 
(96%) no obtuvo una diferencia estadísticamente significativa 
de la VCC (91%). Un ensayo clínico controlado randomizado 
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en Holanda, analizó la tasa de participación y de hallazgos 
diagnósticos entre la VCC y la CV en dos grupos bajo estra-
tegia de tamizaje organizado (73). La tasa de participación 
en el grupo CV vs VCC fue de 34% y 22% respectivamente. 
En aquellos que habían sido tamizados, la tasa de detección 
de CCR fue de 0,5% vs 0,5% (no significativo) y de adenoma 
avanzado de 5,6% vs 8,2% (significativo) respectivamente. 
Sin embargo, la CV no deja de ser un estudio relativamente 
desagradable para el individuo, ya que requiere de una prepa-
ración similar a la VCC y una insuflación del colon. Además, 
existe la posibilidad de presentar alergias al contraste admi-

nistrado, exposición a radiación, y la necesidad de la VCC en 
caso de que existan hallazgos positivos en la misma. El riesgo 
de perforación es posible, aunque en menor probabilidad que 
en la VCC. No existen datos publicados de estudios randomi-
zados que analicen el impacto de este método en la incidencia 
y mortalidad por CCR.

La CV es un método muy utilizado luego de una VCC 
incompleta por dificultad técnica y en individuos con alto 
riesgo de complicaciones cardiopulmonares asociados a la 
sedación en la VCC en quienes debe descartarse un CCR 
(74). La CV es recomendada cada 5 años. 

Relativos 
al paciente Preparación intestinal pobre Biología tumoral Factores ambientales 

(tabaquismo, dieta)

Relativos 
al colonoscopista

Déficits en las habilidades o 
destrezas en la realización 
de la VCC (estudio incompleto, 
polipectomía inadecuada, técnica 
de inspección inadecuada)

Factores perceptivos 
(variación en el color 
o la profundidad 
de percepción)

Características de 
la personalidad 
(prudencia, 
atención, obsesividad, 
impulsividad)

Pericia 
y actitud Fatiga

Relativos 
al sistema

Factores de financiación 
(desincentivo de reembolso)

Factores organizativos 
(presiones de producción, 
programación 
de procedimientos

Relativos al 
equipamiento técnico

Equipamiento 
inadecuado

Tecnología complementaria 
para mejorar la detección 
(ej: capuchón, tecnologías 
de realce de imagen)

CUADRO 1. Factores potenciales que influyen en la protección del CCR luego de una VCC.

Adaptado de Hewett DG, Rex DK. The big picture: Does colonoscopy work? Gastrointestinal Endoscopy Clinics of North America. 2015 (69).

Estudio (país) Tamaño Edades de 
reclutamiento Clinical.trials.gov

Asignación 
de intervención 
de tamizaje

Comparación 
(razón)

Seguimiento 
en años Resultados

CONFIRM (
EEUU) (70) 50.000 50-75 NCT01239082

Consentimiento 
previo a la ran-
domización

Programa de 
tamizaje con 
VCC vs TSOMFi 
anual (1:1)

10 1° Mortalidad, 
2° incidencia

COLONPREV 
(España) (61) 57.000 50-69 NCT00906997 Invitación post 

randomización

VCC única vez 
vs TSOMFi 
bienal (1:1)

10 Mortalidad e 
incidencia

NordiCC 
(Holanda, Noruega, 
Polonia, Suecia) 
(71)

95.000 55-64 NCT02078804 Invitación post 
randomización

VCC única vez 
vs ausencia de 
tamizaje (1:2)

15 Incidencia y 
mortalidad

SCREESCO 
(Suecia)* 200.000 59-62 NCT00883792 Invitación post 

randomización

VCC única vez 
vs TSOMFi el 
primer y tercer 
año vs ausencia 
de tamizaje 
(1:2:3)

15 1° Mortalidad, 
2° incidencia

CUADRO 2. Ensayos clínicos randomizados poblacionales de tamizaje en CCR en curso.

* https://www.cancerfonden.se/forskningsprojekt/5cc05c03d65a860004438fc9. Colonoscopy and FIT as Colorectal Cancer Screening Test in the Average Risk Population. 
Adaptado de Dominitz J, Robertson D, Ahnen D, Allison J, Antonelli M, Boardman K, et al. Colonoscopy vs. Fecal Immunochemical Test in Reducing Mortality from 
Colorectal Cancer (CONFIRM): Rationale for Study Design. Am J Gastroenterol 2017.
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Cápsula endoscópica de colon
La cápsula de colon posee una cámara que graba las imá-

genes durante el tránsito a través del intestino. La misma se 
ingiere luego de una adecuada preparación colónica y mu-
chas veces requiere de dosis extra de purgantes o prociné-
ticos. Este método no se encuentra indicado para tamizaje 
de CCR como primera línea, puede ser útil en aquellos in-
dividuos con VCC incompletas a pesar de una preparación 
adecuada. Los estudios que analizan la cápsula de colon se 
limitan a la evaluación en las características del test com-
parado con la VCC. En un estudio de 695 individuos que 
se evaluaron inicialmente con la cápsula y posteriormente 
con una VCC, la sensibilidad para la detección de CCR fue 
del 100%, mientras que la sensibilidad para la detección de 
adenomas ≥10 mm fue de 92% y ≥6 mm fue de 88% con una 
especificidad del 95% y 82% respectivamente (75). Similar 
a la CV, los pólipos serrados sésiles son difíciles de detectar 
por este método, con una tasa de falsos positivos del 26% 
para pólipos ≥6 mm.

Métodos serológicos en investigación
Los cambios en los paradigmas de tamizaje podrían 

emerger del desarrollo de nuevas pruebas. Los análisis en 
sangre son aceptados ampliamente, como por ejemplo en el 
uso del antígeno prostático específico (PSA) en la detección 
del cáncer de próstata, a pesar de la recomendación poco 
entusiasta de varias sociedades científicas. Además, podrían 
desarrollarse mejoras disruptivas en las estrategias estable-
cidas como la VCC o el TSOMFi. 

ctADN (ADN circulante tumoral) o cfADN (ADN li-
bre celular) o biopsia líquida, es la detección de secuencias 
de ADN circulante derivado de células tumorales que han 
atravesado por apoptosis celular, liberando dicho material 
intranuclear. Los fragmentos de ADN con variantes o mu-
taciones detectadas en células cancerígenas pueden ser mar-
cadores específicos de tumores. Sin embargo, el número de 
fragmentos de ADN hallados en plasma varía entre los dife-
rentes tipos de tumores. Los niveles de ctADN pueden indi-
car la carga total tumoral (los mayores niveles se correlacio-
nan con tumores más grandes o más avanzados), pero algu-
nos pacientes con tumores avanzados no presentan ctADN 
detectable. Además, para cualquier tipo de tumor específi-
co, no está claro por qué algunos pacientes tienen ctADN y 
otros no. El número de fragmentos de ctDNA puede ser tan 
bajo como un solo fragmento mutante por ml de plasma, 
por lo que la tecnología genómica digital con secuenciación 
next-generation y secuenciación paralela masiva se utilizan 
para amplificar los fragmentos de ctDNA mutantes. Estos 
sistemas se pueden utilizar para determinar si el fragmento 
mutado de ADN proviene de una célula cancerosa o fue un 
error aleatorio de la ADN polimerasa en una célula normal.

Las células tumorales circulantes son células intactas 

que pueden ser purificadas de la sangre. Esta detección es 
aún más compleja del ctADN. 

En personas con diagnóstico de CCR, el análisis del 
ctADN podría utilizarse como un determinante pronóstico 
o en la vigilancia para la recurrencia tumoral. En individuos 
con CCR estadio II, la detección de ctADN luego de la ci-
rugía incrementó el riesgo de recurrencia 18 veces en com-
paración con la ausencia de detección de ctADN (76,77). La 
medición de ctADN también es más precisa en la identi-
ficación de pacientes con CCR estadio II candidatos para 
quimioterapia adyuvante que las características clínicas. El 
incremento en los niveles de ctADN preceden a los incre-
mentos en los niveles de antígeno carcinoembrionario. Los 
investigadores identificaron una colección de 61 mutaciones 
o amplificaciones en 16 genes que pueden ser utilizados para 
tamizaje en 8 tumores incluyendo cáncer de ovario, hígado, 
estómago, páncreas, esófago, colorrectal, pulmón y mama 
(the Cancer SEEK panel) (78). Debido a que el test de ctADN 
no detecta la mayoría de los tumores en estadio temprano 
con alta sensibilidad, los investigadores incluyeron en el 
análisis del test a 8 proteínas biomarcadoras que pueden ser 
detectadas en sangre con alta especificidad. Estas mutacio-
nes y proteínas son marcadores de varios tipos de tumores, 
por lo que aún no está claro cómo debería continuar el se-
guimiento ante un resultado positivo de este test. 

Los cambios epigenéticos son alteraciones que afectan 
la expresión del ARN mensajero o proteínas, pero no afec-
tan la secuencia de ADN. Los cambios epigenéticos incluyen 
alteraciones en la metilación del ADN (incremento o dismi-
nución en ciertos locus), en histonas y en la traducción de 
ARN mensajeros a través de interacciones con ARN no co-
dificantes. Los marcadores epigenéticos podrían ser utiliza-
dos para predecir la progresión de la enfermedad, respuesta 
al tratamiento o para el tamizaje. Los cambios en la metila-
ción del ADN pueden alterar la expresión de los genes. Las 
células del CCR esporádico posee cientos a miles de genes 
anormalmente metilados, basados en los análisis de metilo-
mas. Un panel de marcadores podría algún día ser utilizado 
para el tamizaje de CCR. 

La FDA ha aprobado recientemente la utilización de un 
test que detecta ADN metilado circulante que codifica para 
septina9, como marcador plasmático de CCR. Este método 
solamente ha sido aprobado para aquellos individuos a quie-
nes se les ha ofrecido otros métodos de tamizaje aprobados 
por USPSTF (US preventive services task force) y que se han 
negado. En un estudio prospectivo grande, este método ha 
detectado CCR con una sensibilidad del 48.2% y una especi-
ficidad del 91.5%. Un meta análisis de estudios que evalúan 
métodos de nueva generación determinó una sensibilidad 
agrupada de 67% y una especificidad del 89% para la detec-
ción de CCR (79). Este método tiene aún un largo camino por 
recorrer para poder utilizarse como método de tamizaje. 
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Aproximadamente un 80% del genoma humano se 
transcribe en ARN no codificante que incluye microARN 
y long non coding ARN. Estas moléculas de ARN no se 
transcriben a proteínas, pero regula la expresión de genes 
en niveles transcripcionales y post transcripcionales. Se han 
observado cambios en los niveles y actividades de los mi-
croARN en células cancerígenas. Los niveles de microARN 
podrían utilizarse como marcadores de cáncer, debido a 
su estabilidad, tamaño pequeño, y estructura en horquilla 
que los protege de la degradación. Estas biomoléculas son 
secretadas por los tumores dentro de la circulación y del 
tracto gastrointestinal. Son relativamente fáciles de extraer 
de diferentes muestras como sangre, materia fecal y saliva. 
Sin embargo, la ausencia de medidas de estandarización ha 
obstaculizado su utilidad en la práctica clínica. 

Costo efectividad
Tres revisiones sistemáticas publicadas en 2002 (80), 

2010 (81) y 2017 (82), evaluaron los estudios primarios desde 
1993 al 2017 relacionados al análisis de costo efectividad de 
diferentes estrategias de tamizaje en todo el mundo. Estos 
análisis tienden a centrarse en países de altos ingresos, lo 
que refleja la disponibilidad de recursos y la carga relativa 
de enfermedad y las prioridades de salud pública frente a los 
países de bajos ingresos. 

En general, todas las modalidades de tamizaje son costo 
efectivas, si estas son comparadas a la ausencia de todo tipo de 
tamizaje, ya que el costo de los tratamientos para el CCR avan-
zado han ido en incremento, con una modesta ganancia pro-
porcional en la sobrevida. La costo efectividad del tamizaje del 
CCR ha mejorado con la utilización de las múltiples estrategias 
descritas. Éstas han demostrado generar ahorros en el sistema 
de salud en los EEUU. Cuando los niveles de participación son 

los mismos entre las diferentes estrategias, no existe ninguna 
uniformemente más conveniente que otra (cuadro 3).

En un análisis de modelos económicos sobre los efec-
tos de las tasas de participación y costos programáticos, el 
TSOMFi oportunista ha demostrado ahorro de costos. Un 
programa de TSOMF organizado con una mayor tasa de 
participación, si bien es sustancialmente más efectiva y al-
tamente costo efectiva, ya no genera ahorros de costos en el 
sistema de salud debido a los gastos incrementados adicio-
nales del programa, incluida la infraestructura y la divulga-
ción necesarios para mejorar dicha adherencia. 

Los efectos presupuestarios totales de la detección del 
CCR dependen del equilibrio entre los costos de inversión 
de un programa de tamizaje organizado que contemple sus 
diferentes etapas (lanzamiento inicial, implementación y 
estabilización) vs los costos evitados de los tratamientos de 
CCR avanzado. Los costos en un programa de tamizaje or-
ganizado pueden ser considerables, teniendo en cuenta que 
puede llevarle años hasta alcanzar la meseta de estabilidad y 
ahorro en la atención del CCR evitado (52) (cuadro 4). 

GUÍAS uías de práctica clínica 
para el tamizaje de CCR

Se ha analizado una reciente revisión sistemática de 
guías de práctica clínica para el tamizaje de CCR cuyas pu-
blicaciones primarias fueron evaluadas desde 2007 hasta 
septiembre del 2017 (83). Además, se ha realizado una bús-
queda actualizada de las guías de práctica clínica desde sep-
tiembre del 2017 a octubre de 2020. 

Se resumen un total de 21 guías de práctica clínica pu-
blicadas en dicho período analizado. Se incluyeron 9 guías 

Variable Incidencia de CCR, % de reducción vs 
ausencia de tamizaje

Mortalidad de CCR, % de reducción vs 
ausencia de tamizaje 

SimCRC MISCAN CRC-SPIN Ladabaum 
et al SimCRC MISCAN CRC-SPIN Ladabaum 

et al

VCC c/10 años, 
50-75 años 81 62 88 70 87 79 90 77

TSOMFi anual, 
50-75 años 67 47 72 57 81 72 81 72

Mt-sADN c/3 años, 
50-75 años 63 43 68 52 78 68 76 67

CV c/5 años, 
50-75 años 77 51 78 67 85 72 82 77

RSC c/5 años, 
50-75 años 68 56 59 44 74 72 62 49

CUADRO 3. Efectividad comparada proyectada a largo plazo de estrategias de tamizaje en CCR con participación óptima.

SimCRC (modelo de simulación de CCR), MISCAN (análisis de tamizaje en microsimulación en CCR), y CRC-SPIN (modelo de población simulada de CCR para inci-
dencia e historia natural) forman parte del consorcio de intervenciones en cáncer y modelización de vigilancia del Instituto nacional del cáncer de EEUU. Adaptación de 
Ladabaum U, Dominitz JA, Kahi C, Schoen RE. Strategies for Colorectal Cancer Screening. Gastroenterology 2020.
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CUADRO 4. Consideraciones en la selección de un método de tamizaje.

 Método de 
tamizaje

Intervalo de 
recomendación

Evidencia de 
efectividad 

y rendimiento
Limitaciones Carga para 

el paciente costos 

M
ét

od
os

 b
as

ad
os

 en
 a

ná
lis

is
 en

 m
at

er
ia

 fe
ca

l

TSOMF con 
alta sensibi-
lidad para 
detección de 
CCR

Anual

Evidencia indirecta de 
reducción de mortalidad 
de RCTs de gTSOMF. 
Rendimiento equivalente 
o superior al gTSOMF.
Variabilidad en el 
rendimiento según 
marca comercial

Falta de adherencia al test 
anual (especialmente en 
ausencia de mecanismos de 
recordatorio).
Menos efectiva para la 
detección de adenomas 
avanzados. 
Pocos tests han 
publicado datos sobre su 
rendimiento.

Se realiza en 
domicilio. 
Solo requiere una 
única muestra. 
No requiere de dietas 
ni restricción 
medicamentosa.

Barato comparado 
con los métodos 
endoscópicos o 
imagenológicos y el 
mt-sADN. 
Debe tenerse en 
cuenta que luego de 
un test positivo debe 
asegurarse una VCC 
lo que incrementa los 
costos.

gTSOMF con 
alta sensibi-
lidad para 
detección de 
CCR

Anual

Evidencia buena RCT en 
reducción de incidencia y 
mortalidad por CCR. 
Rendimiento variable en 
relación al método 
(gTSOMF baja 
sensibilidad no están 
recomendados para 
tamizaje.

Falta de adherencia al test 
anual (especialmente en 
ausencia de mecanismos de 
recordatorio). 
Menos efectiva para la 
detección de adenomas 
avanzados.
Dificultad para determinar 
el rendimiento general de-
bido a las múltiples marcas 
comerciales disponibles.

Se realiza en domicilio. 
Requiere de múltiples 
muestras.
Requiere de dieta y 
restricción medica-
mentosa.
Mayores tasas de falsos 
positivos que el TSOM-
Fi lo que lleva a mayor 
número de VCC.

Barato comparado con 
los métodos endoscó-
picos o imagenológicos 
y el mt-sADN. 
Debe tenerse en cuenta 
que luego de un test 
positivo debe 
asegurarse una VCC 
lo que incrementa los 
costos.

mt-sADN 3 años

Evidencia indirecta de 
reducción de mortalidad 
de RCTs de estudios 
basados en gTSOMF. 
Resultados de un estudio 
grande, financiado por el 
fabricante que muestra 
mejora en la sensibilidad 
en la detección de 
adenomas avanzados y 
cáncer y peor especifici-
dad que el TSOMFi.

Datos limitados en 
resultados en tamizaje y su 
rendimiento necesita ser 
monitoreado.
Existe datos insuficientes en 
el manejo de los individuos 
con test positivo y VCC 
negativa.

Puede realizarse en 
domicilio.
Mayores tasas de 
falsos positivos que el 
TSOMFi.

Más caro que otros 
métodos de análisis 
en materia fecal. 
Debe tenerse en cuenta 
que luego de un test 
positivo debe 
asegurarse una VCC 
lo que incrementa los 
costos.

M
ét

od
os

 b
as

ad
os

 en
 a

ná
lis

is
 e

st
ru

ct
ur

al

VCC Cada 
10 años

No existe evidencia 
basada en RCT que 
demuestre reducción de 
incidencia y mortalidad 
por CCR.
Extrapolación de RCTs 
de RSC demuestran 
reducción de la 
mortalidad.
Ofrece como ventaja la 
detección temprana y la 
prevención del CCR a 
través de la 
polipectomí.a

Riesgo de perforación/
sangrado y complicaciones 
cardiopulmonares asociadas 
a la sedación.
El rendimiento depende 
de cuestiones inherentes a 
la técnica endoscópica y al 
paciente.
Existen datos limitados en 
diferentes áreas
nivel de adherencia a 10 
años de intervalo, 
desconocido menor 
sensibilidad de detección 
de CCR proximal vs distal.

Requiere de limpieza 
intestinal.
Requiere de licencia 
laboral.

Método más caro, 
pero reembolsable por 
aquellos que posean 
seguro de salud.
La necesidad de 
anestesista y la 
realización de 
procedimientos 
terapéuticos encarecen 
el procedimiento.

Colonoscopía 
virtual (CV)

Cada 
5 años

Extrapolación de RCTs 
de RSC demuestran re-
ducción de la mortalidad. 
Sensibilidad y 
especificidad para CCR 
y adenoma avanzado 
comparable a VCC.

Hallazgos incidentales 
extracolónicos pueden sus-
citar mayores estudios, pero 
no está claro cuáles pueden 
ser los beneficios del mismo.
Exposición a bajas dosis de 
radiación.

Requiere de limpieza 
intestinal.
Es necesario realizar 
una VCC completa si 
el test resulta positivo, 
y requierirá entonces 
una segunda limpieza 
intestinal.

Relativamente cara y 
puede no estar cubierta 
por los seguros de 
salud.
VCC en CV positivas 
puede incrementar los 
costos totales.

Rectosig-
moidoscopía 
(RSC)

Cada 
5 años

Es el método 
estructural con mayor 
evidencia en reducir la 
incidencia y mortalidad 
por CCR.

No examina el colon 
proximal.
Limitaciones relacionadas 
con la ausencia de standard 
de calidad, disponibilidad 
limitada, fallas en alcanzar 
una examinación completa.

Dolor y disconfort
Requiere de enema 
previo al 
procedimiento.
Hallazgos anormales 
requieren de 
procedimientos 
endoscópicos 
secundario (VCC).

La VCC posterior 
a una RSC con 
hallazgos patológicos 
incrementa los costos 
del tamizaje.

Adaptado de Wolf AMD, Fontham ETH, Church TR, Flowers CR, Guerra CE, LaMonte SJ, et al. Colorectal cancer screening for average-risk adults: 2018 guideline 
update from the American Cancer Society. CA Cancer J Clin 2018 (45).



 |   612Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 1. Cáncer colorrectal  |  Capítulo 37. Prevención del cáncer colorrectal

de América del norte, 6 guías europeas, 5 asiáticas y 1 publi-
cada por la organización mundial de gastroenterología. Las 
recomendaciones en común y diferencias se describen en los 
siguientes párrafos. Se resume en el cuadro 5. 

ACG 2009 (American College of Gastroenterology): 
Esta guía diferencia métodos de prevención de métodos de 
detección. Los métodos de prevención, tales como la RSC, 
VCC y CV permiten la identificación de cáncer y de lesiones 
precursoras, mientras que los métodos de detección como 
gTSOMF o TSOMFi tienen menor sensibilidad para la de-
tección de pólipos adenomatosos y menor sensibilidad que 
los métodos de prevención. El método de preferencia de ta-
mizaje para la ACG es la VCC, cada 10 años, comenzando a 
los 50 años (recomendación fuerte, moderada calidad de la 
evidencia) excepto en afroamericanos en quienes el tamizaje 
debería comenzar a los 45 años (recomendación débil, baja o 
muy baja calidad de la evidencia). Esta guía no recomienda 
un límite de edad superior para finalización del tamizaje. 
Sin embargo, si la VCC no es una opción debido a la falta 
de disponibilidad o por preferencia individual, otro método 
preventivo, podría recomendarse, como la RSC cada 5-10 
años (recomendación débil, moderada calidad de la eviden-
cia) o CV cada 5 años (recomendación fuerte, baja o muy 
baja calidad de la evidencia). Si la decisión del individuo es 
negativa a la realización de un procedimiento preventivo 
recomendado, se sugiere indicar un método de detección. 
El método de detección preferido es el TSOMFi anual (reco-
mendación fuerte, moderada calidad de la evidencia), como 
alternativa puede recomendarse un gTSOMF Hemoccult 
Sensa (recomendación fuerte, moderada calidad de la evi-
dencia) o mt-sADN cada 3 años (recomendación débil, mo-
derada calidad de la evidencia). 

ACP 2015 (American College of Physicians): Recomien-
da el tamizaje en individuos entre 50 a 75 años, utilizando 
uno de las siguientes modalidades de tamizaje: gSOMF de 
alta sensibilidad o un TSOMFi (anualmente), RSC cada 5 
años, VCC cada 10 años, o una combinación de un gTSOMF 
de alta sensibilidad/TSOMFi y una RSC cada 5 años. Esta 
sociedad no prioriza un método sobre otro. Los individuos 
mayores de 75 años y aquellos con una expectativa de vida 
menor de 10 años no deberían continuar participando de 
programas de tamizaje de CCR. 

USPSTF 2016 (US Preventive Services Task Force): Re-
comienda el tamizaje en individuos de riesgo promedio de 
50 a 75 años de edad (recomendación grado A). Se estima 
que los beneficios disminuyen luego de los 75 años, especial-
mente en individuos que ya hayan participado de progra-
mas de tamizaje. Sin embargo, un individuo sano entre 76 a 
85 años que nunca haya sido tamizado previamente proba-

blemente se beneficie del mismo (Recomendación grado C). 
No se establece la recomendación de un método de tamizaje 
sobre otro, ya que el objetivo de esta entidad es la de maxi-
mizar el número de individuos tamizados, independien-
temente del método utilizado. Como se comentó previa-
mente, todos los métodos de tamizaje tienen sus ventajas y 
limitaciones y ninguno de ellos ha demostrado ser superior 
a otros. Por lo tanto, los individuos que participan del tami-
zaje deberían estar informados para poder elegir la opción 
de tamizaje que prefieran entre los siguientes: gTSOMF de 
alta sensibilidad anual, TSOMFi anual, mt-sADN cada 1 a 3 
años, RSC cada 5 años, o una combinación de RSC cada 10 
años con TSOMFi anual. 

CTFPHC 2016 (Canadian Task Force on Preventive 
Health Care): recomienda el tamizaje a individuos de 60 a 
74 años, utilizando gTSOMF o TSOMFi cada 2 años, o RSC 
cada 10 años (recomendación fuerte, moderada calidad de 
la evidencia). Los individuos entre 50 a 59 años pueden ser 
tamizados también utilizando las mismas modalidades (re-
comendación débil, moderada calidad de la evidencia), sin 
embargo, la razón del beneficio/daño puede ser menos favo-
rable en este grupo. De acuerdo a CTFPHC, los individuos 
de 50-59 años podrían decidir diferir el tamizaje hasta los 
60 años. El tamizaje en mayores de 75 años no se encuentra 
recomendado (recomendación débil, baja calidad de la evi-
dencia), basados en la ausencia de estudios controlados ran-
domizados que demuestren la reducción de la mortalidad 
y la morbilidad en este grupo etario. El CTFPHC presenta 
una postura en contra de la recomendación de la VCC como 
método de tamizaje (recomendación débil, baja calidad de 
la evidencia), basados en la ausencia de evidencia de alta ca-
lidad que demuestre su eficacia comparado con otros mé-
todos de tamizaje. Incluso consideran que, aunque la VCC 
provea de beneficios equivalentes o mayores a aquellos obte-
nidos con la RSC, requiere elevados recursos y presenta un 
incrementado riesgo de complicaciones. Sin embargo, si un 
individuo prefiere la realización de la VCC, este puede ser 
considerado. 

Guías NCCN 2018 (National Comprehensive Cancer 
Network): El grupo de trabajo sugiere comenzar el tamizaje 
en individuos de riesgo promedio a la edad de 50 años. En 
individuos entre 76-85 años, el tamizaje será recomendado 
individualmente, dependiendo de la condición de salud y 
comorbilidades en estos individuos. Los sujetos en esta cate-
goría de edad que probablemente más se beneficien de una 
estrategia de tamizaje serán aquellos que no han participa-
do de un cribado de CCR previamente. No se recomienda 
un método específico de tamizaje. Las diferentes opciones 
sugeridas son aquellas identificadas con alta calidad de la 
evidencia, identificadas como de categoría 1; mientras que 
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otros métodos son recomendaciones basadas en baja calidad 
de la evidencia (categoría 2A). VCC cada 10 años (Catego-
ría 2A), gTSOMF de alta sensibilidad anual (Categoría 1) o 
TSOMFi (Categoría 2A); mt-sADN cada 3 años (Categoría 
2A), RSC cada 5-10 años (Categoría 1), RSC cada 5-10 años 
combinado con gTSOMF/TSOMFi al 3° año (Categoría 2A), 
CV cada 5 años (Categoría 2A). Estas guías también men-
cionan que el TSOMFi es más sensible que el gTSOMF. 

USMSTF 2017 (United States Multi-Society Task Force 
of Colorectal Cancer Guidelines): Consiste en un grupo de 
trabajo de expertos representando al colegio americano de 
gastroenterología, asociación americana de gastroenterolo-
gía y la asociación americana de endoscopía digestiva. Reco-
miendan comenzar con el tamizaje en individuos de riesgo 
promedio a la edad de 50 años (recomendación fuerte, alta 
calidad de la evidencia), excepto en afroamericanos en quie-
nes el tamizaje debería comenzar a los 45 años (recomenda-
ción débil, muy baja calidad de la evidencia). 

El tamizaje debe interrumpirse a los 75 años en individuos 
con resultados previos negativos o cuando la expectativa de 
vida no excede los 10 años (recomendación débil, baja calidad 
de la evidencia). Sin embargo, los individuos sin tamizaje pre-
vio podrían aún percibir beneficios del mismo, por lo que se re-
comienda hasta los 85 años, dependiendo de su edad y comor-
bilidades (recomendación débil, baja calidad de la evidencia). 
El panel ordena los métodos de tamizaje en 3 niveles depen-
diendo de su rendimiento, costos y consideraciones prácticas.  
La VCC cada 10 años y TSOMF anual son considerados la 
primera opción y por lo tanto son recomendados como méto-
dos preferidos (recomendación fuerte, moderada calidad de 
la evidencia). CV cada 5 años, mt-sADN cada 3 años (reco-
mendación fuerte, baja calidad de la evidencia) y RSC cada 
5-10 años (recomendación fuerte, alta calidad de la eviden-
cia) son recomendados como segunda opción. La cápsula 
colonoscópica cada 5 años es la recomendada como tercera 
opción (recomendación débil, baja calidad de la evidencia). 

ACR 2018 (appropriateness criteria colorectal cancer 
screening, American College of Radiology) (84):

La recomendación para la utilización de métodos por 
imágenes en el tamizaje de CCR se encuentra indicada en 
individuos de riesgo promedio a partir de los 50 años, o in-
cluso en aquellos individuos con riesgo incrementado mo-
derado, en aquellas condiciones que un método de observa-
ción directa se encuentre contraindicado, sea inapropiado 
para un determinado momento, el individuo se niegue a su 
realización o luego de una VCC incompleta por cuestiones 
técnicas del procedimiento. Si el resultado de este método de 
tamizaje resultare negativo, el seguimiento será a los 5 años 
con el mismo método. 

La CV es un método usualmente apropiado, mientras 
que el colon por enema doble contraste y la colonografía por 
resonancia magnética podrían ser alternativas a la CV, pero 
con menores beneficios que esta última. El colon por enema 
simple contraste no es un método adecuado. 

ACS 2018 (American Cancer Society) (45): Recomienda 
comenzar tamizaje de CCR a los individuos adultos ≥45 años 
de riesgo promedio con un método de alta sensibilidad basa-
do en el análisis de materia fecal o por un método de visua-
lización directa, dependiendo de las preferencias del paciente 
y de la disponibilidad. Como parte del proceso de tamizaje, 
todos los resultados positivos de métodos no endoscópicos 
deben continuar con una VCC en un tiempo prudencial. La 
recomendación de comenzar el tamizaje a los 45 años es una 
recomendación calificada. Esto implica que existe una clara 
evidencia del beneficio (o daño) de la detección, pero menos 
certeza sobre el equilibrio de beneficios y daños o sobre los 
valores y preferencias de los pacientes, que podrían conducir 
a diferentes decisiones sobre el tamizaje. La recomendación 
habitual de tamizaje es indicada en individuos de riesgo pro-
medio ≥50 años (recomendación fuerte). En individuos de 
riesgo promedio que cuentan con buena salud, con una ex-
pectativa de vida mayor a 10 años deben continuar con el ta-
mizaje de CCR hasta los 75 años (recomendación calificada). 
En individuos de 76 a 85 años, la decisión de continuar rea-
lizando tamizaje para CCR debe ser una decisión individua-
lizada, basado en las preferencias del paciente, expectativa de 
vida, estado de salud y antecedentes y resultados de tamizajes 
previos (recomendación calificada). Se desaconseja continuar 
con la realización de tamizaje a los individuos mayores de 85 
años (recomendación calificada). 

Opciones de tamizaje basados en métodos de análisis en 
materia fecal: TSOMFi anual, gTSOMF de alta sensibilidad 
anual, mt-sADN cada 3 años. 

Opciones de tamizaje de observación directa o image-
nológica: VCC cada 10 años, CV cada 5 años o RSC cada 5 
años. 

ASCO 2018 (American Society of Clinical Oncology): 
Recomendaciones para individuos de riesgo promedio, 50-
75 años, asintomáticos, sin antecedentes familiares de CCR 
según estratificación de recursos.

Recomendaciones básicas (recursos básicos o servicios fun-
damentales que son absolutamente necesarios para que funcio-
ne cualquier sistema de salud pública / atención primaria de 
salud. Los servicios de nivel básico generalmente se aplican en 
una única interacción clínica): gTSOMF de alta sensibilidad 
anual (preferido) o bienal (alta calidad de la evidencia, reco-
mendación fuerte) o TSOMFi anual (preferible) o bienal (cali-
dad de la evidencia intermedia, recomendación moderada) 
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Organización Edad de tamizaje Recomendación GRADE Método recomendado Notas

ACG 
2009

Comienzo 50 años
(en descendientes 
afroamericanos el tami-
zaje comienza 
a los 45 años).

Grado 1B excepto RSC 
(2B) y CV (1C).

Test de prevención recomendado:
1. VCC cada 10 años.
2. RSC cada 5-10 años.
3. CV cada 5 años.

Test de detección recomendado:
1. TSOMFi anual.
2. gSOMF anual.
3. mt-sADN cada 3 años.

ACP 
2015

Tamizaje 50-75 años.
No recomendado 
>75 años.

TSOMF grado 1B

gTSOMF alta sensibilidad o TSOMFi 
anual.

RSC cada 5 años.

gTSOMF/TSOMFi cada 3 años + RSC 
cada 5 años.

VCC cada 10 años.

USPSTF 
2016

Tamizaje 50-75 años.
De 76 a 85 años, 
decisión individual.

50-75 años grado 
de recomendación A.
76-85 grado 
de recomendación C.

gTSOMF o TSOMFi anual.

mt-sADN cada 1-3 años.

TSOMFi anual.

RSC cada 5 años.

RSC cada 10 años + TSOMFi anual.

VCC cada 10 años.

CV cada 5 años.

NCCN 
2018

Tamizaje 50-75 años
De 76-85 años decisión 
individual.

Categoría 2A excepto 
para gTSOMF anual 
y RSC cada 5-10 años 
(categoría 1).

VCC cada 10 años.

gTSOMF o TSOMFi anual.

mt-sADN cada 3 años.

RSC cada 5-10 años c/s gTSOMF o 
TSOMFi cada 3 años.

CV cada 5 años.

USMSTF 
2017

Tamizaje 50-75 años. 
De 76 a 85 años 
considerar aquellos 
que no hayan realizado 
tamizaje previamente.

Recomendación 
de tamizaje fuerte 
para 50-75 años, 
débil para 76-85 años.

TSOMFi anual.
Recomienda el 
comienzo del 
tamizaje en 
descendientes 
afroamericanos desde 
los 45 años.

VCC cada 10 años.

CV 5 años.

mt-sADN cada 3 años.

RSC cada 5-10 años.

Cápsula endoscópica cada 5 años.

ACS 
2018

Tamizaje desde 45 años.
Tamizaje en grupo de 
50-75 años.
De 76-85 años decisión 
individualizada basada 
en preferencia, expecta-
tiva de vida, estado de 
salud general.

Para tamizaje: recomen-
dación débil para 
45-49 años, fuerte 
para 50-75 años y débil 
para 75-85 años.

gTSOMF de alta sensibilidad 
o TSOMFi anual.

mt-sADN cada 3 años.

VCC cada 10 años.

CV cada 5 años.

RSC cada 5 años.

CTFPHC 
2016

Tamizaje  50-74 años.
No recomendado en 
individuos >75 años.

Para tamizaje: 
recomendación débil para 
50-59 años, fuerte para 
50-74 años y recomen-
dación débil en contra 
de tamizar individuos 
>75 años  pero puede ser 
discutido.

gTSOMF o TSOMFi bienal.
VCC no está 
recomendada 
para tamizaje.

RSC cada 10 años

ASCO 
2018 Tamizaje 50-75 años. N/A

gTSOMF de alta sensibilidad 
o TSOMFi anual.

 

RSC cada 5 años.

RSC cada 10 años con TSOMFi anual.

VCC cada 10 años.

CV o mt-sADN sin declaración del 
intervalo.

CUADRO 5. Resumen de recomendaciones de las principales guías de tamizaje para población de riesgo promedio. 
El orden de los métodos de tamizaje implica priorización de cada una de ellas en cada guía.
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Adaptado de Helsingen L, Vandvik P, Jodal H, Agoritsas T, Lytvyn L, Anderson J, et al. Colorectal cancer screening with faecal immunochemical testing, sigmoidoscopy or colonoscopy: A clinical 
practice guideline. The BMJ 2019 y Bnard F, Brkun A, Martel M, Von Renteln D. Systematic review of colorectal cancer screening guidelines for average-risk adults: Summarizing the current 
global recommendations. World Journal of Gastroenterology 2018.

Organización Edad de tamizaje Recomendación GRADE Método recomendado Notas

GGPO 
2019 Comienzo 50 años. 

Recomendación grado B, 
nivel de evidencia 3b. VCC cada 10 años. TSOMFi no está 

recomendado en la po-
blación general, pero su 
uso puede recomendar-
se en lugar del gTOMSF. 
Los test genéticos en 
materia fecal, CV, colo-
nografia por RNM y la 
capsula endoscópica no 
están recomendados.

Recomendación grado B, 
nivel de evidencia 2B RSC cada 5 años  + TSOMFi anual.

 TSOMFi anual.

SSMO 
2014 Tamizaje 50-74 años.

Recomendación grado B, 
Excepto TSOMF bienal 
(grado A).

TSOMFi bienal.

La combinación de 
gTSOMF + RSC y CV 
no están recomendados.

gTOMSF anual o bienal.

RSC cada 5 años.

VCC cada 10 años.

Scotland 
2016

No mencionan la edad 
de tamizaje. Recomendación grado A. TSOMFi cuantitativo sin mención 

de intervalo.
No recomiendan RSC, 
VCC ni CV.

European guidlines 
2013 Tamizaje 50-74 años.

Recomendación basada 
en buena evidencia para 
gTSOMF, razonable 
evidencia para TSOMFi y 
RSC y limitada para VCC.

gTSOMF/TSOMFi (1-2 años).
La evidencia apoya 
la superioridad del 
TSOMFi sobre el 
gTSOMF.

VCC cada 10-20 años.

RSC 10-20 años.

SEG/SEMFC 
2018

 

Tamizaje 50-75 años.
 

Calidad de la evidencia 
moderada.

TSOMFi bienal.
No se recomienda 
mt-sADN,  VCC, CV 
ni métodos basados 
en biomarcadores en 
sangre periférica en 
tamizaje poblacional.

RSC cada 10 años.

Corea del sur 
2012 Tamizaje en >50 años.

VCC recomendación 
fuerte, baja calidad de la 
evidencia, cada 5 años 
recomendación débil.

VCC cada 5 años. 

NO se recomienda 
la RSC.

TSOMFi recomendación 
fuerte, moderada calidad 
de la evidencia.

TSOMFi 

Recomendación fuerte, 
baja calidad de la evi-
dencia.

CV

Recomendación débil, 
baja calidad de la evi-
dencia. 

Colon por enema doble contraste.

China 
2014 Tamizaje 50-74 años. Recomendación grado A. TSOMF quimico o TSOMFi 

+ cuestionario cada 3 años.  

Consenso asiatico 
2015 Tamizaje 50-75 años. Recomendación grado B.

TSOMFi no mencionan el intervalo. TSOMFi es preferido al 
gTSOMF.RSC o VCC no mencionan el intervalo.

Arabia Saudita 
2015

Tamizaje 45-69 años.

VCC recomendación 
fuerte, baja calidad de la 
evidencia.

VCC TSOMFi es preferido al 
gTSOMF.

RSC recomendación 
fuerte, moderada calidad 
de la evidencia.

RSC

TSOMG solo no está 
recomendado, pero 
podría utilizarse según 
disponibilidad de VCC. 

Tamizaje > 70 años. Tamizaje 
no recomendado.  

El tamizjae en > de 70 
años puede ser 
beneficioso en algunos 
casos.

WGO 2007 Comienzo a los 50 años. N/A VCC cada 10 años  
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Recomendaciones limitadas (recursos o servicios de se-
gundo nivel que están destinados a producir mejoras impor-
tantes en los resultados, como la incidencia y la rentabilidad, 
y que se pueden lograr con medios financieros limitados y 
una infraestructura modesta): gTSOMF anual (alta calidad 
de la evidencia; recomendación fuerte) o TSOMFi anual (ca-
lidad de la evidencia intermedia, recomendación moderada) 
o RSC cada 5 años (alta calidad de la evidencia, recomenda-
ción fuerte) o RSC cada 10 años más TSOMFi anual (calidad 
de la evidencia intermedia, recomendación fuerte). 

Recomendaciones de tercer nivel (recursos o servicios de 
tercer nivel que son opcionales pero importantes. Los recur-
sos de este nivel deberían producir mejoras adicionales en re-
sultado y aumentar el número y la calidad de las opciones y 
la elección individual): gTSOMF anual (alta calidad de la evi-
dencia; recomendación fuerte) o TSOMFi anual (calidad de la 
evidencia intermedia, recomendación moderada) o RSC cada 
5 años (alta calidad de la evidencia, recomendación fuerte) o 
RSC cada 10 años más TSOMFi anual (calidad de la evidencia 
intermedia, recomendación fuerte) o VCC cada 10 años (baja 
calidad de la evidencia, recomendación débil).

Recomendaciones para alta disponibilidad de recursos: 
gTSOMF anual (alta calidad de la evidencia; recomendación 
fuerte) o TSOMFi anual (calidad de la evidencia intermedia, 
recomendación moderada) o RSC cada 5 años (alta calidad 
de la evidencia, recomendación fuerte) o RSC cada 10 años 
más TSOMFi anual (calidad de la evidencia intermedia, re-
comendación fuerte) o VCC cada 10 años (baja calidad de 
la evidencia, recomendación débil) o CV (calidad de la evi-
dencia baja, recomendación débil) o mt-sADN (calidad de la 
evidencia baja, recomendación débil).

Cualquier test de detección con resultado positivo debe 
continuar con una VCC. 

Recomendaciones para individuos con CCR o indivi-
duos con síntomas sospechosos de CCR:

Recursos básicos: examen físico con examen digital 
rectal, colon por enema doble contraste, VCC con biopsia 
si no existen contraindicaciones y se encuentra disponible. 
Si existen contraindicaciones para la VCC, puede indicarse 
una RSC con biopsia o un colon por enema doble contraste 
(calidad de la evidencia baja, recomendación débil).

Recursos limitados: agrega a la recomendación anterior, 
si la VCC fue incompleta, se recomienda el colon por enema 
doble contraste (calidad de la evidencia insuficiente, reco-
mendación fuerte).

Recursos de tercer nivel: VCC con biopsias si no se en-
cuentra contraindicado, si este presenta contraindicaciones 
se recomienda la RSC con biopsias con otro método de ob-
servación total del colon, como el colon por enema doble 
contraste o CV (calidad de la evidencia baja, recomendación 
débil). Se recomienda la CV si existen contraindicaciones 
para ambas opciones endoscópicas o para el colon por ene-

ma (calidad de la evidencia alta, recomendación moderada). 
Si una VCC fue incompleta, se recomienda el colon por ene-
ma doble contraste o la CV (calidad de la evidencia interme-
dia, recomendación fuerte). 

Recursos máximos: examen físico con examen digital 
rectal, VCC con biopsias si no existen contraindicaciones y 
la prueba se encuentra disponible; RSC con biopsias si no 
existen contraindicaciones con visualización completa del 
colon mediante colon por enema o CV (calidad de la evi-
dencia baja, recomendación débil); CV si existen contrain-
dicaciones para las opciones endoscópicas o para el colon 
por enema doble contraste (calidad de la evidencia alta, re-
comendación moderada). 

European Colorectal Cancer Screening Guidelines Wor-
king Group (2013): Recomienda el tamizaje en individuos 
entre 50 a 74 años. gTSOMF es mencionada como el único 
método de tamizaje aprobado en toda la unión europea. La 
guía principalmente provee información en cómo llevar a 
cabo programas de tamizaje de alta calidad, utilizando las 
modalidades comúnmente utilizadas en Europa (TSOMF, 
RSC y VCC). Para los métodos basados en análisis de mate-
ria fecal, el gTSOMF y TSOMFi son reconocidos como efec-
tivos, pero se sugiere que el método TSOMFi cuantitativo 
es superior en términos de especificidad y sensibilidad y es 
recomendado sobre el gTSOMF. Los métodos basados en 
materia fecal deberían ser repetidos de forma anual o bie-
nal, o un máximo de tres años si se utiliza TSOMFi. Estas 
guías resaltan la ausencia de evidencia de alta calidad en la 
evaluación de la VCC como método de tamizaje. Sin embar-
go, la evidencia actual apoya la indicación de la vigilancia a 
los 10 años si es utilizada como método de tamizaje inicial, 
y sugieren que un intervalo extendido de 20 años podría ser 
apropiado. La RSC es discutida como potencial método de 
tamizaje, pero no existe un intervalo claramente definido. 
Los autores sugieren utilizar el mismo intervalo de tamizaje 
que para la VCC. La RSC con TSOMF, CV, mt-sADN y la 
cápsula endoscópica no están recomendados. 

GGPO 2019 (German Guideline Program in Oncolo-
gy): Comenzar tamizaje a partir de los 50 años. Esta guía no 
establece un límite de edad para realizar tamizaje, citando 
la ausencia de estudios concernientes en la relación de be-
neficios y riesgos de individuos mayores. La decisión debe 
basarse en la salud del individuo y sus comorbilidades aso-
ciadas. Esta guía diferencia la estrategia de prevención del 
cáncer (VCC, RSC, CV, cápsula endoscópica) de la detec-
ción del cáncer (gTSOMF, TSOMFi, mt-sADN). La VCC es 
recomendada como gold standard, y debería repetirse cada 
10 años (grado de recomendación B; nivel de evidencia 3b). 
Basados en evidencias indirectas, la VCC es recomendada 
como el método de tamizaje más específico y sensible para 
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la detección de cáncer y adenomas. Si un individuo se nie-
ga a la VCC, la RSC podría ser ofrecida cada 5 años (grado 
de evidencia B; nivel de evidencia 2b), combinada con un 
TSOMF anual para la evaluación del colon proximal (re-
comendación B, nivel de evidencia 3b). Debido a que un 
TSOMF necesita ser completado con una VCC, cualquier 
TSOMF anual debería realizarse antes de la RSC asociada 
para evitar un procedimiento innecesario. TSOMF único 
es efectivo como método de tamizaje, y debería repetirse 
anualmente más que bianualmente (nivel de evidencia 1b), 
en individuos que se reúsen a la VCC (esta recomendación 
es identificada como de buena práctica clínica). Existe una 
amplia variedad de TSOMFi ofrecidas en Alemania, con 
amplia variación en especificidad y sensibilidad, haciendo 
dificultoso la elección de un tipo de TSOMFi sobre el gT-
SOMF. Sin embargo, un método de tamizaje con TSOMFi 
podría reemplazar al gTSOMF si su especificidad supera el 
90%. Los métodos de detección de mutaciones en materia 
fecal no están recomendados en tamizaje, debido a los in-
suficientes resultados (grado de recomendación B, nivel de 
evidencia 4). Las modalidades imagenológicas de tamizaje 
como la CV y la colonografia por RNM no están recomen-
dadas, pero podrían utilizarse en caso de VCC incompleta 
en un individuo que requiere un examen completo del colon 
(recomendación grado B, nivel de evidencia 3b). 

Sociedad Española de Oncología Médica 2014 (SEOM): 
Recomienda comenzar con tamizaje en individuos de riesgo 
promedio entre los 50 a 74 años. Se recomienda TSOMF bie-
nal basados en evidencia de alta calidad con TSOMFi consi-
derado el método de elección. Como alternativa al TSOMFi, 
un gTSOMF anual o bienal, RSC cada 5 años o VCC cada 
10 años pueden ser indicados (calidad de la evidencia grado 
B). Basados en calidad de la evidencia moderada (Grado B), 
la SEOM recomienda en contra de la utilización combinada 
de RSC y gTSOMF. También realiza una recomendación en 
contra del uso de la CV como método de tamizaje (Calidad 
de la evidencia grado B). 

SIGN 2016 (Scottish Intercollegiate Guidelines Ne-
twork): Sugiere que el método de tamizaje poblacional más 
adecuado es el TSOMFi cuantitativo (recomendación grado 
A). Aunque no identifica el punto de corte de identificación 
de hemoglobina en materia fecal, el grupo de trabajo sugie-
re utilizar un valor de corte superior a la sensibilidad del 
gTSOMF. La directriz de la guía sugiere que la RSC ha sido 
probada como método de tamizaje, quizás incluso más que 
el TSOMFi, pero su efectividad no ha sido probada en la po-
blación escocesa por lo que la misma no está recomendada, 
tampoco lo está la VCC ni la CV. La guía tampoco especifica 
la edad de tamizaje ni los intervalos de vigilancia luego de 
un TSOMFi negativo. 

BMJ 2020 (85) Rapid Recommendation: El panel de esta 
guía incluyó pacientes, médicos, expertos y metodólogos. 
Realizaron una revisión sistemática de los ensayos clínicos 
de tamizaje en CCR y una modelización microsimulada 
para informar al panel de los beneficios y daños potenciales 
a 15 años. Concluyen que existe sustancial incertidumbre 
en relación a los beneficios, cargas y daños relacionados al 
tamizaje. Las mejores estimaciones sugieren que las cuatro 
opciones de tamizaje resultan en similares reducciones en la 
mortalidad por CCR. Las recomendaciones surgidas de este 
panel sugieren realizar tamizaje de CCR en adultos entre 
50-79 años que no hayan sido tamizados previamente, sin 
síntomas de CCR y una expectativa de vida de por lo menos 
15 años. En individuos con un riesgo estimado de CCR a 15 
años menor de 3% este grupo sugiere no realizar tamizaje 
(recomendación débil). 

En individuos con un riesgo estimado a 15 años de CCR 
mayor del 3%, se sugiere el tamizaje con uno de las siguien-
tes opciones: TSOMFi anual, TSOMF bienal, RSC única, o 
VCC única (recomendación débil). El TSOMFi bienal puede 
tener pequeño o ningún efecto en la incidencia del cáncer a 
15 años. Mientras que el mismo test a intervalo anual pro-
duce una reducción de la incidencia, siendo éste mucho me-
nor que la reducción generada por la RSC y la VCC. La mag-
nitud de los beneficios es dependiente del riesgo individual, 
mientras que los daños y las cargas están menos asociadas 
con el riesgo de cáncer. 

Calculador de riesgo de cáncer a 15 años QCancer®cal-
culator: qcancer.org/15yr/colorectal/

Guía de práctica clínica española 2018 (86) 
“Diagnóstico y Prevención del CCR”: 

Este documento actualiza las recomendaciones realiza-
das por la Sociedad Española de Medicina Familiar y Comu-
nitaria y la Asociación Española de Gastroenterología para 
el diagnóstico y la prevención del CCR. Es una de las pocas 
guías de práctica clínica con recomendaciones GRADE en 
la prevención primaria del CCR y diagnóstico en pacientes 
sintomáticos sugestivos de CCR, las mismas no se incorpo-
ran a este documento ya que exceden el objetivo del mismo.

Recomendaciones en tamizaje de CCR en población de 
riesgo promedio: única determinación de TSOMFi cada dos 
años entre los 50 y los 75 años de edad (Calidad de la eviden-
cia moderada, nivel de recomendación fuerte a favor). 

No se recomienda el tamizaje mediante la detección de 
mt-sADN (Calidad de la evidencia baja, nivel de recomen-
dación fuerte en contra).

En la población de riesgo medio no se recomienda el ta-
mizaje poblacional con VCC (Calidad de la evidencia baja, 
nivel de recomendación débil en contra).

La VCC de tamizaje (directa o para evaluación de una 
prueba positiva) se debe realizar bajo sedación, en condiciones 
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de limpieza adecuada, con intubación cecal y con un tiempo 
de retirada no inferior a los 6-8 min. Ante una colonoscopia 
previa completa y de buena calidad sin hallazgos significativos, 
se sugiere la vuelta al programa de tamizaje a los 10 años.

En la población de riesgo medio se recomienda la RSC 
como prueba de tamizaje de CCR, si está disponible (Calidad 
de la evidencia moderada, nivel de recomendación fuerte a 
favor). Se aconseja un intervalo entre RSC de 10 años. Tras la 
detección por RSC de un pólipo adenomatoso o de un pólipo 
serrado distal de tamaño superior a 10 mm o con displasia de 
alto grado se requiere la realización de una VCC completa. 
No se recomienda la realización de una VCC completa tras la 
detección por RSC de pólipos hiperplásicos distales.

En la población de riesgo medio no se recomienda ofre-
cer la CV como estrategia de tamizaje del CCR (Calidad de 
la evidencia baja, nivel de recomendación fuerte en contra) 
y tampoco la cápsula endoscópica (Calidad de la evidencia 
baja, nivel de recomendación fuerte en contra).

Se aconseja la CV para la evaluación de un TSOMF po-
sitivo en individuos en los que está contraindicada la VCC 
o con una VCC incompleta por causa diferente a una mala 
limpieza colónica. En la misma situación se recomienda la 
cápsula endoscópica. 

No se recomienda el uso de biomarcadores en sangre pe-
riférica como prueba de cribado de CCR (Calidad de la evi-
dencia muy baja, nivel de recomendación fuerte en contra).

Recomendaciones españolas para un programa 
de tamizaje poblacional de CCR:

El tamizaje de CCR se debe organizar desde una pers-
pectiva poblacional cumpliendo los estándares de calidad 
(Calidad de la evidencia baja, nivel de recomendación fuerte 
a favor).

Bajo esta estrategia se recomienda implicar a los profe-
sionales de atención primaria para promover la participa-
ción y la adherencia de la población (Calidad de la evidencia 
moderada, nivel de recomendación fuerte a favor).

En España se recomienda el TSOMFi cuantitativo bienal 
a la población sin factores de riesgo entre los 50 y los 75 años 
de edad. Del mismo modo, se aconseja obtener una cober-
tura universal de la población de riesgo medio en el tiempo 
más corto posible.

Se aconseja utilizar métodos estandarizados de modeli-
zación de los programas poblacionales de tamizaje de CCR 
para acelerar su implantación y monitorizar su seguimiento.

Se sugiere aumentar el punto de corte de la Hb fecal, 
alargar los periodos entre rondas (3 años) o incrementar la 
edad de comienzo del cribado en las mujeres, en función de 
los resultados de la modelización.

Se aconseja concienciar a la población, a los profesiona-
les de la salud y a las autoridades sanitarias de la importan-
cia de la prevención del CCR.

En el contexto de los programas de cribado poblacional 
se recomienda implementar estrategias que aumenten la 
participación y adherencia de la población (p.ej., envío del 
TSOMFi a domicilio y/o la entrega del test en el centro de 
salud o en oficinas de farmacia).

Se aconseja identificar a los grupos de mayor riesgo para 
ofrecerles estrategias de tamizaje ajustadas a su riesgo de 
desarrollo de CCR. El tamizaje en estos individuos deberá 
cumplir estándares similares de calidad a los establecidos en 
los programas poblaciones de tamizaje de CCR. 

Guías coreanas de tamizaje en CCR y detección 
de pólipos (2012) (87): 

Recomienda comenzar el tamizaje en individuos de 
riesgo promedio comenzando a los 50 años (recomendación 
fuerte, baja calidad de la evidencia), no identifica un límite 
superior de tamizaje. 

Esta guía recomienda la VCC como método de tamizaje 
preferido (recomendación fuerte, baja calidad de la eviden-
cia), y debería repetirse cada 5 años (recomendación débil, 
muy baja calidad de la evidencia). TSOMF es otra opción 
recomendada (recomendación fuerte, moderada calidad de 
la evidencia), pero el TSOMFi debería ser utilizado en lugar 
del gTSOMF debido a mayor especificidad, conveniencia y 
adherencia (recomendación fuerte, baja calidad de la evi-
dencia). 

Otro método de tamizaje es la CV (recomendación fuer-
te, baja calidad de la evidencia) y el colon por enema doble 
contraste (recomendación débil, baja calidad de la eviden-
cia) son identificados como posibles opciones. 

La eficacia de la RSC es reconocida como potencial mé-
todo de tamizaje, pero esta modalidad no es empleada en 
Corea debido al déficit en la evaluación de la totalidad del 
colon, lo que se debe completar con una VCC si es posible. 
Esta guía comenta que tanto los individuos como los profe-
sionales prefieren a menudo la VCC. 

Sociedad China de Gastroenterología (2014) (88): de-
bido a su extensa población y recursos limitados, la socie-
dad china de gastroenterología no recomienda la VCC o la 
RSC como primer método de tamizaje para la población de 
riesgo promedio. La guía sugiere que los individuos entre 
50-74 años sean sometidos a TSOMF y a un cuestionario 
para identificar factores de alto riesgo. El TSOMFi debería 
preferirse sobre los métodos químicos, sin embargo, la guía 
también sugiere la utilización del gTSOMF seguido de un 
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TSOMFi. Los individuos que deberían realizarse una VCC 
serían aquellos que cumplan con las siguientes condiciones: 
TSOMF positivo, historia de CCR en familiares de primer 
grado, historia personal de adenomas o cáncer, o cumplan 
dos de los siguientes 6 criterios: historia de diarrea crónica, 
constipación crónica, mucorrea sanguinolenta, apendicitis 
crónica o apendicectomía, colecistitis crónica o colecistec-
tomía, o depresión mental prolongada. Si no se encuentra 
disponible al VCC puede recomendarse la RSC. El tamizaje 
debe repetirse cada 3 años. 

Consenso asiático de recomendaciones en tamizaje de 
CCR 2015 (89): Recomienda el tamizaje en individuos de 
riesgo promedio entre 50-75 años de edad (recomendación 
grado B, calidad de la evidencia 2). Se recomienda como mé-
todo de tamizaje el TSOMF (recomendación grado A, cali-
dad de la evidencia I) El TSOMFi cuantitativo debería utili-
zarse sobre el gTSOMF (grado de recomendación A, calidad 
de la evidencia I), debido a su mayor sensibilidad y espe-
cificidad y adherencia individual. RSC es considerada una 
estrategia de tamizaje apropiada (grado de recomendación 
A, calidad de la evidencia I), también la VCC es recomen-
dada para tamizaje (recomendación grado B, calidad de la 
evidencia 2). La colonoscopia es considerada gold standard 
entre las modalidades endoscópicas. Sin embargo, conside-
rando las limitaciones en los recursos para una estrategia de 
tamizaje poblacional, este consenso recomienda que el uso 
del TSOMFi es de elección para el tamizaje en individuos de 
riesgo promedio y los recursos en VCC deberían reservarse 
para el tamizaje de individuos de riesgo elevado. En relación 
al intervalo de vigilancia, esta guía recomienda TSOMFi 
anual o bienal, VCC cada 10 años. La CV y la cápsula endos-
cópica no están recomendadas, pero son mencionadas como 
estrategias apropiadas en individuos en quienes la VCC no 
sea posible (recomendación B, calidad de la evidencia 2A y 
2B respectivamente). 

Guías nacionales para tamizaje de CCR en Arabia 
Saudita (2015) (90): Esta guía recomienda comenzar con el 
tamizaje de CCR a los 45 años, basados en una edad media 
del diagnóstico de CCR de 55 años para las mujeres y de 60 
años para los hombres. El tamizaje en individuos mayores 
de 70 años no se encuentra recomendado (recomendación 
condicional, baja calidad de la evidencia) debido al riesgo 
de complicaciones. Pero menciona que ciertos individuos 
podrían beneficiarse del tamizaje luego de los 70 años, si no 
presentan comorbilidades y una expectativa de vida mayor 
de 10 años. La modalidad de tamizaje de esta guía es la VCC, 
cada 10 años (recomendación fuerte, baja calidad de la evi-
dencia). El uso de la VCC es preferido sobre la RSC (reco-

mendación condicional, baja calidad de la evidencia), ya que 
examina el colon completo y debe ser repetido con mayor 
intervalo. Sin embargo, estas guías también recomiendan la 
RSC cada 3 años, como alternativa (recomendación fuerte, 
moderada calidad de la evidencia). La RSC es preferida so-
bre la gTSOMF para tamizaje de individuos de riesgo pro-
medio (recomendación condicional, muy baja calidad de la 
evidencia). Esta guía no recomienda los métodos de análisis 
de materia fecal solamente, pero puede ofrecerse depen-
diendo de la disponibilidad de otros métodos. Sin embargo, 
la posibilidad de combinar TSOMF anual con RSC, repetida 
cada 5 años es recomendado para maximizar los beneficios 
del tamizaje. 

Recomendaciones para la prevención 
y el tamizaje del CCR en Hong Kong 2018 (91):
Esta guía comienza con una breve descripción de reco-

mendaciones en prevención primaria de CCR. No se descri-
ben en este documento por exceder el objetivo del mismo. 

Recomendaciones de tamizaje en población de riesgo 
promedio: Sujetos entre 50-75 años son considerados para 
realización de tamizaje de CCR. Los métodos recomendados 
son: TSOMF anual o bienal; RSC cada 5 años y VCC cada 10 
años. El grupo de trabajo de expertos en cáncer (CEWG) 
realiza las recomendaciones de estos tres métodos toman-
do en cuenta la epidemiología local, evidencias científicas 
como también las guías de práctica clínica internacionales. 

WGO Organización mundial 
de gastroenterología 2007 (92):
La WGO recomienda el tamizaje de CCR según la dispo-

nibilidad de recursos en seis diferentes niveles. 
- 1: (disponibilidad el mejor recurso): VCC cada 10 años.
- 2: VCC una sola vez en la vida.
- 3: RSC cada 5 años, seguido de VCC si la RSC presenta 

adenomas. 
- 4: RSC una sola vez en la vida, seguida de VCC si la RSC 

presenta adenomas.
- 5: RSC una sola vez en la vida, seguida de VCC solo si la 

RSC presentó adenomas avanzados.
- 6 (mínimos recursos disponibles): TSOMF anual, se-

guido de VCC o colon por enema si el resultado del test 
fecal fue positivo (dependiendo de la disponibilidad de 
la VCC). 
Todas las recomendaciones aplican para individuos de 

riesgo promedio ≥50 años. No identifica un límite supe-
rior para finalizar el tamizaje. La CV y mt-sADn no están 
incluidos, pero son mencionados como alternativas si un 
individuo se niega a realizarse alguno de los métodos reco-
mendados. 
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Programa nacional para 
la prevención y detección temprana 
del cáncer colorrectal 
INSTITUTO NACIONAL DEL CÁNCER. 
ARGENTINA

El Programa Nacional de prevención y detección tem-
prana del cáncer colorrectal en Argentina se creó el 30 de 
diciembre de 2013 mediante la Resolución 2173 del Ministe-
rio de Salud de la Nación (93), en base a la propuesta previa 
elaborada en 2012 (94).

El programa está fundamentado en las recomendacio-
nes de la Organización Mundial de la Salud (OMS) para la 
planificación y ejecución de programas de control del cán-
cer que aconseja una planificación y una implementación 
de programas de control del cáncer de modo progresivo, en 
etapas, basándose en disponibilidad de recursos y necesida-
des regionales o locales (95,96). 

Además, sigue los lineamientos de las guías de garantía 
de calidad en diagnóstico y tratamiento del CCR de la Unión 
Europea para programas poblacionales organizados (97). 

Tiene el objetivo de implementar un programa cos-
to-efectivo, accesible a toda la población, garantizando la 
calidad de las intervenciones y los procesos, con un registro 
completo de los datos que permita un monitoreo y evalua-
ción permanente (94).

Objetivos generales del programa
• Disminuir la incidencia y mortalidad por cáncer colo-

rrectal.
• Mejorar la calidad de vida.

Fases de implementación del programa
La Argentina presenta diferencias entre jurisdicciones, 

con realidades y prioridades de salud disímiles, donde los 
recursos económicos, tecnológicos y humanos disponibles 
son limitados en algunas provincias, lo que puede resultar 
una barrera para la implementación de un programa de pes-
quisa organizado.

Una evaluación de la carga de la enfermedad en cada re-
gión, su relevancia respecto de otros problemas de salud, la 
disponibilidad de recursos y las posibilidades de inversión 
en un programa a largo plazo son las claves para el diseño de 
un proyecto sostenible.

Parece razonable proponer una fase inicial, en las regio-
nes de recursos limitados, donde se puedan desarrollar tareas 
de prevención y detección temprana, en general con los recur-
sos existentes e incorporar, en una segunda etapa, las acciones 
que requieren la asignación de fondos adicionales (94,95). 

En un programa progresivo de detección temprana del 
CCR puede proponerse, en una primera fase, el control de 

los grupos de mayor riesgo para avanzar, en una segunda 
etapa, en la implementación de un programa de pesquisa en 
la población general.

En aquellas regiones o jurisdicciones donde la carga de 
la enfermedad lo justifique, donde existan los recursos sufi-
cientes y donde el compromiso y la voluntad política necesa-
rios aseguren la sustentabilidad en el mediano y largo plazo, 
ambas fases podrían iniciarse conjuntamente.

Primera fase del programa: Prevención y detección tem-
prana del CCR en grupos de riesgo elevado

Población objetivo de la primera fase: personas con ries-
go aumentado de CCR por antecedentes familiares o per-
sonales.

Criterios de inclusión de la primera fase
1. Personas con antecedentes personales de pólipos adeno-

matosos o cáncer colorrectal.
2. Personas con antecedentes familiares de adenomas o 

cáncer colorrectal.
3. Personas con antecedentes de poliposis adenomatosa fa-

miliar u otras poliposis colónicas.
4. Personas con antecedentes de enfermedad inflamatoria 

intestinal.
5. Personas que cumplan criterios clínicos de cáncer colo-

rrectal hereditario no asociado a poliposis (síndrome de 
Lynch).

Criterios de exclusión de la primera fase
1. Personas con riesgo promedio: se incluirán en la segun-

da fase del programa.
2. Personas con síntomas: serán derivadas para los estu-

dios de diagnóstico necesarios.
3. Personas que voluntariamente no deseen efectuar los es-

tudios aconsejados (registro).

Segunda fase del programa: Prevención y detección tem-
prana del CCR en población general (Riesgo promedio) 

Tomando en cuenta la evidencia científica, el releva-
miento de recursos efectuado en el país y siguiendo las reco-
mendaciones de garantías de calidad de la Comunidad Eu-
ropea para sus países miembros la estrategia más apropiada 
para la población general en nuestro país sería el test inmu-
noquímico de sangre oculta en materia fecal anual para la 
población objetivo, compuesta por las personas de ambos 
sexos entre 50 y 74 años (94,97).

Esta decisión se apoya además en los resultados del estu-
dio de costo-efectividad de las pruebas de tamizaje del cáncer 
colorrectal en la Argentina publicados recientemente (98).

El estudio confirma la evidencia de la literatura inter-
nacional que afirma que el tamizaje del CCR es una inter-
vención costo-efectiva y que tanto la estrategia basada en 
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SOMFi anual como aquella centrada en colonoscopía cada 
diez años resultan ser altamente costo-efectivas cuando se 
comparan con la ausencia de tamizaje (98).

En el programa pueden establecerse acuerdos adaptados 
a cada jurisdicción (provincia, municipio) que podrán va-
riarse progresivamente, previa evaluación de la población 
objetivo local, la cobertura de salud (subsector público, 
obras sociales, etc.) y la disponibilidad de colonoscopía.

El test de sangre oculta en materia fecal (TSOMF) es un 
método de pesquisa para la población general que ha de-
mostrado su rendimiento en la reducción de la mortalidad y 
en menor grado la incidencia de cáncer colorrectal. Estudios 
de costo-efectividad en el tamizaje del CCR demuestran que 
la SOMFi es una alternativa costo-efectiva y apoyan su uti-
lización en programas de pesquisa para la población general 
entre 50 y 75 años (99-102). 

Como ya se mencionó, el estudio efectuado en Argentina 
se alinea con las publicaciones citadas aportando evidencia 
a la propuesta de esta estrategia de pesquisa en el país (98).

Método de pesquisa aconsejado: test inmunoquímico de 
sangre oculta en materia fecal anual o bienal con una o dos 
muestras (según acuerdo programático).

Criterios de inclusión:
1. Personas con riesgo habitual o promedio de CCR.
2. Personas que participen voluntariamente del programa.
3. Personas sin síntomas que puedan relacionarse con pa-

tología colónica.

Criterios de exclusión:
1. Personas pertenecientes a grupos de riesgo moderado y 

alto de cáncer colorrectal. Se incluyen en programa de 
alto riesgo.

2. Personas con enfermedades graves y/o crónicas asocia-
das: en estos casos, de acuerdo a criterio médico, se ana-
lizará el riesgo-beneficio de la inclusión en la pesquisa.

3. Personas que hayan realizado pruebas de pesquisa re-
cientes, de adecuada calidad, que se encuentren dentro 
del período estipulado de cobertura del estudio (por 
ejemplo, colonoscopía dentro de los 10 años).

4. Personas sintomáticas: serán derivadas para el examen 
diagnóstico aconsejado.

5. Falta de consentimiento del individuo.

Si el test resulta positivo, se derivará al paciente dentro 
del circuito organizado para realizar la colonoscopía com-
plementaria. 

A aquellas personas cuyos test resultaron negativos se le 
recomendará un nuevo test al año o a los dos años (de acuer-
do a características del programa).

El Programa Nacional cuenta con una herramienta in-

formática que permite evaluar el desempeño de las activi-
dades del programa, denominada SITAM (Sistema de infor-
mación de tamizaje colorrectal) (103).

Este programa registra a las personas que acceden a los 
procedimientos de tamizaje, diagnóstico y tratamiento y 
permite monitorear indicadores de calidad tales como los 
tiempos de cumplimiento de los procedimientos y elaborar 
estadísticas que describen las actividades de los servicios. 
Estos indicadores de rendimiento se basan en las recomen-
daciones europeas para generar los datos para el monitoreo 
del cribado de cáncer colorrectal (97,104).

Síntesis conceptual

• La mayoría de los CCR (80-90%) están precedidos por 
lesiones preneoplásicas: los pólipos adenomatosos o 
adenomas. 

• La transformación de adenomas a adenocarcinomas 
(secuencia adenoma-carcinoma) se produce entre 10 y 
15 años, dándole al equipo de salud una oportunidad 
inigualable para realizar tamizaje y resección de estas 
lesiones antes de su malignización. 

• Si bien el tiempo de progresión es variable, el mayor ries-
go para una transformación se encuentra en los llama-
dos “adenomas avanzados”: aquellos de 1 cm o más o 
lesiones múltiples (3 o más) o con componente velloso 
o aquellos con displasia de alto grado. Sin embargo, se 
estima que solo el 5% de todos los adenomas llegan a 
malignizarse.

• En más del 75% de los casos, el CCR es de tipo esporá-
dico, resultando la transformación de una acumulación 
sucesiva de alteraciones genéticas (heredadas o adquiri-
das) y epigenéticas. 

• El resto de los cánceres colorrectales (alrededor del 25%) 
se desarrollan en personas con riesgo adicional o au-
mentado debido a las siguientes situaciones:

 1. Antecedente personal de adenoma o cáncer colorrec-
tal. 

 2. Antecedente personal de enfermedad inflamatoria in-
testinal.

 3. Antecedente familiar de adenoma o cáncer colorrec-
tal. Especialmente en familiares de primer grado (pa-
dres, hermanos o hijos).

 4. Antecedente familiar de poliposis adenomatosa fami-
liar u otra poliposis colónica.

 5. Antecedente familiar de cáncer hereditario colónico 
no asociado a poliposis (síndrome de Lynch).

• La presencia de la lesión precursora señalada, detec-
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table y tratable endoscópicamente (el adenoma) y el 
excelente pronóstico cuando el diagnóstico del cáncer 
colorrectal se hace en etapas tempranas, exhibe al CCR 
como una enfermedad altamente prevenible y curable. 
Actualmente, cuando el diagnóstico se produce como 
consecuencia de una consulta por enfermedad sintomá-
tica, el diagnóstico temprano del CCR se logra en menos 
del 30% de los casos y esto determina que la sobrevida 
global a 5 años no supere el 60%. En cambio, en los pa-
cientes diagnosticados en estadios I y II, generalmente 
asintomáticos, la sobrevida supera el 90%. Estos datos 
apoyan fuertemente la necesidad de desarrollar progra-
mas de detección temprana.

• La prevención primaria tiene como objetivo disminuir 
el riesgo de desarrollar el CCR buscando modificar los 
factores de riesgo relacionados con la dieta y el estilo de 
vida.

• La prevención secundaria a través del tamizaje o pes-
quisa del CCR, se busca la detección y tratamiento de 
lesiones precursoras (adenomas) y el diagnóstico y tra-
tamiento de la enfermedad en etapas tempranas. 

• La prevención terciaria es la vigilancia endoscópica de 
las personas que han sido diagnosticadas y tratadas por 
lesiones premalignas o cáncer colorrectal. En este grupo 
también podrían incluirse aquellas personas con enfer-
medad inflamatoria intestinal que deben realizar colo-
noscopías de vigilancia regularmente. 

• De acuerdo con el riesgo relativo que representan los di-
ferentes antecedentes señalados, clásicamente se divide 
a la población en:

Grupo de riesgo bajo o promedio (70-80% del total):
1. Toda la población de 50 o más años sin factores de ries-

go.
2. Antecedente familiar de cáncer colorrectal o adenomas 

en un familiar de 2° o 3° grado.
3. Antecedente familiar de cáncer colorrectal o adenomas 

en un familiar de 1° grado mayor de 60 años o en dos 
familiares de 2° grado.

Grupo de riesgo moderado (20-30% del total):
1. Antecedente personal de adenomas.
2. Antecedente personal de cáncer colorrectal resecado 

con intención curativa.
3. Antecedente de cáncer colorrectal o pólipos adenomato-

sos en un familiar de 1° grado menor de 60 años o en dos 
familiares de 1° grado independientemente de la edad.

Grupo de riesgo alto (5-10% del total):
1. Antecedente familiar de poliposis adenomatosa familiar 

(PAF) u otras poliposis
2. Antecedente de cáncer colorrectal hereditario familiar 

no asociado a poliposis (síndrome de Lynch).
3. Antecedente personal de enfermedad inflamatoria in-

testinal (colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn).

• Todas las personas con riesgo aumentado de CCR deben 
ser vigiladas con exámenes individualizados de acuerdo 
con el riesgo.

• En pacientes de riesgo promedio se plantean diferentes 
estrategias de prevención. Para países y sistemas de sa-
lud con recursos financieros, profesionales y de colonos-
copía altos, la recomendación es la colonoscopía cada 10 
años. Para países donde los recursos endoscópicos son 
limitados, se recomienda SOMFg de alta sensibilidad o 
SOMFi anual, limitando el estudio endoscópico a quie-
nes el examen resulte positivo.
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Introducción

Se define como pólipo colónico o rectal a cual-
quier elevación epitelial patológica circunscrita de 
la mucosa que sobresale en la luz intestinal, inde-
pendientemente de su histología. Deben diferen-
ciarse de otras lesiones elevadas similares pero sub-
mucosas como son los lipomas, carcinoides y leio-
miomas. Los principales tipos de pólipos se deta-
llan en el cuadro 1.  Su potencial maligno depende 
de la histología. El Estudio Nacional de Pólipos de 
EE. UU, un estudio multicéntrico prospectivo que 
incluyó 3.371 pólipos detectados por colonoscopia, 

mostró que el 66,5% eran adenomas, el 11,2% hi-
perplásicos y el resto una variedad que incluía mu-
cosa normal/inflamatoria, pólipos juveniles, linfoi-
deos y lesiones submucosas (1).

Los pólipos considerados neoplásicos (adeno-
mas clásicos y pólipos serrados) preceden en más 
del 90% al cáncer colorrectal (CCR), por lo que son 
objeto de diversas modalidades de pesquisa (sangre 
oculta en materia fecal, colonoscopia, colonografía 
o colonoscopía virtual) para poder eliminarlos an-
tes de su posible degeneración maligna. 
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Adenomas

Los adenomas clásicos son los pólipos neoplásicos más 
comunes (50-67% de todos los pólipos) y por ende la lesión 
precursora de la mayoría de los CCR (2). En las autopsias 
están presentes en el 29-45% de las mujeres y el 34-52% de 
los hombres >50 años (3,4).

Son más prevalentes en el colon distal y en el 24-31% 
proximales al ángulo esplénico, según estudios colonoscó-
picos de pacientes sintomáticos o de alto riesgo (5,6). En un 
gran estudio nacional prospectivo sobre pólipos realizado 
en los EEUU la distribución de los adenomas fue en ciego 
8%, colon ascendente 9%, ángulo esplénico 5%, colon trans-
verso 10%, ángulo esplénico 4%, colon descendente 14%, co-
lon sigmoides 43% y recto 8% (5).

Hay otros adenomas denominados planos que no son 
estrictamente pólipos porque no protruyen en la luz. Son 
más difíciles de diagnosticar y algunos tienen gran poten-
cial maligno. 

Clasificación macroscópica
La clasificación japonesa divide a las neoplasias epitelia-

les colorrectales por su apariencia macroscópica en: tipo I, 
protruidas o polipoides, tipo II, superficiales o planas y tipo 
III, excavadas (7). Los adenomas polipoides son los más co-
munes y pueden ser pediculados (Ip), subpediculados (Isp) o 
sésiles (Is). Los pediculados tienen una cabeza y un pedícu-
lo o tallo estrecho; en los pólipos sésiles la base y la parte 
superior tienen el mismo diámetro. Las formas intermedias 
con base amplia se denominan subpediculadas (Isp) y de-
ben tratarse como las sésiles. Dentro de los adenomas planos 

(tipo II), hay algunos ≥10mm de diámetro que se extienden 
circunferencialmente más que verticalmente a lo largo de la 
pared colónica, denominados por Kudo (8) tumores de dise-
minación lateral (TDL). Pueden ser de tipo granular (super-
ficie nodular) o no granular (superficie lisa). 

Los adenomas planos, comunicados más frecuentemen-
te por autores japoneses, son menos frecuentes y en la colo-
noscopía convencional pueden pasar fácilmente desaperci-
bidos. 

Una de las series más grandes encontró que de 23048 
lesiones superficiales el 39,4% eran no polipoides, con 2,4% 
deprimidas (9). Aunque durante un tiempo hubo dudas de 
que ocurrieran pólipos planos en las poblaciones occidenta-
les ahora están siendo detectados. En un estudio del Reino 
Unido de 1.000 pacientes en el que se utilizó la cromoendos-
copia el 36% de las lesiones pequeñas eran planas o depri-
midas (10). Además, re-evaluar la clasificación original del 
Estudio Nacional de Pólipos de EEUU mostró que el 31,4% 
deberían haberse considerado planos (9).

Entre los adenomas planos los menos frecuentes son los 
deprimidos, tanto en las poblaciones orientales como occi-
dentales. Un estudio multicéntrico realizado en Japón comu-
nicó que de 66.670 lesiones planas el 1,9% eran deprimidas, 
similares a una serie de EEUU que comunicó un 1,2 % (11).

En la referida clasificación japonesa se basa la clasifica-
ción endoscópica de París (12) de las neoplasias gastroin-
testinales superficiales (adenomas y cánceres con invasión 
limitada a la submucosa). Estas se clasifican como lesiones 
tipo 0, para distinguirlas de los tumores avanzados (tipos 1 
al 4) (cuadro 2). Las lesiones tipo 0-III no se encuentran en 
el colon (13). Las lesiones ligeramente elevadas pueden ser 
puras (0-IIa) o tener una zona central deprimida superficial 
(0-IIa+0-IIc), que es más elevada que la mucosa adyacente. 
Es en realidad una lesión relativamente deprimida o pseudo 
deprimida. Las lesiones deprimidas pueden ser totalmente Tipo

 de pólipo 
Clasificación 
histológica

Potencial 
maligno

Neoplásicos Si

Adenomas clásicos 
- Tubular 
- Tubulo-velloso 
- Velloso 

Pólipos serrados 
- Pólipo serrado sésil 
- Pólipo serrado sésil con displasia 
- Adenoma serrado tradicional

No neoplásicos No

Hiperplásicos 

Hamartomatosos 
1. - Juvenil 
2. - Síndrome de Cronkhite-Canada 

Linfoideos 

Inflamatorios o pseudopólipos

CUADRO 1. Clasificación histológica de los pólipos colorrectales.

0-Ip. Pediculada

0-Isp. Subpediculada

0-Is. Sésil: sobresale más que la altura de la pinza de biopsia 
estándar cerrada (>2,5 mm)

0-IIa. Ligeramente elevada: más baja que altura de pinza 
de biopsia cerrada (<2,5 mm)

0-IIb. Completamente plana: no sobresale por encima 
de la superficie mucosa

0-IIc. Ligeramente deprimida: por debajo del plano 
de la mucosa, con profundidad <1,2 mm

0-III. Ulcerada: úlcera profunda excavada, debajo del plano 
de la mucosa, profundidad >1,2 mm

CUADRO 2. Clasificación de París de las neoplasias intestinales 
superficiales Tipo 0.
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deprimidas (0-IIc), o tener márgenes ligeramente elevados 
(0-IIc+0-IIa), aunque todo el espesor de la lesión es menor 
que el de la mucosa adyacente. 

En la endoscopia, las lesiones levemente elevadas (0-IIa) 
pueden clasificarse erróneamente como sésiles (0-Is) que 
son las que sobresalen más de 2,5 mm de la mucosa nor-
mal adyacente. Los TDL son lesiones del tipo 0-IIa. Pueden 
tener una superficie granular (TDLG) o no granular, lisa 
(TDLNG). Los TDLG se subdividen en homogéneos (0-IIa) 
y mixtos, con algún nódulo dominante (0-IIa+0-Is). Los 
TDLNG se dividen en plano-elevados (0-IIa) y pseudo de-
primidos (0-ÍIa+0-IIc). La caracterización macroscópica de 
una lesión en la endoscopía proporciona información para 
predecir la histopatología y la estrategia óptima de exéresis. 
Se recomienda a los endoscopistas el uso de la clasificación 
de París para describir en el informe la morfología de las 
lesiones colorrectales superficiales (13,14).

Clasificación histológica
Los adenomas clásicos, según la cantidad de tejido ve-

lloso que contienen se clasifican histológicamente en tubu-
lares (<25%), tubulovellosos (25 a 75%) y vellosos (>75%). 
Los tubulares representan aproximadamente el 75% de to-
dos los pólipos neoplásicos, los vellosos el 10% y los tubu-
lovellosos el 15% (15). Los adenomas muestran una atipia 
celular con falta de diferenciación en tipos celulares espe-
cializados, denominada displasia. Según el grado de células 
atípicas la displasia se considera de bajo o de alto grado. Por 
definición todos los adenomas tienen displasia de bajo gra-
do con el potencial de progresar a displasia de alto grado y 
posteriormente a neoplasia maligna invasora. La clasifica-
ción propuesta inicialmente en Viena en el 2000 y revisada 
en el 2002 (16), divide a estas lesiones epiteliales no inva-
soras e invasoras superficiales en cinco categorías (cuadro 
3). Entre las lesiones con displasia de alto grado se incluyen 
el carcinoma in situ y el carcinoma intramucoso, términos 
confusos que no deberían utilizarse por tratarse de lesiones 
benignas sin potencial metastásico. 

El tamaño de los adenomas polipoides varía entre al-
gunos milímetros y más de 5 cm, aunque la mayoría (87 a 
89%) es <1 cm (17). El tamaño no aumenta con la edad, a 
diferencia del número que si lo hace. Los adenomas vello-
sos suelen ser más grandes y más comúnmente sésiles que 
los tubulares. En ellos se observa con frecuencia displasia de 
alto grado y a diferencia de lo que ocurre con los adenomas 
tubulares, presentan aumento de la producción de moco. 
También poseen mayor transformación carcinomatosa. 

Las características que definen a un adenoma avanzado 
que tiene más riesgo de malignización son:

- Tamaño ≥1 cm
- Componente velloso ≥25%
- Displasia de alto grado 

Clínica 
Los adenomas tubulares son mayormente asintomá-

ticos y se encuentran durante estudios de pesquisa o inci-
dentalmente al investigar síntomas no relacionados con los 
pólipos. Si son suficientemente grandes pueden causar san-
grado, anemia por sangre oculta, alteraciones del tránsito 
o intususcepción. Ocasionalmente, un pólipo rectal se pro-
lapsa a través del ano. Los adenomas vellosos, a pesar que 
suelen tener mayor tamaño (aproximadamente el 60% son 
>3 cm) pueden pasar desapercibidos al tacto rectal por su 
consistencia blanda. El síntoma más común es el sangrado, 
aunque en los de gran tamaño predomina la diarrea, tenes-
mo, urgencia y mucorrea. Algunos pólipos extendidos “en 
alfombra” como napa vellosa, debido a grandes pérdidas de 
líquido pueden producir un síndrome de hipokalemia y des-
hidratación, raramente visto en la actualidad (17).

Epidemiología
La prevalencia de los adenomas depende de la edad, el 

género y los antecedentes familiares. En los individuos asin-
tomáticos ≥50 años con riesgo promedio se detectaron ade-
nomas por colonoscopia en el 24-50% de los casos (18,19), 
tasas que se duplican entre los 50 y 60 años (20,21). El riesgo 
relativo es mayor en los hombres (18).

La prevalencia de los adenomas es mayor en los familia-
res de los individuos con antecedentes de un cáncer colo-
rrectal (CCR) o un adenoma a una edad temprana y en los 
individuos con múltiples familiares con cáncer o adenomas. 
Un individuo con un familiar de primer grado con CCR es-
porádico tiene un mayor riesgo de tener un adenoma (OR 
1,5) y en particular un adenoma de alto riesgo de transfor-
mación maligna (OR 2,6) (22).

Riesgo de malignización de los adenomas
A pesar de la alta prevalencia de los adenomas en la po-

blación occidental, el riesgo de desarrollar un CCR durante 
la vida es relativamente bajo (alrededor del 6%), evidencian-
do que sólo un pequeño número de los adenomas se malig-

Categoría Diagnóstico

1 Negativo para neoplasia

2 Indefinido para neoplasia

3 Adenoma con displasia de bajo grado

4

Neoplasia mucosa de alto grado
4.1 Adenoma con displasia de alto grado
4.2 Carcinoma in situ
4.3 Sospecha de carcinoma invasor
4.4 Carcinoma intramucoso

5 Carcinoma con invasión submucosa

CUADRO 3. Clasificación de Viena revisada de las neoplasias epiteliales 
del tubo digestivo.
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nizan (23). El riesgo se relaciona con la edad y el tamaño, 
grado de displasia y componente velloso del adenoma (24).

La edad influye claramente en la degeneración maligna, 
que es del 2,6% anual en los <60 años y mayor al 5% en los 
>80 años, en ambos géneros (21).

La relación entre el tamaño y la malignización informa-
do en varias series (25-28) puede verse en el cuadro 4. Los 
carcinomas son infrecuentes en los adenomas polipoides <1 
cm y nulos en los <5 mm. La edad promedio de los pacientes 
con adenoma precede en 7 años a la edad de los pacientes 
con cáncer, respaldando el concepto de que la transforma-
ción de un adenoma en carcinoma es un proceso lento. La 
probabilidad de malignización de una lesión ≥1 cm es del 
3, 8 y 24% después de 5, 10 y 20 años, respectivamente (29).

Un estudio prospectivo sobre 11188 adenomas del Regis-
tro de Pólipos Colorrectales de la Universidad de Erlangen, 
demostró que el riesgo de transformación maligna depende 
de efectos interactivos entre las características del paciente 
y el tamaño y localización del adenoma (25). En el análisis 
multivariado el factor más importante fue el tamaño. Los 
adenomas ≤1,5 cm proximales al ángulo esplénico tuvieron 
un riesgo muy bajo de malignización (0,2%). El riesgo fue 
4 veces mayor en el recto (23%) que en el colon izquierdo 
(8%) o derecho (6%). Se explicaría por la predominancia en 
el recto (4 veces mayor) de los adenomas vellosos grandes. 
Las mujeres tuvieron mayor riesgo en el colon derecho y los 
hombres en el recto.

Los adenomas planos, comparados con los adenomas 
polipoides del mismo tamaño (>1 cm), tienen doble proba-
bilidad de tener displasia de alto grado o cáncer (14 vs. 8%, 
respectivamente) (10). En ellos la malignización también 
aumenta con el tamaño y la morfología (10,30-32). El riesgo 
de invasión submucosa de los deprimidos es mayor que el de 
los no deprimidos (27-35,9% vs. 0,7-2,4%, respectivamente). 
Los plano-elevados (0-IIa) son usualmente benignos, crecen 
lentamente y sólo se malignizan cuando son grandes. Esta 
circunstancia resulta afortunada ya que son las lesiones de 
más difícil diagnóstico. Los deprimidos (0-IIc) son invaso-
res aún cuando sean de muy pequeño tamaño, sugiriendo 
una rápida evolución hacia el cáncer avanzado. Más del 40% 
de los adenomas deprimidos pequeños (6-10 mm) y casi 
todos los grandes (>20mm) contienen invasión submucosa 
masiva (>1000 µm).

Kudo y Kashida (27), estudiando 22.402 CCR tempranos 
tratados en un periodo de 20 años (1985-2005) comunicaron 
en los adenomas deprimidos un porcentaje de malignización 
del 7,9% en los ≤5 mm y del 88,2% en los >2cm. Los porcen-
tajes fueron mucho más bajos en los plano-elevados (0,03% y 
21,2%). Por otra parte, los adenomas polipoides tuvieron por-
centajes intermedios de malignización (0% y 29,2%).

Los TDL presentan invasión submucosa en el 8,5% de 
los casos, los no granulares con mayor frecuencia que los 

granulares (11,7-14% vs. 5,9-7%, respectivamente) (14,33). 
La morfología no granular, particularmente cuando está 
asociada con depresión (0-IIa+0-IIc), o la granular con nó-
dulo voluminoso o dominante (0-IIa+0-Is), tienen un mayor 
riesgo de invasión submucosa. Los granulares homogéneos 
tienen el riesgo más bajo (0,5%) y los no granulares con de-
presión el más alto (31,6%) (34).

Secuencia adenoma-carcinoma 
En 1926, Dukes (35) del Hospital St Mark’s de Londres, 

estableció el concepto de que los CCR derivan de los ade-
nomas y en 1951 Jackman y Mayo (36) acuñaron el término 
“secuencia adenoma-carcinoma”, la que actualmente es am-
pliamente aceptada y justifica la prevención secundaria del 
CCR mediante la pesquisa y la polipectomía endoscópica.

Se encuentran adenomas sincrónicos en un tercio de 
las piezas resecadas por un CCR y en la mitad de las autop-
sias de los pacientes con un CCR. La coexistencia de ade-
nomas y adenocarcinomas colorrectales se observa entre el 
13 y 62% (37).

Además, es sabido que los pacientes que fueron some-
tidos a una resección colónica por carcinoma presentan 
un riesgo mayor de padecer otra neoplasia colónica. Mor-
son (38), comunicó una incidencia de cáncer metacrónico 
próxima al 4%. El desarrollo del nuevo cáncer sucedió en 
un intervalo cercano a los 10 años, implicando que éste es 
el tiempo que tarda en desarrollarse la secuencia adeno-
ma-carcinoma.

Autor Tamaño (cm) Carcinoma 
invasor (%)

Nusko G, et al. 
1997 (25)

0-5 0

0,6-1,5 2

1,6-2,5 19

2,6-3,5 43

>3,5 76

Ramírez M, et al. 
2008 (26)

<1 1,3

1-2 9,5

≥2 46

Kudo S, et al. 
2005 (27)

0-5 0

6-10 1,3

11-15 7,8

16-20 16,5

≥2,1 29,8

Pastore R, et al. 
2009 (28)

<0,5 0

0,5-1 8,1

1,1-2 56,8

CUADRO 4. Relación entre el tamaño del adenoma y la presencia de un 
carcinoma invasor.
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Las mutaciones genéticas que ocurren en la vía adeno-
ma-carcinoma del desarrollo del cáncer a partir de los tu-
mores polipoides, fueron demostradas por Vogelstein et al. 
(39) en 1988. 

Los carcinomas planos y deprimidos no muestran la mis-
ma prevalencia de estas mutaciones genéticas y parecen se-
guir una vía de carcinogénesis distinta y más acelerada (40).

Hay quienes apoyan la teoría del origen “de novo” para 
algunos CCR tempranos que no muestran ningún compo-
nente adenomatoso adyacente y presumiblemente se desa-
rrollarían a partir de pequeños focos planos de displasia 
severa (41-43). Sin embargo, los que proponen la secuencia 
adenoma-carcinoma argumentan que la ausencia de restos 
adenomatosos se debe que son destruidos por la infiltración 
de estas lesiones tan agresivas.

Para Muto et al. (44), las sucesivas alteraciones genéticas 
en estos tumores pueden ocurrir rápidamente sin posibili-
dad de que se expresen los cambios morfológicos como su-
cede en la secuencia adenoma-carcinoma. Consideran que 
no puede afirmarse que un carcinoma se origine directa-
mente de la mucosa normal hasta tanto no se encuentre un 
gen específico responsable y que debe evitarse el término 
carcinoma “de novo”.

Pólipos distales como lesiones índice de neoplasias 
sincrónicas proximales

Hay evidencia de dos grandes estudios de pesquisa de 
que si un paciente tiene un adenoma de cualquier tamaño en 
el colon distal, tiene un riesgo aumentado (2 veces o más) de 
tener una neoplasia proximal avanzada, comparado con el 
de los pacientes sin pólipos o sólo con pólipos hiperplásicos 
distales (45,46). La mayor probabilidad depende de las ca-
racterísticas del adenoma; cualquiera que sea >1 cm y los ve-
llosos (sin importar el tamaño) son marcadores importantes 
de la presencia de adenomas avanzados y aún carcinomas 
en el colon proximal (47). Por otra parte, la mayoría de los 
estudios de pesquisa con sigmoideoscopía flexible sugieren 
que los pacientes sin pólipos distales, con pólipos distales 
hiperplásicos, o con un único adenoma tubular pequeño 
tienen un riesgo bajo (0-4%) de tener adenomas proximales 
avanzados. La mayoría de los expertos recomiendan una co-
lonoscopía en todos los pacientes a los que se les descubren 
adenomas distales en la sigmoideoscopía flexible.

Diagnóstico
La colonoscopia es el estudio más preciso para detectar 

los pólipos, especialmente cuando se compara con el colon 
por enema con doble contraste (CxEDC) (48). El CxEDC es 
menos sensible, incluso para los pólipos >10 mm (pérdida 
del 52%) y no ofrece posibilidad terapéutica. La detección 
de los pólipos también puede realizarse con la colonoscopia 
virtual o colonografía por tomografía computarizada, con 

una sensibilidad y especificidad del 93% y 97% para los >1 
cm. Sin embargo, tanto la sensibilidad como la especificidad 
se reducen al 86% para los pólipos que miden entre 6 y 9 
mm (49).

La mayoría de los pólipos son fácilmente visualizables, 
aunque con la colonoscopía convencional el 22% de los ade-
nomas y el 2,1% de los >1 cm pueden pasar desapercibidos 
(50). Esto puede ocurrir por ser pequeños, planos o deprimi-
dos, o porque se ocultan detrás de pliegues y angulaciones. 
Las lesiones derechas son más fáciles de pasar desapercibi-
das porque suelen ser más planas, lo que puede explicar por 
qué la pesquisa colonoscópica no ha logrado el impacto es-
perado en el cáncer del colon derecho. 

La calidad de la colonoscopia optimiza la posibilidad de 
encontrar los pólipos. La tasa de detección de los adenomas 
(TDA) es un indicador de calidad de la colonoscopia, que a 
su vez se relaciona fuertemente con la tasa de intubación ce-
cal y el apropiado tiempo y técnica de retiro del endoscopio. 
En las colonoscopías de pesquisa el porcentaje de llegada al 
ciego debe ser ≥95% (51) y el tiempo de retiro del colonosco-
pio >6 minutos (52) para permitir una visión completa de la 
mucosa, aumentar la TDA y disminuir el cáncer del interva-
lo. Las guías del Grupo de Trabajo Multisocietario sobre el 
CCR de EEUU (MSTFCC) recomiendan una TDA ≥30 % en 
los hombres y ≥20% en las mujeres (53). 

Las lesiones planas son más difíciles de detectar que las 
polipoides. En la colonoscopía convencional se presentan 
como pequeñas manchas rojizas o hemorrágicas, irregulari-
dades de la mucosa, o depresiones diminutas (7). Incluso los 
TDL a pesar de sus grandes diámetros a menudo se pasan 
por alto porque son muy planos y de bordes poco nítidos. Las 
claves para detectarlos son los cambios mínimos de color y 
la ligera irregularidad de la pared colónica. La detección de 
estas lesiones mejora con la utilización de la cromoendosco-
pía, la colonoscopía magnificada y más recientemente, las 
nuevas tecnologías endoscópicas, dependiendo mucho de la 
experiencia del endoscopista con estas técnicas.

La cromoendoscopia realza las características de la mu-
cosa mediante el uso de colorantes como el índigo carmín, 
que rellena los surcos y los orificios de desembocadura de las 
glándulas.También pueden utilizarse otros colorantes vita-
les como el cristal violeta o el azul de metileno, aunque son 
más sucios y lentos para absorber. 

Kudo (8) creó una clasificación según la forma y el ta-
maño de las aberturas u orificios de las criptas colónicas 
(“pits”) observados con cromoendoscopía, con o sin mag-
nificación. Describió cinco tipos de patrones mucosos (“pit 
patterns”) (fig. 1): I orificios redondos, II orificios de forma 
estelar, IIIS orificios pequeños (más chicos que en el tipo I), 
IIIL orificios grandes (más grandes que en el tipo I) o alar-
gados, IV orificios alargados y ramificados, tipo cerebroide, 
Vi patrón irregular con mezcla de subtipos patológicos y Vn 
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no estructural con ausencia de patrón mucoso. Demostró 
que permiten al endoscopista diferenciar la mucosa normal 
(tipo I), de las lesiones hiperplásicas (tipo II) y los adenomas 
con o sin displasia de alto grado (IIIS, IIIL, IV) que pueden 
ser pasibles de polipectomía o resección mucosa endoscópi-

ca. Las tipo Vi comprenden una variedad de lesiones que van 
desde un adenoma a un carcinoma invasor. Las del tipo Vn 

deben ser tratadas quirúrgicamente por ser malignas y con 
riesgo de metástasis linfáticas (7,8).

La familiaridad con el patrón mucoso requiere entrena-
miento y práctica. La aplicación del colorante debe realizar-
se luego de detectar áreas de mucosa sutilmente alteradas 
en la colonoscopía convencional, para identificar el patrón 
mucoso y los bordes de la lesión. Es especialmente útil para 
determinar la presencia de una depresión (14). 

Kiesslich et al. (54) usaron la cromoendoscopia con la 
colonoscopia con y sin aumento para diferenciar lesiones 
no neoplásicas de neoplásicas, logrando una sensibilidad y 
especificidad del 90%, por lo que no siempre es necesario 
utilizar el aumento. 

Las tecnologías ópticas basadas en procesadores que rea-
lizan funciones similares a la cromoendoscopía incluyen la 
imagen de ancho de banda estrecha (NBI de Olympus™), la 
imagen multibanda (FICE de Fujinon™) y el I-Scan (de Pen-
tax™). Estas tecnologías manipulan las longitudes de onda 
de la luz utilizada para examinar la mucosa. Kuiper et al. 
(55) compararon la NBI, AFI y la colonoscopía de luz blanca 
de alta definición. No hubo diferencias en la TDA pero las 
nuevas tecnologías demostraron tener sensibilidad y especi-
ficidad para diferenciar lesiones neoplásicas de no neoplási-
cas. Esta propiedad y la velocidad del cambio de modalidad 
hacen que estas tecnologías sean clínicamente valiosas. Las 
guías de la Asociación de Coloproctología del Reino Unido 
e Irlanda (ACPGBI) (13) y del MSTFCC (14) recomiendan 
que se examinen las áreas sospechosas con cromoendosco-
pía selectiva/dirigida o técnicas de mejoría óptica y que los 
endoscopistas aprendan a interpretar esas imágenes. 

Otro elemento importante para estimar el riesgo de ma-
lignidad de un pólipo es el signo de no elevación de Uno 
(56) que consiste en inyectar solución salina o cualquier 
otro líquido debajo de un pólipo para demostrar si hay una 
adherencia o fijación submucosa compatible con invasión. 
Una lesión que no se eleva indica invasión profunda de la 
submucosa y que la resección endoscópica no podrá obtener 
un margen adecuado. En un estudio todos los carcinomas 
T1 que se elevaron fueron Sm1 o Sm2 y la no elevación se 
correlacionó con la invasión Sm3 (57).

Sin embargo, Kobayashi et al. (58) en un estudio mul-
ticéntrico encontraron que el signo de no elevación tiene 
menor sensibilidad y precisión (61,5 vs. 84,6% y 94,8 vs. 
97,4%) que la evaluación endoscópica de la profundidad de 
invasión. 

Hay que conocer que la inyección submucosa puede 
causar fibrosis y hacer más difícil el intento de exéresis en-
doscópica en una fecha posterior. Por este motivo no debe 
usarse como prueba diagnóstica si se piensa en la derivación 
a un centro terciario para su tratamiento (59).

FIGURA 1. La cromoendoscopía con índigo carmín tiñe las orificios de 
desembocadura de las criptas y los surcos de la mucosa, configurando los 
diferentes patrones mucosos descritos por Kudo, que permiten caracteri-
zar la mucosa normal (Tipo I), las lesiones benignas (Tipo II: hiperplásicas; 
Tipos IIIS, IIIL y IV: adenomas) y las malignas (Tipos Vi y Vn: carcinoma).
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Tratamiento
Todos los pólipos >5 mm deben extirparse para confir-

mar el diagnóstico y excluir una neoplasia maligna. Sólo es 
razonable no extirpar los típicos pólipos hiperplásicos del 
recto y sigmoides, previa biopsia de algunos para confirmar 
el diagnóstico endoscópico. 

Casi todas los adenomas pueden resecarse endoscópica-
mente mediante diversas técnicas que incluyen la polipecto-
mía con pinza de biopsia o asa, la resección mucosa endos-
cópica (RME) y la disección submucosa endoscópica (DSE), 
que se describirán en detalle en el capítulo 7.

Es de destacar que rara vez pueden extirparse endos-
cópicamente los pólipos que ocupan más de un tercio de 
la circunferencia, abarcan dos o más pliegues haustrales o 
involucran un divertículo o la base del apéndice (60). Con 
dichas excepciones, un pólipo raramente es inextirpable 
por el tamaño o la ubicación. De hecho, en varias series de 
pólipos considerados irresecables y derivados para cirugía, 
hasta el 74% pudo ser extirpado luego de la derivación a un 
endoscopista con mayor experiencia (61-63). Sin embargo, 
hay algunos pólipos difíciles de extirpar endoscópicamen-
te. En estos casos, la cirugía combinada endolaparoscópica 
(CCEL) es una alternativa válida para intentar evitar la co-
lectomía en pacientes seleccionados (64).

La polipectomía no debe intentarse cuando la apariencia 
endoscópica del pólipo sugiere una transformación maligna 
con penetración profunda de la submucosa, ya que en estos 
casos aumenta el riesgo de perforación y además es probable 
que se necesite una cirugía oncológica posterior. Las carac-
terísticas indicativas de malignidad son: ulceración o umbi-
licación central, fijeza, induración, irregularidad de la mu-
cosa, fragilidad (sangrado espontáneo) y el signo de no ele-
vación (13). En estos pólipos puede considerarse la biopsia. 

Por otra parte, hay casos en que ante el hallazgo de un 
pólipo la polipectomía debería posponerse, por razones de 
tamaño y/o ubicación. Por ej., en los pólipos grandes del cie-
go que tienen un mayor riesgo de perforación, se puede con-
siderar la CCEL. Tampoco debe realizarse la polipectomía 
de inmediato si los riesgos pueden superar a los beneficios, 
como cuando se encuentran pólipos durante circunstancias 
desfavorables (ej. pacientes evaluados por hemorragia diges-
tiva), o en pacientes con comorbilidades, anticoagulados, o 
asintomáticos con una expectativa de vida <2 años. 

La mayoría de los pólipos pueden extirparse con la pinza 
de biopsia o asas de polipectomía (con o sin electrocaute-
rio). Las lesiones diminutas (<5 mm) y pequeñas (6-9 mm) 
deben resecarse con asa fría (sin electrocauterio) debido a 
las altas tasas de resección completa y el perfil de seguridad 
(escaso sangrado y ausencia de injuria térmica). Los pólipos 
pequeños también pueden extirparse con la pinza de biopsia 
caliente (conectada al electrocauterio). Sin embargo esta téc-
nica tiene varias desventajas, como la distorsión del tejido 

que produce una muestra de biopsia deficiente y en el colon 
derecho el mayor riesgo de sangrado tardío y perforación. 
En EEUU recomiendan evitarla en los pólipos >5 mm y en 
los de dicha localización (65). Para los pólipos más grandes 
y los pediculados es mejor el uso del asa caliente. 

En los pólipos sésiles la extirpación puede facilitarse 
levantando su base con la infiltración de distintos agentes 
para aumentar la distancia entre la mucosa y la muscular 
propia (66). Esto disminuye el riesgo de perforación y au-
menta la posibilidad de una resección completa. Lo ideal es 
resecar el pólipo en una sola pieza, aunque las lesiones gran-
des (>2 cm) requieren la resección en porciones en aproxi-
madamente el 56% de los casos (67). 

La polipectomía estándar tiene un bajo riesgo de perfo-
ración (alrededor del 1% a menudo manejable sin cirugía, 
aunque fatal en el 5%), o hemorragia (2-24%, manejada mé-
dica o endoscópicamente) (68). 

Para los pólipos no pasibles de extirpación por la poli-
pectomía tradicional, en Japón fue descrita y popularizada 
la RME. A diferencia de la polipectomía estándar con asa 
que normalmente reseca la capa mucosa, en la RME el plano 
de resección está en la submucosa media a profunda. De-
pendiendo del tamaño de la lesión, tiene la ventaja potencial 
de la resección en bloque para permitir el adecuado estudio 
histopatológico. En manos de expertos logra que sólo 3-7% 
de los pacientes se deriven a cirugía (67, 68). Las guías del 
MSTFCC la consideran el método preferido para las lesio-
nes sésiles >20 mm (14). También se indica en los adenomas 
deprimidos (IIc) pequeños (<1 cm) y en los TDL de tipo gra-
nular homogéneo en los que el riesgo de un cáncer es bajo 
a pesar de su gran tamaño. Éstos cuando son muy grandes 
pueden requerir una exéresis en porciones (69). En los TDL 
no granulares, particularmente los asociados con depresión 
y en los granulares con nódulo voluminoso, subtipos que 
tienen un mayor riesgo de invasión superficial, la RME solo 
está indicada si puede ser realizada en bloque (59). 

Las baja tasa de complicaciones incluye el sangrado intra 
procedimiento (8%), el sangrado postoperatorio (0-1%) y la 
perforación (1-2%) (66). La recurrencia local llega al 27% (70). 

La DSE tiene la ventaja de permitir la resección completa 
en bloque de las lesiones superficiales, independientemente 
de su tamaño, localización y eventual fibrosis, aunque es un 
procedimiento más largo y con mayor riesgo de perforación 
y sangrado (71). Se indica para las lesiones que durante la 
RME no se pueden levantar con la inyección submucosa por 
fibrosis y para la resección en bloque de grandes lesiones 
malignas con infiltración submucosa poco profunda como 
los TDL no granulares y los granulares de tipo mixto con 
nódulo voluminoso. Ninguna de estas técnicas está indica-
da en las lesiones Kudo Vn, ni en las deprimidas ≥10 mm, 
indicativas de invasión submucosa profunda (>1000 µm) y 
de un riesgo elevado de cáncer residual en la pared intesti-
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nal o en los ganglios linfáticos. En estos casos sólo se debe 
biopsiar, tatuar la zona y derivar a cirugía. 

Durante la DSE el sangrado es común (1,5-7,9%) y su 
control importante para el éxito del procedimiento. La per-
foración ocurre en hasta el 10,7% de los casos (72-74). Las 
complicaciones con frecuencia se solucionan con la apli-
cación de clips. La experiencia con la DSE fuera de Japón 
todavía es limitada. El procedimiento tiene una alta curva 
de aprendizaje y debe ser realizado por endoscopistas ca-
pacitados para lograr una resección R0 con el menor riesgo 
de complicaciones. Una resección en bloque exitosa suele 
ser inicialmente del 60% y aumentar con la experiencia has-
ta el 88-97%, al igual que la resección R0 que llega al 96% 
(72,73,75,76). 

Actualmente, la CCEL descrita por Beck y Karulf en 
1993 (77), es una alternativa para evitar la resección colo-
rrectal en pacientes seleccionados con pólipos grandes o 
ubicados detrás de un pliegue que no han podido ser reseca-
dos endoscópicamente (64,78-80). Para indicar esta técnica 
debe descartarse malignidad, mientras que la displasia de 
alto grado, si bien puede sugerirla, no es necesariamente una 
contraindicación. Si luego de la polipectomía se sospecha 
transformación maligna por induración o cualquier otra 
característica, debe realizarse una biopsia por congelación 
intraoperatoria para proceder de inmediato a la colectomía 
con criterio oncológico de estar indicada (64). Franklin y 
Portillo (80) la realizan de rutina en todos los casos. Esta 
conducta puede agregar tiempo y costo pero permite la re-
sección oncológica en el mismo acto quirúrgico, evitando 
la reoperación si la biopsia diferida muestra cáncer, lo que 
ocurre en el 11-13,8% de los casos (64,79). 

En los pacientes que deben ser colectomizados en un 
segundo tiempo por el hallazgo de cáncer en la biopsia di-
ferida existe un riesgo potencial. Sin embargo, aunque el se-
guimiento es limitado no hay informes de recidiva tumoral 
(64). 

Varios estudios demuestran que la técnica es segura y 
eficaz, las complicaciones intraoperatorias mínimas y las 
postoperatorias menores (4,2-9%) (64,77,78). También tiene 
escaso riesgo de recurrencia (0-10%).

En los grupos experimentados, la técnica es exitosa en 
el 74 al 97,8% de los casos (64,80). En la serie de Lee et al. 
(64) los pacientes con una CCEL exitosa comparados con los 
sometidos a una colectomía laparoscópica tuvieron menor 
morbilidad (4,2 vs. 24%) y una estadía postoperatoria más 
corta (1 vs. 5 días, p = 0,0001).

Ante el hallazgo de un pólipo, es recomendable el tatuaje 
con tinta china para identificar el área nuevamente si se de-
cide posponer la exéresis o para los exámenes de vigilancia 
postpolipectomía. También es fundamental para asegurar 
la resección del segmento correcto del colon y/o recto si se 
requiere una resección quirúrgica oncológica luego de una 

polipectomía o una biopsia, ya que las lesiones pueden pasar 
desapercibidas cuando son no palpables o invisibles en la su-
perficie serosa (13,14).

Dada la posibilidad de un diagnóstico eventual de ma-
lignidad, el Servicio de Pesquisa del Cáncer de Inglaterra 
exige el tatuaje de todo sitio de exéresis de un pólipo >1 cm 
(13).

Cuando no se ha realizado ningún tatuaje y se requiere 
cirugía, dentro de las dos primeras semanas postpolipecto-
mía todavía se podrá identificar el sitio durante la colonos-
copía intraoperatoria o realizar el tatuaje si la cirugía debe 
ser diferida.

Es importante que el endoscopista fije la pieza de poli-
pectomía con alfileres sobre una superficie plana (corcho, 
Telgopor) para permitirle al patólogo la sección de la lesión 
perpendicularmente al plano de resección y la medición his-
topatológica precisa de la profundidad de la invasión.

Pólipo maligno

Se denomina pólipo maligno a aquel en el que las células 
atípicas han atravesado la muscularis mucosae e invadido 
la submucosa. Es por definición un carcinoma temprano, 
T1NxMx de la clasificación TNM. Cuando las células atí-
picas permanecen en la mucosa donde no hay linfáticos (81) 
no tienen capacidad metastásica, por lo que en este caso 
debe denominarse pólipo con displasia de alto grado (en 
lugar de carcinoma in situ o intramucoso) y luego de su exé-
resis completa tener el seguimiento de un pólipo benigno. 

La incidencia de carcinoma invasor en los pólipos colo-
rrectales extirpados endoscópicamente varía entre el 2 y el 
12% (25,26,82-84). La gran mayoría se localizan en el colon 
sigmoides y el recto (83,85,86). Pueden parecer benignos por 
su apariencia endoscópica y por lo general se conoce su na-
turaleza maligna por el estudio histopatológico luego de la 
extirpación. 

Los pólipos malignos tienen una incidencia de metásta-
sis ganglionares que oscila entre el 2 y el 28% (87-91), por lo 
que la clave para decidir si la polipectomía sola es suficiente 
reside en determinar la probabilidad de dichas metástasis 
ganglionares y/o de recurrencia local o a distancia (87). 

La decisión de una resección quirúrgica oncológica de-
penderá del estado general del paciente y de la presencia 
de los factores histológicos de alto riesgo predictivos de un 
posible resultado adverso postpolipectomía, que se define 
como la presencia de tumor residual y/o metástasis ganglio-
nares en las piezas de colectomía, la recurrencia local y/o a 
distancia y la mortalidad por CCR. Los factores a conside-
rar incluyen: margen de resección, profundidad de invasión 
submucosa, invasión linfovascular, diferenciación tumoral 
y budding (26,92,93).
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Margen de resección
La presencia de cáncer en el margen de resección o cer-

cano al mismo está asociado con un riesgo significativo de 
tumor residual en la pared y en los ganglios linfáticos. La 
mayoría exige el respeto de una distancia libre de 1 mm 
(13,84,86,92) o 2 mm (83,94,95) para considerar que el mar-
gen está libre. Un pólipo maligno resecado en porciones di-
ficulta la correcta evaluación del patólogo por lo que debe 
considerarse con margen comprometido. Si es el único fac-
tor de riesgo, una conducta válida es repetir la colonoscopía 
y resecar el pedículo remanente o realizar una mucosecto-
mía del sitio de resección. Con esta conducta Seitz et al. (101) 
lograron un margen libre en 28/33 pólipos con compromiso 
inicial del margen.

Profundidad de invasión 
La invasión profunda de la submucosa por el carcinoma 

es altamente predictiva de la presencia de metástasis linfá-
ticas. Hay varias formas de medirla. En 1985, Haggitt et al. 
(96) clasificaron la profundidad de invasión carcinomatosa 
en diferentes niveles (fig. 2): 
-  Nivel 0: no invasor, displasia de alto grado.
-  Nivel 1: carcinoma que atraviesa la muscularis mucosae 

e invade la submucosa pero está  limitado a la cabeza del 
pólipo.

-  Nivel 2: carcinoma que invade a nivel del cuello (unión 
entre el adenoma y su pedículo).

-  Nivel 3: carcinoma que invade cualquier parte del 
pedículo.

-  Nivel 4: carcinoma que invade la submucosa del intesti-
no debajo de la base del pedículo pero  sin comprometer 
la muscular propia. 
Todos los pólipos sésiles con carcinoma invasor se con-

sideran por definición nivel 4. 
El riesgo de metástasis en los ganglios linfáticos es <1% 

para los pólipos pediculados con invasión de nivel 1, 2 o 3 de 
Haggitt. Para el nivel 4 de Haggitt, ya sea en pólipos pedicu-
lados o sésiles el riesgo de metástasis ganglionar varía del 10 
al 27 % (26,87,88,92,97). 

Para las lesiones sésiles existe otra clasificación en nive-
les de Kikucki (98), descrita por Kudo en 1993 (8). Divide 
la invasión submucosa en tres niveles (fig. 3). El sistema Sm 
parece ser práctico y efectivo y es el mayormente utilizado 
por los patólogos occidentales. Con este sistema, en la serie 
de Nascimbeni et al. (87) el patólogo pudo evaluar la pro-
fundidad de la invasión en el 97% de los casos. Los niveles 
1, 2 y 3 de Haggitt son equivalentes a Sm1, mientras que el 
nivel 4 puede ser Sm1, Sm2 o Sm3. Varios autores coinciden 
en considerar sólo a la profundidad de invasión Sm3 como 
un factor de riesgo independiente de metástasis linfáticas 
(83,87,88,99). Un estudio de la Clínica Mayo de EEUU, de 
353 carcinomas T1 sésiles tratados con resección colorrectal 

encontró metástasis ganglionares en el 3, 8 y 23% cuando la 
profundidad de la invasión submucosa fue Sm1, Sm2 y Sm3, 
respectivamente (87). 

Sin embargo, para Quirke y Morris (99) esta clasifica-
ción es más difícil de usar si no hay muscular propia en la 
biopsia y la de Haggitt no es de valor en las lesiones sésiles 
ya que la medición depende de una submucosa reconocible 
y la buena orientación del pólipo. 

Otra forma de medir la profundidad de invasión es en 
micrones con un micrómetro óptico. Este sistema descri-
to por Kitajima et al. (100) es utilizado preferentemente en 
Japón. En un estudio multicéntrico comunicaron una inci-
dencia de metástasis linfáticas nula con una profundidad 
de invasión <3000 μm (3 mm) en los pólipos pediculados y 
<1000 μm (1 mm) en los sésiles (100). El riesgo de metástasis 
linfáticas es bajo en los pólipos pediculados en que el foco 
del cáncer está confinado a la cabeza y la parte superior del 
pedículo y en las lesiones sésiles con invasión de la parte su-
perficial de la submucosa, si no hay otros factores adversos.

Para medir la profundidad de invasión con cualquiera 
de los sistemas es esencial que el endoscopista prepare y 

FIGURA 3. Clasificación de Kikuchi que divide la invasión submucosa en 
tres niveles. Sm1: invasión del tercio superior, Sm2: invasión del tercio me-
dio y Sm3: invasión del tercio inferior.

FIGURA 2. Clasificación de Haggitt que describe los niveles de profundi-
dad de invasión de la submucosa en los pólipos pediculados y sésiles.



 |   635Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 1. Cáncer colorrectal  |  Capítulo 38. Pólipos colorrectales

oriente bien la pieza para que el patólogo pueda seccionarla 
adecuadamente y examinar todas las capas de la pared in-
testinal.

Invasion linfovascular (ILV) 
La ILV se asocia con un riesgo aumentado de compromi-

so ganglionar (30,7% si está presente vs. 5,7% si está ausente) 
(101). Sin embargo, es un hallazgo inusual sin la presencia de 
otras características adversas. 

Grado de diferenciación
La mala diferenciación es un hallazgo infrecuente que 

suele estar asociado a otros factores de riesgo de metástasis 
ganglionares. Estas se encuentran en el 5,7 vs. el 29,2% en los 
carcinomas de bajo grado (bien y moderadamente diferen-
ciados, G1-2) y alto grado (pobremente diferenciados, G3), 
respectivamente (101). 

Budding 
El budding se define actualmente como la presencia en 

el frente de invasión tumoral de células cancerosas indi-
ferenciadas aisladas o en pequeños acúmulos (<4 células), 
contados con objetivo de 20x (102). Puede ser de grado bajo/
bd1 (0-4 focos), intermedio/bd2 (5-9 focos) o alto/bd3 (>10 
focos). Se considera factor de alto riesgo un budding >bd1. 

Una revisión sistemática y metanálisis sobre los facto-
res histológicos de riesgo para las metástasis linfáticas en 
el CCR temprano, incluyó 23 estudios de cohorte (ninguno 
randomizado, sólo 4 con más de 200 pacientes), con 4510 
pacientes. Confirmando la evidencia previamente publi-
cada, hallaron que el mayor riesgo está asociado a la inva-
sión de la submucosa >1mm (OR 3,87; p=0,005), ILV (OR 
4,81; p<0,00001), tumor pobremente diferenciado (OR 5,60; 
p<0,00001) y budding grado >1 (OR 7,74; p<0,001) (103).

Otros factores con mayor riesgo de metástasis ganglionar 
son: género masculino (104), localización en el recto inferior 
(104), estructura microacinar (13), y lesión plana o deprimida.

Algunos creen que la indiferenciación tumoral o la ILV 
no se relacionan con una mala evolución cuando son factores 
aislados y que el resultado adverso está ligado a más de un fac-
tor pronóstico desfavorable, por lo que recomiendan cirugía 
sólo si se asocian a otros factores de riesgo (13,83,95). Sin em-
bargo, uno de los análisis multivariados con mayor número 
de casos (292 CCR pT1 sésiles), que estudió la influencia de 
parámetros cualitativos (grado desfavorable, ILV, budding) y 
cuantitativos (profundidad de invasión Sm ≥2000 µm y ex-
tensión Sm ≥4000 µm), encontró que las metástasis ganglio-
nares estuvieron presentes en 0,7% de los casos sin ningún 
factor de riesgo, el 20,7% de los casos con un factor y el 36,4% 
de los casos con múltiples factores (101). Esto demuestra que 
con un solo factor de riesgo es suficiente para indicar luego de 
la polipectomía una resección con criterio oncológico. 

A pesar del reconocimiento de estos factores pronósti-
cos ampliamente citados en la bibliografía, no siempre son 
útiles para tomar decisiones en la vida real por varias razo-
nes, entre ellas que los niveles de Haggitt o Kikuchi no se 
pueden aplicar a la mayoría de las piezas de polipectomía, la 
medición en micrones de la profundidad de la invasión no 
siempre es fácil ni exacta, hay diferencias interobservador 
en la definición de la invasión linfovascular y el grado de 
diferenciación y el budding todavía no se informa de for-
ma rutinaria (13). Teniendo en cuenta esta situación un es-
tudio escocés de 2016 propuso un algoritmo (SSPOCS) de 
tratamiento basado solamente en dos factores fácilmente 
disponibles; el margen de resección del pólipo y la presen-
cia de invasión linfovascular (105). Clasificaron el riesgo en 
BAJO: margen libre (≥1 mm), ILV ausente, MEDIO (mar-
gen libre, ILV presente) o ALTO (margen comprometido/no 
evaluable). Recientemente este algoritmo fue validado como 
herramienta para la toma de decisiones en una población 
de 1423 pacientes de Australia, Dinamarca, Reino Unido y 
Nueva Zelanda (106). Demostró una buena precisión para 
predecir la enfermedad residual en los pólipos malignos re-
secados endoscópicamente, la que fue del 1,5%, 7,1% y 14,5% 
en los de BAJO, MEDIO y ALTO riesgo, respectivamente; 
p <0,001. El valor predictivo negativo para los pacientes de 
BAJO riesgo fue del 98,5%. Según estos autores, la cirugía se 
puede evitar con seguridad en los pacientes que tienen lesio-
nes con un margen de resección libre y sin evidencia de ILV.

La ACPGBI estratifica el riesgo en bajo, intermedio o 
alto según un score resultante del puntaje otorgado a cada 
factor de riesgo, basando en él sus recomendaciones de ma-
nejo (13).

Tratamiento del pólipo maligno
Para los pólipos de alto riesgo (Haggitt nivel 4, Kikuchi 

Sm2-3, ILV presente, diferenciación pobre (G3), budding >1, 
margen de resección <1 mm, o resecado en porciones) luego 
de la resección endoscópica debe indicarse la resección qui-
rúrgica oncológica, siempre que el paciente esté en condicio-
nes de tolerarla (13,92,97,107). 

En cambio, la sola resección endoscópica se considera 
un tratamiento adecuado para los pólipos de bajo riesgo 
que fueron extirpados completamente en una sola pieza con 
márgenes negativos, ya que en ellos la supervivencia libre de 
recurrencia a 5 años es similar con polipectomía sola o con 
colectomía (13,83,86,108-111). En varias series publicadas se 
informó que el resultado del manejo de los pólipos malignos 
con la polipectomía endoscópica es desfavorable en <1% de 
los pólipos de bajo riesgo y en el 11% de los de alto riesgo 
(83,110).

Una serie de Argentina comunicó los resultados del trata-
miento de 37 pólipos malignos (23 de bajo riesgo y 14 de alto 
riesgo), que representaron una incidencia del 3,4% de los pó-
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lipos extirpados endoscópicamente (28). El 87% (20/23) de los 
de bajo riesgo fue manejado con polipectomía. Los 14 pólipos 
de alto riesgo fueron tratados con polipectomía seguida de 
colectomía en 7 (58%) casos, polipectomía sola en 5 (3 se ne-
garon a la colectomía, 2 tenían comorbilidades) y cirugía sola 
en 2 de ubicación rectal. Luego de la polipectomía se observó 
un resultado adverso en 3/12 (25%) pólipos de alto riesgo (los 
3 presentaban un margen comprometido y 2 tenían más de 
una característica desfavorable) y en ninguno de bajo riesgo. 
En 30 pacientes que pudieron ser seguidos por una mediana 
de 66,4 (2-191) meses, solo hubo una muerte a los 12 meses de 
la colectomía, atribuible a un pólipo maligno de alto riesgo. 

Los pacientes deben ser conscientes que el riesgo de me-
tástasis ganglionares en los pólipos de bajo riesgo aunque 
ínfimo no es cero y que no existe una vigilancia eficaz que 
permita detectar la recurrencia local antes que las metásta-
sis a distancia. 

Por otra parte, no todos los pacientes con pólipos de alto 
riesgo que no son sometidos a una colectomía tienen nece-
sariamente un resultado adverso (92,94,110,112). De hecho, 
entre el 53% y el 82% de las piezas de colectomía por póli-
pos de alto riesgo están libres de tumor residual, resultando 
en un alto porcentaje de cirugías innecesarias (83,113). Esto 
puede ser explicado en parte por la necrosis por electrocoa-
gulación de tumor residual (114). 

Además, es necesario conocer que la resección no elimi-
na por completo la mortalidad posterior por cáncer, dado 
que puede ocurrir por enfermedad metastásica aún muchos 
años después de una resección radical (110). Por ende, debe 
tenerse en cuenta el costo/beneficio de la cirugía; no parece 
razonable indicar la colectomía en los pólipos de bajo riesgo, 
en los cuales la incidencia <1% de un resultado adverso es 
inferior a la mortalidad esperable por la resección colónica 
electiva (alrededor del 3 % en los <69 años y superior al 9% 
en los >85 años) (115). Actualmente la colectomía laparos-
cópica resulta una mejor alternativa que la cirugía abierta, 
dada su baja morbimortalidad (116).

El paciente debe ser informado de la racionalidad de 
cada alternativa terapéutica, incluyendo la ausencia de guías 
universalmente aceptadas para el tratamiento de los pólipos 
malignos. El consentimiento informado permitirá decidir la 
mejor conducta para cada caso particular. La decisión final 
dependerá del paciente y muchas veces de la preferencia del 
médico tratante. 

Luego de la polipectomía endoscópica, el seguimiento 
se hace habitualmente con colonoscopia anual, a pesar que 
el principal riesgo de recurrencia no es intraluminal sino 
ganglionar, lo que pone en duda su valor. La vigilancia suele 
continuar por 5 años, si bien algunos han demostrado una 
recurrencia más alejada (117). Otros indican endoscopías 
más frecuentes los primeros dos años. El seguimiento para 
detectar posibles metástasis a distancia puede realizarse 

como es usual con CEA y TC toracoabdominal, aunque no 
se conoce si el comportamiento biológico del pólipo malig-
no puede homologarse al del CCR más avanzado (13).

Manejo de los adenomas rectales

Aunque la mayoría de los pólipos rectales pequeños se 
resecan fácilmente mediante polipectomía endoscópica, los 
más grandes requieren generalmente RME, frecuentemente 
en porciones. En las lesiones planas, la exéresis en bloque 
para la apropiada evaluación histopatológica y mejor pre-
vención de la recurrencia puede lograrse con una DSE, pero 
esta técnica no está ampliamente disponible. 

La mayoría de los pólipos rectales grandes se tratan me-
jor con la resección transanal estándar (RTA) o diversas va-
riantes técnicas según el instrumental y aparataje utilizado, 
como son la microcirugía endoscópica transanal, la opera-
ción endoscópica transanal y la cirugía mininvasiva transa-
nal (TEM, TEO y TAMIS, respectivamente, por sus siglas 
en inglés). La descripción detallada de estas técnicas, sus 
complicaciones y resultados se encuentran en el capítulo 49.

La RTA es posible siempre que se pueda tactar la parte 
superior de la lesión y es preferible en lesiones muy bajas. 
Con las otras plataformas se pueden alcanzar lesiones a 
cualquier altura y posición en el recto y existe evidencia de 
que producen una mejor pieza de resección que la obtenida 
con la RTA (118). Con cualquiera de estas técnicas se pue-
de realizar una mucosectomía o una resección de espesor 
parcial con 5 mm de margen de seguridad en las lesiones 
benignas y una resección de espesor completo con margen 
de 1 cm en las malignas. 

La TEM en comparación con la RME muestra una tasa 
levemente mayor de complicaciones (13% vs. 3,8%) pero me-
nor de recurrencia (5,4% vs. 11,2%) (119). Si se la compara 
con la DSE tiene un mayor porcentaje de resección en blo-
que (99% vs. 88%) y de márgenes negativos (89% vs.74%), 
con una tasa similar de complicaciones (8%) (120).

Los pólipos rectales más grandes, particularmente los 
adenomas vellosos, tienen una incidencia mayor de malig-
nización a pesar de su apariencia benigna y aún de biopsias 
negativas. Además, los carcinomas T1 presentan un 3-23% de 
ganglios mesorrectales positivos (87,121,122), más frecuentes 
en el género masculino y el tercio distal del recto. Un estu-
dio encontró ganglios metastásicos en el 8%, 11% y 34% de 
los carcinomas T1 del recto superior, medio, e inferior, res-
pectivamente (87). Estas adenopatías mesorrectales positivas 
pueden ser responsables de la recurrencia posterior a una re-
sección local con márgenes libres, por no haber sido diagnos-
ticadas con los métodos habituales de estadificación. 

Por lo tanto, para una correcta estrategia quirúrgica 
debe indicarse la estadificación local preoperatoria con imá-
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genes, sin embargo las disponibles en la actualidad no son 
completamente precisas. La ecografía endorrectal (EER) es 
el estudio de elección para distinguir entre lesiones benig-
nas, carcinomas T1 y carcinomas T2, ya que la resonancia 
magnética pelviana de alta resolución (RM-AR) es menos 
precisa para diferenciar entre las capas submucosa y mus-
cular de la pared rectal, excepto cuando se realiza en cen-
tros de elevada especialización en el método (123). Por otra 
parte, es un estudio de más alto costo que la EER. Las guías 
de la ACPGBI recomiendan realizar una EER en todos los 
tumores rectales polipoides antes de la resección local (13). 
Con respecto a la estadificación del N, la capacidad de pre-
decir las metástasis ganglionares es baja con ambos méto-
dos de imágenes. Debe tenerse en cuenta que en un estudio 
anatomopatológico de 101 cánceres del recto inferior, el 45% 
de los ganglios metastásicos eran <5 mm de diámetro y con-
secuentemente más difíciles para identificar (124). Esta difi-
cultad es aún mayor en los pólipos malignos (T1) en los que 
las adenopatías metastásicas suelen ser de menor tamaño 
(mediana 3,3 mm) que en los tumores más avanzados (T2: 
6,2 mm; T3: 8,0 mm) y los focos de cáncer en los ganglios 
positivos son más pequeños (mediana 0,3 mm) (125). Según 
la ACPGBI no se debería confiar en la RM-AR ni en la EER 
para evaluar la probabilidad del compromiso de los ganglios 
linfáticos (13).

Asumiendo que el estadio no se puede conocer con cer-
teza antes de la operación, los pólipos supuestamente be-
nignos pueden tratarse mediante una resección submucosa 
previa inyección de solución salina con o sin epinefrina. La 
adición de un colorante (azul de metileno, índigo carmín) 
ayuda a definir los bordes de la lesión e identificar un patrón 
mucoso compatible con malignidad. El signo de no eleva-
ción sugiere un carcinoma que invade la submucosa pro-
funda y es una indicación para la conversión a la resección 
de espesor completo incluyendo parte de la grasa perirrectal 
para permitir un análisis histológico exhaustivo. Resecar 
toda la pared también puede ser necesario si el plano sub-
mucoso está fusionado a la muscular propia por la fibrosis 
secundaria a una previa exéresis fragmentada o intentos 
múltiples de resección endoscópica.

Es aconsejable aclarar con el paciente que la resección 
local debe tomarse como una biopsia completa de la lesión 
para evaluar los factores histológicos que podrían indicar 
una resección oncológica. Hay consenso en que los cánceres 
T1 con características histológicas adversas tienen altas ta-
sas de recurrencia locorregional, semejantes a las de los T2. 

Bach et al. (126) utilizaron examen clínico, histopato-
lógico y datos de seguimiento para construir un modelo 
predictivo de recurrencia local después de la TEM usando 
un análisis semiparamétrico de supervivencia. Observaron 
tasas de recurrencia local del 3-4,4% después de la resección 

de tumores T1 Sm1, bien/moderadamente diferenciados, sin 
invasión linfovascular, de hasta ≤3 cm de diámetro. En los 
T1 Sm2/3 y los T2 del mismo tamaño la recurrencia fue del 
10-15%.

Consecuentemente, cuando la lesión es maligna pero 
está limitada a la pared rectal superficial (T1, Sm1) y carece 
de factores histológicos de riesgo, la resección local es un 
tratamiento aceptable ya que puede lograr la curación con 
menores tasas de morbilidad (10-17%) y mortalidad (<1%) 
y menores secuelas funcionales defecatorias, urinarias y 
sexuales comparada con una resección anterior baja o ab-
dominoperineal (118,127,128). A pesar de estas ventajas la 
resección local tiene mayor recurrencia local, por lo que la 
cirugía radical sigue siendo el patrón oro. Un meta-análisis 
que incluyó un estudio prospectivo y randomizado y 12 es-
tudios observacionales que comparan la resección local con 
la radical en carcinomas T1N0M0 del recto mostró una re-
currencia local a 5 años significativamente mayor (RR 2,36; 
IC del 95% 1,64-3,39) para la resección local (incluidas RTA 
y TEM) (129). La supervivencia a 5 años con la resección 
local fue significativamente menor (RR 1,46; IC del 95% 
1,19-1,77), aunque no con la TEM. Los autores la consideran 
la cirugía preferida para los carcinomas del recto T1N0M0, 
porque en comparación con la cirugía radical ofrece una 
menor morbimortalidad y ostomía permanente, sin sacrifi-
car la supervivencia global a 5 años. 

La resección local también puede realizarse en los pa-
cientes que por comorbilidades no son candidatos o no 
quieren someterse a una cirugía radical, aunque en estos 
casos deben esperarse tasas todavía más altas de recurrencia 
local y/o a distancia. 

Si la biopsia de espesor completo revela características 
de alto riesgo se recomienda la cirugía radical. Contraria-
mente a lo que podría suponerse, la resección local previa 
no afecta negativamente la realización de una proctectomía 
radical temprana, ni produce consecuencias oncológicas 
adversas (130). Si por la ubicación se requiere una resec-
ción abdominoperineal, para evitarla podría considerarse 
la quimiorradioterapia adyuvante, previo consentimiento 
informado ya que aunque para algunos mejora significati-
vamente el control local a 5 años (100 vs. 89% en T1) (131), 
para otros solo retarda la recurrencia (mediana 2,1 años con 
radiación vs. 1,1 años sin radiación en T1 y T2) (132).

El paciente también debe conocer que la resección radi-
cal de un tumor T1 no garantiza la cura dado que el 1,7-6,0% 
desarrollan recurrencia local y 3% sistémica dentro de los 
5 años. El consentimiento informado debe incluir no solo 
el probable beneficio de supervivencia de la cirugía radical 
sobre el tratamiento conservador, sino también el potencial 
de morbimortalidad y secuelas de la cirugía y la posibilidad 
de no encontrar tumor residual en la pieza de resección. 
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Vigilancia 
postpolipectomía

Las recomendaciones de vigilancia después de la poli-
pectomía se basan en el riesgo estimado de que ocurra una 
neoplasia metacrónica, el cual está aumentado en los pa-
cientes que ya han tenido adenomas o cáncer. Después de 
la polipectomía de adenomas avanzados o múltiples (≥3) el 
riesgo de cáncer aumenta de tres a cinco veces (24). El riesgo 
está relacionado con la cantidad de adenomas, su tamaño, la 
ubicación (las lesiones del lado derecho son más predictivas 
de recurrencia o de nuevos pólipos que las del lado izquier-
do), el mayor componente velloso, la edad del paciente y el 
sexo masculino. 

Las recomendaciones más recientes del MSTFCC (53) 
para la vigilancia en los pacientes de riesgo promedio se de-
tallan en el cuadro 5. Todas las recomendaciones asumen un 
examen completo hasta el ciego con preparación intestinal 
adecuada para lograr la detección de lesiones >5 mm. 

Debido a la alta tasa de recurrencia, los pacientes con 
adenomas sésiles grandes que se resecan en forma fragmen-
tada deben someterse a un control cercano para verificar la 
extirpación completa. Incluso cuando el endoscopista cree 
que ha extirpado totalmente un pólipo grande, los exáme-
nes de seguimiento revelan lesión residual o recurrente en 
aproximadamente el 14-55% de los pacientes (60). El MST-
FCC en sus recomendaciones más recientes, para las lesio-
nes >2 cm resecadas por mucosectomía en porciones indica 
un programa de seguimiento intensivo, con la primera co-
lonoscopia/rectosigmoideoscopía de control a los 6 meses y 
nuevas endoscopías al año del primer control y a los 3 años 
del segundo control. Para evaluar la recurrencia local, su-
giere inspeccionar la cicatriz post mucosectomía con cro-
moendoscopia o métodos electrónicos y biopsiar el sitio. 
En caso de recurrencia local, puede tratarse con una nueva 
RME, o una polipectomía con pinza o asa y considerar la 
ablación del margen. En tales casos, los exámenes posterio-
res deben realizarse a los 6-12 meses hasta que no haya re-

Hallazgo en la colonoscopía de pesquisa Intervalo hasta la 
colonoscopía de vigilancia

Tipo de 
recomendación

Calidad de la 
evidencia

Normal 10 años a Fuerte Alta

1–2 adenomas tubulares <10 mm 7–10 años Fuerte Alta

3–4 tubular adenomas <10 mm 3–5 años Débil Muy baja

5–10 tubular adenomas <10 mm 3 años Fuerte Moderada

Adenoma ≥10 mm 3 años Fuerte Alta

Adenoma tubulovelloso o velloso 3 años b Fuerte Moderada

Adenoma displasia de alto grado 3 años b Fuerte Moderada

>10 adenomas en un único examen c 1 año Débil Muy baja

Resección en porciones de adenoma ≥20 mm 6 meses Fuerte Moderada

≤20 PHs* en recto o colon sigmoides <10 mm d 10 años a Fuerte Moderada

≤20 PHs* proximales al colon sigmoides <10 mm d 10 años Débil Muy baja

1–2 PSSs**<10 mm 5–10 años Débil Muy baja

3–4 PSSs** <10 mm 3–5 años Débil Muy baja

5–10 PSSs** <10 mm 3 años Débil Muy baja

PSS** ≥10 mm 3 años Débil Muy baja

PSS** con displasia b 3 años Débil Muy baja

PH* >10 mm 3–5 años e Débil Muy baja

AST*** 3–5 años Débil Muy baja

Resección en porciones de PSS ≥20 mm
6 meses Fuerte Moderada

CUADRO 5. Recomendaciones del Grupo de Trabajo Multisocietario sobre Cáncer Colorrectal de EEUU para el seguimiento post colonoscopía en los 
adultos de riesgo promedio. (53)

*PHs = Pólipos hiperplásicos. **PSSs = Pólipos serrados sésiles. ***AST = Adenoma serrado tradicional.
a El seguimiento puede ser con colonoscopia u otra modalidad de detección para personas de riesgo promedio.
b Se asume una alta confianza en la resección completa.
c Pacientes con >10 adenomas en un examen o acumulativos durante su vida pueden considerarse para pruebas genéticas.
d Pacientes con >20 pólipos hiperplásicos acumulativos en todo el colon con al menos 5 proximales al recto, así como aquellos con 5 pólipos serrados proximales al recto 
>5 mm con al menos dos ≥10 mm cumplen los criterios del síndrome de poliposis serrada y pueden requerir un tratamiento especializado.
e Se favorece un intervalo de seguimiento de 3 años si existe preocupación sobre la consistencia en la distinción entre PSS y PH, la preparación intestinal o la resección 
completa; de lo contrario se favorece un intervalo de 5 años.
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aparición. Una vez que se documenta mediante evaluación 
endoscópica e histológica que el sitio de resección está libre 
de recurrencia, los seguimientos posteriores se realizan con 
intervalos de 1 y 3 años (14). 

En los pólipos malignos el seguimiento después de la 
exéresis endoscópica o quirúrgica apunta a detectar una 
recurrencia temprana, tratar la recurrencia y minimizar el 
riesgo de enfermedad metacrónica. La intensidad del segui-
miento está sujeta a debate y debería estar guiada por el ries-
go y los hallazgos. Las guías de la ACPGBI (13) recomiendan 
la vigilancia del sitio de resección con una endoscopía a los 
3 meses. Si se sospecha una RME incompleta repetir otra 6 
meses después. Si no hay recurrencia, continúa con las pau-
tas para los pólipos benignos. 

El MSTFCC recomienda el control del sitio a los 3-6 me-
ses y luego la colonoscopia de seguimiento a 1, 3 y 5 años de 
la resección (133). Otros indican endoscopías más frecuen-
tes los primeros dos años. Repici et al. (69) hacen control 
endoscópico cada 1-3 meses los primeros 2 años si la RME 
fue en porciones y cada 3-6 meses si fue en bloque. Este se-
guimiento intensivo inicial puede encontrar justificación en 
una publicación de Moss et al. (59) de Australia, que mues-
tra una alta tasa de recurrencia (20%) después de grandes 
resecciones en porciones de adenomas y carcinomas tem-
pranos >2 cm de diámetro. 

La vigilancia suele continuar por 5 años, aunque a ve-
ces la recurrencia puede ser más alejada (117). La EER o la 
RM-AR pueden realizarse a los 3-6 meses de la resección 
local y luego cada 6 meses los primeros 2-3 años en los pó-
lipos de riesgo intermedio o alto que por cualquier motivo 
no han recibido una resección oncológica, con el objetivo 
de detectar una probable recurrencia ganglionar antes de 
que sea clínicamente evidente. Lograr por medio de los es-
tudios imagenológicos seriados la detección más precoz de 
una recurrencia local podría mejorar los resultados de las 
resecciones oncológicas de rescate. El seguimiento para de-
tectar posibles metástasis a distancia puede realizarse como 
es usual con CEA y TC toraco-abdomino-pelviana, aunque 
actualmente no se conoce si el comportamiento biológico 
de un pólipo maligno puede homologarse al de un CCR 
más avanzado (13). Las recomendaciones de vigilancia pos-
tpolipectomía deben aplicarse de forma individualizada de 
acuerdo a la edad del paciente y sus comorbilidades (13).

Pólipos serrados

Los pólipos serrados, descritos en 1990 por Longacre y 
Fenoglio-Preiser (134), son un grupo de lesiones que com-
parten algunas características histopatológicas como la 
configuración serrada (en serrucho o dientes de sierra) de 
las criptas y se desarrollan a través de mecanismos genéti-

cos distintivos (metilación), diferentes a los de los adenomas 
clásicos (134-136).

Inicialmente, todos estos pólipos se clasificaban como 
hiperplásicos y eran considerados inocuos, pero investiga-
ciones posteriores y una evaluación histológica más detalla-
da revelaron diferentes subgrupos con un potencial maligno 
diferente al de los pólipos hiperplásicos clásicos (137), sien-
do Jass el primero en proporcionar evidencia de este hecho. 

La clasificación de la OMS, propuesta por Snover et al. 
(138), los divide en: 1) pólipo hiperplásico (PH), 2) pólipo 
serrado sésil (PSS), también denominado adenoma serrado 
sésil, 3) pólipo serrado sésil con displasia (anteriormente de-
nominado mixto) y 4) adenoma serrado tradicional (AST). 

La investigación de estas lesiones ha llevado al descubri-
miento de la vía serrada de la carcinogénesis que da origen a 
algunos CCR esporádicos y al CCR hereditario no asociado 
a poliposis (CCHNAP). En la vía serrada el evento inicial es 
una mutación del BRAF que conduce a la formación del PH. 
El agregado de metilación del promotor del gen de repara-
ción hMLH1 produce un PSS que luego puede desarrollar 
displasia y finalmente un carcinoma serrado con inestabili-
dad microsatelital (IMS). Otra vía serrada menos prevalen-
te que tiene como evento iniciador una mutación del K-ras 
lleva a la formación de un AST y a partir de este al CCR con 
estabilidad en los microsatélites (EMS), demostrando lo he-
terogénea que puede ser la carcinogénesis (135). En esta vía 
la secuencia adenoma-carcinoma está mucho más acelerada 
que en la vía clásica que se inicia con la mutación del APC 
y da origen a los pólipos adenomatosos (138). El riesgo de 
malignidad está relacionado con el tamaño y los cambios 
displásicos. Los carcinomas esporádicos que surgen a través 
de la vía serrada ocurren en pacientes >70 años, más común-
mente del género femenino y están ubicados predominante-
mente en el colon proximal. 

Se considera pólipo serrado avanzado al PSS o PH ≥1 
cm, el PSS con displasia y el AST.

Estas lesiones deben ser tratadas y sometidas a vigilancia 
con un intervalo dependiente del número, ubicación, tama-
ño y subgrupo de pólipo serrado (13). Existe un síndrome 
de poliposis serrada (antiguamente denominada poliposis 
hiperplásica) que será tratado en el capítulo 39. 

Pólipos hiperplásicos
Los PH son elevaciones epiteliales metaplásicas, no neo-

plásicas, con glándulas bien formadas y criptas con abun-
dantes células caliciformes (a diferencia de los adenomas) 
(9,139). Debido a las células caliciformes, los PH están fre-
cuentemente recubiertos con una capa de moco que ayuda a 
su identificación endoscópica. Estos pólipos se desarrollan 
cuando las células epiteliales de la base de las criptas se di-
ferencian y maduran normalmente, pero se acumulan en la 
superficie por falla de la apoptosis. El desprendimiento tar-
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dío de las células lleva a su aglomeración y al desarrollo de 
pliegues de la mucosa que le confieren un aspecto serrado. 
Histológicamente no tienen displasia (140). Los PH pueden 
ser precursores de los PSS y/o los AST (141).

Suelen ser lesiones sésiles pequeñas, la mayoría entre 3 y 
5 mm, de color similar a la mucosa normal o levemente más 
pálidas, frecuentemente múltiples. Se encuentran habitual-
mente en el recto y el colon sigmoides, en general en los plie-
gues mucosos y el ápice de las valvas de Houston (60,139). Su 
prevalencia es del 10-15% y representan el 25% de todos los 
pólipos extirpados endoscópicamente.

Dado que los clásicos PH pequeños, especialmente iz-
quierdos, no son neoplásicos, no requieren tratamiento si 
se descarta fehacientemente que sean adenomas. Para esto 
es necesaria la biopsia, dado que la impresión macroscópica 
es sugestiva pero no infalible cuando se descubren con la 
colonoscopía convencional. Su sensibilidad es del 80% y la 
especificidad del 71% (140). Con la cromoendoscopía, que 
permite reconocer el patrón mucoso característico en forma 
de estrella, la sensibilidad y especificidad aumentan al 93 y 
95%, respectivamente (136,142). 

Los PH no se consideran marcadores de lesiones neo-
plásicas proximales; en los <5 mm no está indicada la poli-
pectomía ni una vigilancia más frecuente. Algunos >10mm, 
aislados, especialmente si están localizados en el colon de-
recho, podrían ser PSS incorrectamente clasificados. Como 
es común que exista variabilidad entre los patólogos para 
distinguir entre los PSS y los PH, podría ser más seguro asu-
mir que todo PH >10 mm es un PSS. Ante esta sospecha es 
preferible seguir las mismas recomendaciones de tratamien-
to y vigilancia que para los PSS (cuadro 5) (53).

Pólipos serrados sésiles 
Los PSS, representan aproximadamente el 2% de todos los 

pólipos extirpados por colonoscopía y el 18% de los serrados 
(134,139). Tienen un epitelio hiper mucinoso, con criptas exa-
geradamente serradas, más largas y anchas que la de los PH. La 
dilatación, horizontalización y particular ramificación de las 
criptas basales les da una configuración semejante a una bota 
(fig. 4). En cambio, en los PH la configuración serrada de las 
criptas se limita usualmente a la mitad superficial de la glán-
dula, mientras que la basal es recta y tubular como en el colon 
normal. Tienen células con leve atipia y núcleos estratificados, 
hipercromáticos y agrandados (como los adenomas) y también 
células con núcleos basales, pequeños, dispuestos normalmen-
te (como los PH). A menudo se asocia con otros pólipos sincró-
nicos, incluidos los AST y los adenomas clásicos (143).

Los PSS no siempre logran ser diferenciados histológi-
camente en forma clara de los PH, pero a nivel molecular 
presentan una mutación frecuente del BRAF y extensa me-
tilación del ADN, mientras que los PH suelen presentar mu-
tación del K-ras y menor metilación del ADN (144). 

A diferencia de los PH y los AST, los PSS se encuentran 
con mayor frecuencia en el colon proximal y el ciego (143). 
Pueden ser únicos o múltiples y formar parte de un síndro-
me de poliposis. Endoscópicamente son lesiones pálidas que 
protruyen levemente, la mayoría de entre 2 y 7,5 mm de diá-
metro, aunque algunos son más grandes (1-3 cm) y pueden 
confundirse a simple vista con adenomas vellosos. Pueden 
ser difíciles de visualizar porque tienen el mismo color que 
la mucosa circundante y son mal circunscriptos, con bor-
des poco nítidos. A veces simulan pliegues engrosados. Un 
depósito de moco puede indicar su presencia. La detección 
inicial y el tratamiento también se facilitan con la cromoen-
doscopia y la colonoscopia magnificada (136).

La relativa rareza de los PSS que se identifican en el mo-
mento de la transformación maligna puede deberse a una 
rápida transición de displasia a malignidad en estas lesiones, 
similar a la de los cánceres asociados al CCHNAP. Higuchi 
y Jass (144) estimaron que el riesgo de transformación en 
un cáncer con IMS es cercano al 4%, sin incluir los cánceres 
sin IMS, pero con extensa metilación del ADN, que también 
surgen de estos pólipos. Otros han informado una tasa de 
progresión a carcinoma del 1,5 al 20%, por lo que la mayoría 
recomienda resecar las lesiones ≥10 mm (143). Las recomen-
daciones actuales de manejo y vigilancia son similares a las 
de los adenomas clásicos (13,14,139). 

Adenoma serrado tradicional
El AST es una lesión polipoide que se encuentra común-

mente en el lado izquierdo, aunque pueden distribuirse por 
todo el colon y el recto. Pueden ser pediculados o sésiles, 
únicos o múltiples y participar de un síndrome de poliposis 
serrada, al igual que los PSS. Comprenden el 1-2% de los 
adenomas colorrectales. Carecen de características macros-
cópicas que los diferencien de los adenomas tradicionales, 
aunque algunos tienen un color rojizo característico. 

FIGURA 4. Pólipo serrado sésil. Proliferación de criptas con marcada confi-
guración en dientes de sierra hasta la base. Se aprecia pérdida de la mucose-
creción y ligera hipercromasia nuclear. Hay dilatación y horizontalización de 
la base de las criptas, adoptando algunas una forma de bota (flecha).
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Histológicamente se diferencian del PH porque presen-
tan displasia epitelial, mayor complejidad arquitectural, 
pronunciada eosinofilia citoplasmática, ausencia de engro-
samiento de la membrana basal y carencia relativa de células 
caliciformes. A su vez, se diferencian de los adenomas clá-
sicos porque estos tienen un mayor grado de agrupamiento 
nuclear que los AST y sus núcleos son más grandes y elon-
gados.

Los AST contienen frecuentemente focos de displasia de 
alto grado y carcinoma invasor (144). El adenoma aserrado 
avanzado y el carcinoma serrado tienen características ge-
néticas moleculares y morfológicas que se superponen con 
la vía carcinogenética convencional APC (141). La maligni-
zación ocurre siguiendo una vía serrada alternativa, menos 
prevalente, que implica una mutación del K-ras como el 
evento iniciador y produce un CCR con EMS.

Se indica la resección de todos los AST ≥5 mm, como en 
los adenomas clásicos (14,143).

Pólipos hamartomatosos

El hamartoma es una malformación congénita no neo-
plásica compuesta por una mezcla patológica de tejidos nor-
males. Puede estar presente desde el nacimiento o hacerse 
evidente posteriormente. Los pólipos hamartomatosos no 
hereditarios pueden presentarse en forma aislada (pólipo 
juvenil) o como una poliposis gastrointestinal (Síndrome de 
Cronkhite-Canada). Las poliposis hereditarias son tratadas 
en el capítulo 39.

Pólipo juvenil
Es el tumor colorrectal más frecuente de la niñez. Ocu-

rre en aproximadamente el 1% de los niños asintomáticos, 
usualmente en <10 años, aunque también puede verse en 
adultos de cualquier edad. En la niñez, es 2 veces más fre-
cuente en los hombres que en las mujeres y en la adultez, 13 
veces más (145). El 60% se ubica en los 10 cm proximales al 
margen anal y sólo el 10% más allá de los 20 cm (146). Son 
pólipos redondos, lisos (en contraste con la superficie papi-
lar característica de los adenomatosos), de color rojo cereza 
y usualmente pediculados, en el 75% de los casos >1 cm de 
diámetro. Al corte tienen la apariencia de queso Gruyere 
por los espacios quísticos dilatados. Presentan glándulas 
dilatadas llenas de moco, lámina propia muy aumentada, 
ausencia de muscularis mucosae e infiltración frecuente de 
eosinófilos (147).

El síntoma predominante es el sangrado rectal, seguido 
del prolapso del pólipo a través del ano, con autoamputa-
ción en hasta el 10% de los casos, fenómeno típico de esta 
entidad. Ocasionalmente en los colónicos puede ocurrir una 
intususcepción. 

El tratamiento consiste en la exéresis endoscópica, pre-
via colonoscopía para descartar una poliposis. Luego de la 
extirpación de un pólipo juvenil aislado no es necesario el 
seguimiento porque no son lesiones premalignas (148). La 
situación es diferente si se trata de una poliposis juvenil, en-
tidad que se hereda en forma autosómica dominante y tiene 
potencial maligno.

Síndrome de Cronkhite-Canada
Cronkhite y Canada (149) en 1955 describieron una 

poliposis hamartomatosa gastrointestinal generalizada, 
asociada a hiperpigmentación cutánea, pérdida del pelo y 
atrofia de las uñas de las manos y los pies. Se debería a una 
alteración de la proliferación del ecto y endodermo. No exis-
te evidencia de transmisión genética (149,150). Los pólipos 
siempre comprometen el estómago y pueden o no involucrar 
el intestino delgado, el colon y el recto. Daniel et al. (150), 
a partir de datos radiológicos, endoscópicos y de autopsias 
encontraron compromiso del estómago y el intestino grueso 
en 53/55 casos. El número de pólipos en el intestino delgado 
fue mayor en el duodeno e íleon terminal.

Son pólipos similares a los juveniles, aunque más pe-
queños y sin el marcado exceso de lámina propia. Pueden 
tener cambios adenomatosos en hasta el 40% y la eviden-
cia de displasia en una biopsia debe llevar a un programa 
de vigilancia agresivo (147). Se ha comunicado un riesgo de 
CCR de aproximadamente el 9% (147) y menos frecuente de 
cáncer gástrico (150), por lo que debe considerarse también 
la endoscopía digestiva alta en la vigilancia. 

La edad promedio en el momento del diagnóstico es de 
62 años (150). Suele presentarse como un cuadro agudo con 
diarrea profusa, vómitos, malabsorción y enteropatía per-
dedora de proteínas. Anemia y sangrado rectal también son 
comunes y los síntomas cutáneos pueden preceder a los gas-
trointestinales. Aunque hay casos de remisión espontánea, 
la mayoría fallece en corto plazo por caquexia, malnutri-
ción, septicemia y shock. 

El tratamiento es sintomático, la mayoría requiere apoyo 
nutricional, incluida alimentación parenteral domiciliaria. 
Sólo es quirúrgico si el compromiso se limita a un segmento 
pasible de resección ante complicaciones como oclusión in-
testinal, sangrado, intususcepción, prolapso rectal o cáncer 
(151).

Pólipos linfoideos

Son agrandamientos de los folículos linfoideos común-
mente del recto, únicos o múltiples y de causa desconocida. 
No deben ser confundidos con la poliposis adenomatosa fa-
miliar. Dentro de los criterios diagnósticos de los pólipos 
linfoideos benignos, Dawson et al. (152) establecieron que el 
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tejido linfoideo debe estar confinado a la mucosa y submu-
cosa y debe haber al menos dos centros germinales presen-
tes. El diagnóstico no puede ser considerado concluyente si 
la biopsia rectal no incluye la capa muscular y no se pueden 
observar centros germinales. 

Pólipos inflamatorios

Los pólipos inflamatorios, o pseudopólipos son causa-
dos por la pérdida parcial de la mucosa por ataques previos 
de cualquier forma de colitis grave como Crohn colónico, 
colitis ulcerosa, amebiana, esquistosomal, o isquémica 
(153). No se consideran verdaderos pólipos. Pueden parecer 
pólipos adenomatosos, sin embargo el examen microscópi-
co muestra que son islas residuales de mucosa normal o le-
vemente inflamada, rodeadas por áreas de mucosa anormal 
o denudada. Radiológicamente en la etapa aguda parecen 
similares y se diferencian mejor con una endoscopía, aun-
que en la etapa crónica puede ser necesaria una biopsia para 
distinguir esta entidad de la poliposis familiar (154).

Los síntomas de sangrado y diarrea pueden ser difíci-
les de diferenciar de los causados por la enfermedad subya-
cente. Algunos pseudopólipos muy grandes pueden causar 
obstrucción o invaginación intestinal (155). Los pólipos in-
flamatorios no son premalignos en sí mismos, el potencial 
carcinomatoso está en la mucosa adyacente (156). Sin em-
bargo, pueden dificultar la pesquisa y enmascarar una neo-
plasia maligna.

Síntesis conceptual

• Los pólipos neoplásicos (adenomas clásicos y pólipos se-
rrados) preceden en más del 90% al cáncer colorrectal 
(CCR), por lo que diversas modalidades de pesquisa per-
miten su detección y exéresis antes de una posible malig-
nización. 

• Los adenomas clásicos son los más comunes; su preva-
lencia depende de la edad, el género (mayor en hombres) 
y los antecedentes familiares. Se detectan por colonos-
copia en 24-50% de los individuos de riesgo promedio 
asintomáticos ≥50 años y más en el colon distal. 

• Los pólipos adenomatosos o adenomas polipoides (pe-
diculados, subpediculados o sésiles) son los más comu-
nes. Los adenomas planos (no son estrictamente pólipos 
pues no protruyen en la luz), son de más difícil diagnós-
tico y algunos tienen gran potencial maligno.

• Sólo alrededor del 6% de los pólipos adenomatosos se 
malignizan. Un adenoma avanzado, con mayor riesgo 
de malignización, es el que tiene una o más de las si-
guientes características: 1) Tamaño ≥1 cm 2) Compo-

nente velloso ≥25%, 3) Displasia de alto grado. 
• La edad influye claramente en la degeneración maligna 

en ambos géneros; es del 2,6% anual en los <60 años y 
mayor al 5% en los >80 años.

• La malignización es un proceso lento. La probabilidad 
de malignización de una lesión ≥1 cm es del 3, 8 y 24% 
después de 5, 10 y 20 años, respectivamente.

• Los adenomas planos tienen doble probabilidad de tener 
displasia de alto grado o cáncer. Los deprimidos evolu-
cionan rápidamente al cáncer avanzado; más del 40% de 
los pequeños (6-10mm) y casi todos los >20 mm tienen 
invasión submucosa masiva.

• Todos los pólipos >5 mm deben extirparse, excepto los 
típicos pólipos hiperplásicos del recto y sigmoides, pre-
via biopsia de algunos para confirmar el diagnóstico 
endoscópico.

• Casi todas los adenomas pueden resecarse endoscópi-
camente mediante polipectomía con pinza de biopsia o 
asa, resección mucosa endoscópica (RME) y disección 
submucosa endoscópica (DSE). En algunos pólipos difí-
ciles, la cirugía combinada endolaparoscópica es una al-
ternativa válida en pacientes seleccionados para intentar 
evitar la colectomía.

• La polipectomía no debe intentarse si la apariencia su-
giere malignidad con penetración profunda de la sub-
mucosa (ulceración o umbilicación central, irregulari-
dad, fijeza, sangrado espontáneo, induración, signo de 
no elevación). En estos casos se indica solo biopsiar.

• En todo pólipo >1 cm se debe realizar tatuaje con tin-
ta china para identificar el área si se decide posponer la 
exéresis o para los exámenes de vigilancia postpolipec-
tomía. También para asegurar la resección del segmento 
correcto de requerirse una resección oncológica.

• El pólipo maligno (2-12% de los extirpados endoscópica-
mente) es aquel en que las células atípicas atraviesan la 
muscularis mucosae e invaden la submucosa (ca. tempra-
no T1). 

• Los pólipos malignos tienen una incidencia de metásta-
sis ganglionares del 2-28%, por lo que la clave para deci-
dir si la polipectomía sola es suficiente reside en deter-
minar la probabilidad de dichas metástasis ganglionares 
y/o de recurrencia local o a distancia.

• La indicación de resección quirúrgica oncológica de-
penderá de los factores histológicos de alto riesgo, pre-
dictivos de un resultado adverso postpolipectomía: 
margen comprometido (<1 mm o resección en porcio-
nes), invasión profunda de la submucosa (Haggitt nivel 
4, Kikuchi Sm 2-3, >1000 µm), invasión linfovascular, 
diferenciación pobre (G3) y budding >1.

• El resultado del manejo de los pólipos malignos con la 
polipectomía endoscópica es desfavorable en <1% de los 
pólipos de bajo riesgo y en el 11% de los de alto riesgo.
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• Los pólipos rectales grandes tienen mayor incidencia de 
malignización a pesar de su apariencia benigna y aún de 
biopsias negativas. La mayoría se tratan mejor con ciru-
gía, ya sea la resección transanal estándar (RTA) o con 
diversas variantes técnicas (TEM,TEO, TAMIS). La RTA 
es preferible en lesiones muy bajas y siempre que se pueda 
tactar su borde superior. Las otras plataformas permiten 
alcanzar lesiones en cualquier ubicación y lograr una me-
jor pieza de resección. En las lesiones benignas se indica 
mucosectomía o resección de espesor parcial con margen 
de 5 mm y en las malignas resección de espesor completo 
con margen de 1 cm. 

• La TEM vs.la RME tiene una tasa de complicaciones le-
vemente mayor pero menor recurrencia. La TEM vs. la 
DSE tiene similar tasa de complicaciones y mayor por-
centaje de resección en bloque y márgenes negativos.

• Los carcinomas T1 rectales presentan un 3-23% de gan-
glios mesorrectales positivos (más en hombres y en el 
recto distal), que pueden ser responsables de la recu-
rrencia posterior a una resección local con márgenes 
libres, por lo que para planificar adecuadamente la ciru-
gía es necesaria la estadificación local preoperatoria con 
imágenes. 

• La ecografía endorrectal (EER) es de elección, ya que 
la resonancia magnética de alta resolución (RM-AR), 
excepto en centros altamente especializados, es menos 
precisa para diferenciar las capas mucosa, submucosa y 
muscular del recto y además más costosa.

• La Asociación de Coloproctología de Gran Bretaña e Ir-
landa (ACPGBI) recomienda una EER antes de la resec-
ción local para evaluar el T, pero no confiar en la EER ni 
en la RM-AR para el N, ya que en los pólipos malignos 
los ganglios metastásicos suelen ser de menor tamaño 
que en los tumores más avanzados y los focos de cáncer 
más pequeños. 

• Los pólipos supuestamente benignos se tratan con una 
resección submucosa previa inyección de solución sali-
na con o sin epinefrina. La adición de un colorante (azul 
de metileno, índigo carmín) ayuda a definir los bordes 
y el patrón mucoso. El signo de no elevación sugiere un 
carcinoma que invade la submucosa profunda y es indi-
cación de conversión a la resección de espesor completo 
incluyendo parte de la grasa perirrectal. 

• Si la biopsia de espesor completo revela factores de alto 
riesgo se recomienda la cirugía radical. Hay consenso 
en que los cánceres T1 con características histológicas 
adversas tienen altas tasas de recurrencia locorregional, 
semejantes a las de los T2. La resección local previa no 
afecta negativamente la realización de una proctectomía 
radical temprana, ni produce consecuencias oncológicas 
adversas.

• Si se requiere una resección abdominoperineal, para 

evitarla podría considerarse la quimiorradioterapia ad-
yuvante previo consentimiento informado pues, aunque 
para algunos mejora significativamente el control local 
a 5 años, para otros solo retarda la recurrencia.

• Después de la polipectomía se recomienda vigilancia 
con colonoscopía con intervalos que dependen del ries-
go (> en adenomas avanzados, múltiples (≥3) o pólipo 
maligno). 

• Debido a la alta tasa de recurrencia (20%), los pacientes 
con adenomas rectales sésiles >2 cm resecados en por-
ciones requieren control cercano del sitio de resección. 
Las guías del Grupo de Trabajo Multisocietario sobre 
el CCR de EEUU (MSTFCC) recomiendan la primera 
colonoscopia/rectosigmoideoscopía a los 6 meses, luego 
a un año del 1er control y a 3 años del 2do control. Los 
seguimientos posteriores tienen intervalos de 1 y 3 años. 

• En los pólipos malignos la intensidad del seguimiento 
es debatible. La ACPGBI recomienda una endoscopía a 
los 3 meses. Si se sospecha una RME incompleta repetir 
otra 6 meses después. Si no hay recurrencia, continuar 
con las pautas para los pólipos benignos. El MSTFCC 
recomienda control del sitio a los 3-6 meses y luego co-
lonoscopia a 1, 3 y 5 años de la resección, aunque a veces 
la recurrencia puede ser más alejada. 

• En los pólipos de riesgo intermedio o alto que por cual-
quier motivo no han recibido una resección oncológica 
puede realizarse EER o RM-AR a los 3-6 meses y luego 
c/6 meses por 2-3 años, para detectar una probable recu-
rrencia ganglionar antes de que sea clínicamente evidente 
y mejorar los resultados de las resecciones de rescate. Para 
detectar metástasis a distancia, realizar CEA y TC tora-
coabdominopelviana, aunque se desconoce si el compor-
tamiento biológico del pólipo maligno es homologable al 
del CCR avanzado.

• Los pólipos serrados se desarrollan por mecanismos 
genéticos diferentes al de los adenomas clásicos (vía 
serrada de la carcinogénesis). Se clasifican en: 1) póli-
po hiperplásico (PH), 2) pólipo serrado sésil (PSS) y 3) 
adenoma serrado tradicional (AST). Se considera pólipo 
serrado avanzado al PSS o PH ≥1 cm, el PSS con displa-
sia y el AST. El PSS y el AST tienen un potencial maligno 
diferente al PH y similar al adenoma tradicional. 

• Los PH son el 25% de los pólipos extirpados endoscó-
picamente. Dado que los <5 mm no son neoplásicos, no 
requieren polipectomía ni una vigilancia más frecuente. 
Algunos >10mm, más si están en el colon derecho, po-
drían ser PSS incorrectamente clasificados, por lo que 
sería más seguro indicarles igual tratamiento y vigilan-
cia que a los PSS.

• A diferencia de los PH y los AST, los PSS se encuentran 
con mayor frecuencia en el colon proximal y el ciego. 
Pueden ser únicos o múltiples y formar parte de un 
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síndrome de poliposis. Son lesiones que protruyen leve-
mente y pueden ser difíciles de visualizar porque tienen 
el mismo color que la mucosa circundante y con bor-
des poco nítidos. Un depósito de moco puede indicar su 
presencia. La cromoendoscopia y magnifición facilitan 
su detección. 

• Existe una rápida transición de displasia a malignidad 
en estas lesiones. Los carcinomas esporádicos que sur-
gen por la vía serrada ocurren en pacientes >70 años, 
más comúnmente mujeres y están ubicados predomi-
nantemente en el colon proximal.

• Las recomendaciones actuales de manejo y vigilancia 
son similares a las de los adenomas clásicos. El riesgo de 
malignidad está relacionado con el tamaño y los cam-
bios displásicos. Se ha informado una tasa de progresión 
a carcinoma del 1,5 al 20%, por lo que la mayoría reco-
mienda resecar las lesiones ≥10 mm. 
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Introducción

Las formas hereditarias de cáncer colorrectal 
representan un 5 al 8% del total de las formas clí-
nicas. Clínicamente se distinguen 2 formas bien es-
tablecidas: los síndromes polipósicos y los no poli-
pósicos. Durante muchos años, las únicas 2 formas 
paradigmáticas fueron la poliposis adenomatosa 
familiar (PAF) y el síndrome de Lynch (SL). Las ac-
tuales técnicas de diagnóstico molecular permitie-
ron identificar otros tipos de síndromes que difie-
ren no solo en los genes involucrados, sino también 
en las vías carcinogenéticas, en la afectación clíni-
ca-endoscópica y en la aproximación al tratamien-
to quirúrgico. 

Si bien tanto el SL como la PAF comparten el 
mismo tipo de transmisión a través de un patrón 
de herencia autosómico dominante, son diferentes 
en lo referente a los genes involucrados, la vía car-
cinogenética, la inestabilidad microsatelital (IMS) 
típica del SL, el fenotipo tan característico como 
es la visualización endoscópica de los pólipos en 
la PAF y la necesidad contundente de una cirugía 
profiláctica.

En este capítulo se desarrollan conceptos re-
lacionados a la presentación clínica, tratamiento, 
seguimiento y prevención, particulares de los dife-
rentes síndromes de cáncer colorrectal hereditario.
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Síndrome de Lynch

Diagnóstico clínico
El Síndrome de Lynch es la forma hereditaria que más 

comúnmente predispone al CCR y constituye aproximada-
mente el 3% del total y el 10 al 25% de las formas familiares 
(1). Este síndrome se caracteriza por el comienzo precoz del 
CCR y la afectación de múltiples generaciones. 

Existen dos formas de presentación clínica: 
 Tipo I: cuando la afectación es exclusivamente 
 colorrectal. 
 Tipo II: cuando se afectan otros órganos. 

La penetrancia (porcentaje de individuos que teniendo 
predisposición genética desarrolla la enfermedad) es alta y 
varía tanto para los diferentes órganos como para los sexos, 
en el varón supera el 80%, mientras que en las mujeres es 
menor (en algunas series, el riesgo para el adenocarcinoma 
de endometrio supera al colorrectal) (2). La edad promedio 
de presentación para el CCR es de 45 años y de 50 años para 
los tumores de endometrio. Otra característica de impor-
tancia clínica lo constituye la multiplicidad de los tumores 
ya sean colónicos (metacrónicos o sincrónicos) o extracoló-
nicos en el momento del diagnóstico. 

El diagnóstico de SL puede ser difícil debido a la falta 
de un signo fenotípico específico. Aunque se defina por la 

presencia de la mutación germinal en el gen ADN Mismatch 
Repair (MMR), no es práctico ni está estandarizado realizar 
el estudio de la mutación germinal relacionada con el SL a 
todos los pacientes con diagnóstico de CCR (3). La clave del 
diagnóstico es obtener una clara historia personal y familiar 
de cánceres de todos los sitios anatómicos relacionados con 
el SL. Numerosos grupos han propuesto diferentes criterios 
para identificar esta enfermedad. Ya que ninguno de ellos es 
lo suficientemente sensible ni específico, deben considerar-
se fundamentalmente orientativos. Los más utilizados son 
los denominados «Criterios de Ámsterdam» (4) (cuadro 1). 
Estos criterios son muy exigentes y múltiples factores difi-
cultan su cumplimiento (desconocimiento familiar, falleci-
miento temprano por otras causas, familias reducidas, falsa 
paternidad, etc.). Por este motivo, es importante conocer las 
características de la enfermedad para poder sospecharla aun 
cuando los criterios no se cumplan (cuadro 2).

Afectación colorrectal
A pesar de que se adoptó el término de “no polipósico” 

para diferenciarlo del fenotipo clásico de la PAF (donde el 
número de pólipos habitualmente supera el centenar), la 
lesión premaligna típica del SL también es el pólipo. Gene-
ralmente, al momento del diagnóstico, pueden presentarse 
pólipos sincrónicos que no superan el número de diez, fa-
cilitando el diagnóstico diferencial con la PAF típica, pero 

Criterios de Amsterdam I

• Tres o más familiares con CCR diagnosticado histológicamente, 1 de los cuales debe ser familiar de primer grado de los otros 2. 
   Debe excluirse la Poliposis Adenomatosa Familiar.
• CCR que involucra al menos 2 generaciones. 
• Uno o más casos de CCR diagnosticados antes de los 50 años.
• Exclusión de poliposis adenomatosa familiar.

Criterios de Amsterdam II

• Tres o más familiares con cáncer asociado a HNPCC diagnosticado histológicamente (cáncer colorrectal, cáncer de endometrio, 
   intestino delgado, uréter o pelvis renal), 1 de los cuales debe ser un familiar de primer grado de los otros 2. 
   Debe excluirse la Poliposis Adenomatosa Familiar.
• Cáncer que involucra al menos 2 generaciones. 
• Uno o más casos de cáncer diagnosticados antes de los 50 años.

CUADRO 1. Criterios de Amsterdam para el diagnóstico clínico del Síndrome de Lynch.

Síndrome de Lynch Esporádico

Edad al diagnóstico (años) 45-50 65

Afectación colon derecho ≈ 70% ≈ 20%

CCR sincrónico ≈ 20% ≈ 2%

CCR metacrónico ≈ 25% ≈ 5%

Riesgo de padecer otras Neoplasias Alto Leve

CUADRO 2. Características clínicas del cáncer colorrectal (CCR) esporádico y el asociado al síndrome de Lynch.

≈ valores aproximados.
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dificultándose su diferenciación con las formas de la PAF 
atenuadas. En el SL los pólipos se presentan a una edad más 
precoz y generalmente son de mayor tamaño que en la po-
blación general.

Histológicamente tienden a ser adenomas vellosos con 
displasia de alto grado. Desde el punto de vista molecular, 
presentan inestabilidad microsatélite en el 67% de los casos 
(5), con frecuente pérdida de expresión inmunohistoquí-
mica de las proteínas MLH1 y MSH2. El potencial maligno 
de estos pólipos está incrementado. Mientras que en la po-
blación general la prevención de un cáncer requiere de 40 a 
120 polipectomías y la transformación demanda entre ocho 
y diez años, en los portadores de esta afección, un cáncer 
se evita cada dos a ocho polipectomías y la transformación 
maligna se produce en dos a tres años. Llamativamente, los 
pólipos están distribuidos en todo el colon, sin el predomi-
nio proximal que se observa para el adenocarcinoma en el 
mismo trastorno.

Esto podría explicarse por el desarrollo tumoral a partir 
de adenomas planos, lesiones que predominan proximal-
mente y que representan el 50% de los pólipos en esta po-
blación.

Los adenocarcinomas colorrectales se presentan a una 
edad promedio de 45 años, aunque algunos portadores 
los desarrollan a edades más avanzadas (después de los 65 
años). Otra característica que lo diferencia de las formas es-
porádicas es la mayor proporción de lesiones malignas ubi-
cadas en el colon derecho (70%) y una alta incidencia de tu-
mores sincrónicos (18%) y metacrónicos (50% a los 10 años). 
Estas características demandan una estrategia de vigilancia 
y tratamiento diferentes. Histológicamente, suelen tener un 
patrón de crecimiento exofítico, con una alta proporción de 
tumores mucinosos con células en anillo de sello y tenden-
cia a la pobre diferenciación. Característicamente, existe un 
infiltrado linfocitario intratumoral (TIL) formado por lin-
focitos T CD3+ y una reacción peritumoral, con nódulos de 

linfocitos B rodeados de linfocitos T, con un patrón similar 
al observado en la enfermedad de Crohn (Crohn’s like). La 
incidencia de metástasis ganglionares es menor que en las 
formas esporádicas (35% vs. 65%) (6).

Afectación extracolorrectal
El espectro de afectación extracolónica es amplio y no 

muy bien definido. El cáncer endometrial es el cáncer extra-
colónico más frecuente, con un riesgo a lo largo de la vida 
entre el 40 y 60% (7). Existe un grupo de órganos con cla-
ra asociación (cuadro 3). Tal como acontece con el cáncer 
colorrectal, se presentan unos diez a quince años antes que 
las formas esporádicas. El riesgo para los diferentes tumo-
res varía de acuerdo con el gen afectado. En relación con las 
mutaciones del gen MLH1, las mutaciones del gen MSH2 se 
asocian con un mayor riesgo de tumores extracolónicos (11-
42% vs. 48-61%, respectivamente). A su vez, las mutaciones 
del gen MSH6 se caracterizan por el alto riesgo de cáncer de 
endometrio (73% vs. 31% del gen MLH1 y 29% del MSH2), 
presentación más tardía y una menor incidencia de inestabi-
lidad microsatélite. Los portadores de mutaciones en el gen 
MSH6 tienen un menor riesgo de afectación y suelen afec-
tarse a edades más avanzadas (8).

El riesgo de tumores gástricos está especialmente incre-
mentado en familias de origen asiático, sin embargo, sobre 
65 familias de nuestro registro ProcanHe que cumplían los 
Criterios de Amsterdam, el tumor extracolónico más fre-
cuentemente observado en la población masculina fue el 
gástrico (9). 

La evidencia con relación al adenocarcinoma de mama 
es controvertida, asimismo, para H. T. Lynch, los tumores 
de mama forman parte del síndrome. En nuestro Registro 
(10) observamos elevada incidencia de tumores de mama 
desarrollados a edades tempranas y falta de expresión in-
munohistoquímica. También se presume que el riesgo esta-
ría incrementado para los tumores de páncreas y linfomas. 

Riesgo portadores Riesgo poblacional Riesgo relativo Edad de presentación

Colorrectal 80% 5-6% 10 42 años

Endometrio 40-60% 2-3% 20 49 años

Estómago 15% 1% 4 54 años

Ovario 10-12% 1-2% 4 47 años

Intestino delgado 1-4% - >100 49 años

Cerebro 4% 0.6% 7 -

Vejiga 4% 1-3% 4 -

Riñon, vías urinarias 3% 1% - -

Tracto biliar 2% 0,6% 3 54 años

CUADRO 3. Síndrome de Lynch, riesgo de padecer diferentes tipos de cáncer a lo largo de la vida, edad de presentación y riesgo relativo con relación a la 
población general.
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Existen reportes de asociación con cáncer de próstata y ti-
roides. Por el contrario, los tumores de pulmón presentarían 
un riesgo reducido.

Por otra parte existen 2 asociaciones con lesiones de piel. 
El síndrome cutáneo de Muir-Torre es una variante, en el 
que se observa la asociación de carcinoma, adenoma e hi-
perplasia sebácea, carcinoma de células basales y/o quera-
toacantoma con tumores viscerales. Los adenomas, al igual 
que otros tumores relacionados con el síndrome de Lynch, 
presentan inestabilidad microsatelital y deberían alertar la 
pesquisa de tumores colorrectales y/o ginecológicos. 

Otra manifestación dermatológica (que algunos autores 
refiere como “síndrome de Lynch III”), son las manchas café 
con leche y neurofibromas. Estas lesiones se asocian no solo 
a tumores colorrectales sino también a tumores de endome-
trio, cerebro y del sistema hematopoyético. Otra variante 
sindrómica que pueden desarrollar los portadores de estas 
mutaciones es la del síndrome de Turcot que incluye la aso-
ciación de tumores cerebrales y colorrectales. A diferencia 
de lo que sucede en la poliposis adenomatosa familiar en la 
que el tumor cerebral es clásicamente un meduloblastoma), 
la forma asociada al síndrome de Lynch se asocia con glio-
mas cerebrales.

Diagnóstico genético
El síndrome de Lynch se hereda con un patrón autosó-

mico dominante como resultado de la presencia de mutacio-
nes en línea germinal en una clase de genes implicados en la 
reparación de los desajustes o errores del ADN (Mismatch 
Repair Genes o MMR). Los genes MSH2 en el cromosoma 
2p y MLH1 en el cromosoma 3p representan la mayoría de 
los casos (15-60%). Otros genes implicados en la reparación 
del ADN afectado en forma menos frecuente son el PMS2 
y MSH2 (11). Las actuales técnicas moleculares permiten 
identificar las mutaciones que se asocian con el síndrome de 
Lynch, aunque su sensibilidad no supera el 80%. Debido a su 
costo relativamente alto, se recomienda efectuar algún tipo 
de tamizado previo a la secuenciación. Esto puede efectuar-
se a través de la determinación de inestabilidad microsateli-
tal o con la de la expresión inmunohistoquímica cuyos cri-
terios de indicación se conocen como Criterios de Bethesda 
(12) (cuadro 4).

Inestabilidad microsatelital 
y expresión inmunohistoquímica

Los microsatélites son secuencias cortas en tándem de 
bases repetitivas, por lo general mono o dinucleótidos. Estas 
repeticiones se encuentran generalmente en el intrón o re-
gión no codificante del gen. Sin embargo, estas repeticiones 
pueden ocurrir en cualquier parte dentro del gen. Existen 
más de 200 loci de microsatélites polimórficos diferentes 
que han sido identificados. Si se identifica que existe dife-
rencia con respecto al número de la secuencia de repetición 
de microsatélites entre las células normales y cancerosas se 
denomina “Inestabilidad de microsatélites” (13). Así, en los 
individuos con síndrome de Lynch, existe una falla en los 
mecanismos de reparación del ADN que resulta en secuen-
cias repetitivas de microsatélites no corregidas (denomina-
da Inestabilidad Microsatelital-IM). La inestabilidad micro-
satelital idealmente debe determinarse con el panel de Be-
thesda que implica el uso de 5 marcadores (BAT 25, BAT 26, 
D2S123, D17S250 y D5S346) (14). Si 2 o más marcadores son 
inestables se clasifica como inestabilidad microsatelital alta. 
Alternativamente pueden utilizarse los marcadores BAT 26 
y NR27 que son monomórficos y altamente sensibles. 

Otra forma de tamizados es la determinación de la ex-
presión inmunohistoquímica de las proteínas codificadas 
por los genes reparadores MSH2, MLH1, MSH6 y PMS2 
(15). La inmunohistoquímica (IHQ) es un método mucho 
más simple y económico que, además, permite determinar 
cuál es el gen específico alterado. Su desventaja es la menor 
sensibilidad, ya que no detecta la disfunción de otros genes 
reparadores. A su vez, es posible que haya expresión inmu-
nohistoquímica casi normal pero que la proteína no tenga 
capacidad funcional. Dado que estas proteínas trabajan en 
forma conjunta (MLH1 se une a PMS2 y MSH2 a MSH6) en 
ocasiones la falta de expresión de PMS2 puede deberse a una 
inactivación del gen MLH1 (por metilación en las formas 
esporádicas y por mutación en el síndrome de Lynch), y la 
falta de expresión MSH6 a una inactivación del gen MSH2 
(siempre por una mutación ya que este gen no se metila). El 
cuadro 5 detalla los potenciales resultados y sus respectivas 
interpretaciones.

Como fuera mencionado, la expresión de MLH1 puede 
estar ausente en tumores esporádicos debido a un mecanis-

1 - Cáncer colorrectal (CCR) antes de los 50 años.

2 - Presencia de CCR sincrónico, metacrónico u otra neoplasia relacionada  a cualquier edad.

3 - CCR con histología de inestabilidad micrsatélite diagnosticado antes de los 60 años. 

4 - Paciente con CCR y 1 o más familiares de primer grado con una neoplasia relacionada diagnosticada antes de los 50 años. 

5 - Paciente con CCR y 2 o más familiares de primer o segundo grado, con una neoplasia relacionada (a cualquier edad).

CUADRO 4. Criterios de Bethesda (modificados).
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mo no heredable que es la metilación. Por esta razón ante 
una falta de expresión inmunohistoquímica MLH1 y sobre 
todo cuando los criterios de Ámsterdam no están presentes, 
se debería descartar la mutación V600E en el BRAF ya que 
su presencia se asocia a la metilación del gen MLH1 y prácti-
camente descarta el diagnóstico de síndrome de Lynch. 

Identificación de la mutación patogénica
La identificación de la mutación patogénica es la única 

herramienta para confirmar el diagnóstico en el afectado y 
estimar el riesgo en los familiares consanguíneos (16). Están 
indicadas luego de haberse evidenciado en el tumor inesta-
bilidad microsatelital alta o falta de expresión inmunohisto-
química en algunas de las proteínas. También están indica-
das en los pacientes con Criterios de Ámsterdam indepen-
dientemente de los estudios previamente mencionados.

Actualmente hay disponibles 2 técnicas: la secuencia-
ción y la MLPA. La primera identifica las mutaciones pun-
tuales (missense, non sense, pequeñas deleciones e insercio-
nes) que son el tipo más frecuente y la segunda identifica 
mutaciones en grandes deleciones (ej. exones enteros), las 
cuales son más frecuentes en la afectación del MSH2 y está 
indicada cuando la secuenciación resulta negativa (17).

Por su parte, la interpretación de la patogenicidad de las 
mutaciones es clave y no siempre está claramente definida. 
Esto es especialmente dificultoso cuando se trata de muta-
ciones missense (que llevan a una sustitución de un aminoá-
cido) y que se representan hasta en un 30% de las mutaciones 
identificadas en el gen MLH1. En la base de datos del Inter-
national Collaborative Group on Hereditary Non-Polyposis 
Colorectal Cancer (www.nfdht.nl) se encuentran registra-
das más de 440 mutaciones patógenas (18). El 50% de dichas 
mutaciones afecta al gen MLH1; el 40 % al gen MSH2; el 10% 
al gen MSH6 y el 5% al PMS2. 

Otros aspectos importantes de la implementación del 
diagnóstico genético son aquellos relacionados al impacto 
psicológico, sociológico y legal. Entre 163 miembros de la 
Nacional Society of Genetic Counselors, el 91% respondió 
que aceptaría realizar la prueba genética, pero la mayoría 
(68%) no lo haría a través de su cobertura médica por te-

mor a la discriminación, y un 57% buscaría ayuda psicoló-
gica para sobrellevar los resultados. El riesgo de depresión 
alcanza al 70% de las personas con resultados positivos. El 
sentimiento de culpa puede presentarse tanto cuando el re-
sultado es positivo (por la posibilidad de transmitir la pre-
disposición a un descendiente), como cuando resulta nega-
tivo (“culpa del sobreviviente”).

La complejidad descripta en la implementación de prue-
bas genéticas hace necesario que se efectúen solo en el con-
texto de un asesoramiento genético realizado en el marco de 
grupos especializados multidisciplinarios.

Seguimiento

Colorrectal
La recomendación para la vigilancia de CCR en pacien-

tes con SL debería siempre tener en cuenta su historia natu-
ral, en particular el comienzo a edad temprana, su ubicación 
más frecuente en el colon derecho, la presencia de múltiples 
canceres primarios, la rápida carcinogénesis y su mejor so-
brevida comparada entre estadios similares con el CCR en 
la población general.

Aquellos portadores sanos de la variante patogénica, de-
berán realizar videocolonoscopía cada uno o dos años co-
menzando a los 20-25 años o 2-5 años antes del familiar más 
tempranamente afectado si el diagnóstico fue antes de los 25 
años. A partir de los 40 años deberá realizarse anualmente 
(19). 

Para aquellos portadores de la variante patogénica y que 
presenten la patología, deberán realizar videocolonoscopía 
anualmente.

Endometrio y Ovario
La ecografía transvaginal (ETV) ha mostrado poca sen-

sibilidad y especificidad para el diagnóstico de CE en muje-
res con SL, mientras que la biopsia endometrial podría iden-
tificar pacientes con lesiones endometriales premalignas o 
carcinomas endometriales asintomáticos. Se recomienda un 
examen ginecológico anual, ETV con análisis de CA 125 y 
biopsia endometrial desde los 30-35 años (20). 

MLH1 PMS2 MSH2 MSH6 INTERPRETACION

+ + + + Cáncer esporádico HNPCC poco probable

-- -- + + Mutación o metilación MLH1

+ + -- -- Mutación MSH2

+ + + -- Mutación MSH6

+ -- + + Mutación PMS2

CUADRO 5. Resultados de las pruebas de inmunohistoquímica y sus interpretaciones.
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Urológico
No hay evidencia clara para recomendar la vigilancia de 

los cánceres uroteliales en SL. Se sugiere, sobre todo en fa-
milias con antecedentes de afectación urinaria la realización 
de análisis de orina y citológico urinario anual comenzando 
a partir de los 25-35 años.

Tracto Digestivo Superior
Existen distintas posturas con respecto al cáncer del 

tracto digestivo superior, principalmente para el cáncer 
gástrico, recomendándose su vigilancia solo en familias 
con afectación gástrica, mientras que otros sugieren que se 
realice en forma rutinaria. En todos los casos mediante una 
videoendoscopía digestiva alta con evaluación hasta la se-
gunda porción duodenal (eventualmente con extensión has-
ta yeyuno) a partir de los 30 años cada 2-3 años (21). Siempre 
con toma de biopsias múltiples de los diferentes sectores del 
estómago para la detección de inflamación crónica, gastro-
patía atrófica o metaplasia intestinal y búsqueda de Helico-
bater Pylori. Aumentando el intervalo ante estudios norma-
les y acortándolo si los hallazgos fueran positivos

En ciertos casos podrá considerarse la utilización de la 
capsula endoscópica para el estudio del intestino delgado. 

Páncreas
Se puede considerar realizar Resonancia Nuclear Mag-

nética (RNM) y/o ecografía en personas con SL y un fami-
liar de primer grado afectado con cáncer de páncreas, aun-
que se necesita mayor nivel de evidencia.

Dermatológico
Control dermatológico anual. 

Sistema Nervioso Central (SNC)
Considerar un examen físico/neurológico anual a partir 

de los 25-30 años. No se han realizado recomendaciones de 
detección adicionales.

Mama
No hay suficiente evidencia para respaldar un aumento 

de la detección por encima de las recomendaciones de de-
tección de cáncer de mama de riesgo promedio o aquellas 
basadas en antecedentes personales/familiares.

Quimioprevención
El Colorectal Adenoma/Carcinoma Prevention Pro-

gramme 2 (CAPP2) demostró una reducción del 60% en la 
incidencia de CCR y otros tumores asociados con SL entre 
las personas tratadas con 600 mg de aspirina diaria toma-
da durante al menos 2 años vs. Placebo. La aspirina puede 
considerarse como una medida de prevención del cáncer en 
individuos con SL, aunque la dosis óptima aún no se ha de-

terminado y es el objetivo del estudio en curso CAPP3 que 
compara la aspirina diaria a 600 mg, 300 mg y 100 mg.

Factores ambientales y estilo de vida
El tabaco y la obesidad aumentan el riesgo de adenomas 

y CCR en SL. Se aconseja a los pacientes que se abstengan 
de fumar y se mantengan dentro del rango de peso normal.

Opciones reproductivas
Para pacientes en edad reproductiva, se deben plantear 

las opciones de diagnóstico prenatal y reproducción asis-
tida, incluido el Diagnóstico Preimplantatorio. Asimismo, 
aconsejar sobre el riesgo de CMMRD. Si ambas partes son 
portadoras de una/s variante/s patogénica en el mismo gen 
MMR o EPCAM (por ejemplo, si ambas partes tienen una 
variante patogénica en el gen PMS2), su futura descendencia 
estará en riesgo de tener síndrome de CMMRD.

Tratamiento
Alternativas quirúrgicas

Colectomía Profiláctica 
Portadores de la mutación que todavía no han desarro-

llado CCR: 
En los portadores sanos, la colectomía profiláctica puede 

ser presentada como una alternativa a la vigilancia endos-
cópica anual. Sin embargo, dada la penetrancia incompleta, 
las alteraciones de la calidad de vida y la morbimortalidad 
asociadas al procedimiento, y la comprobada eficacia de la 
colonoscopía para prevenir lesiones avanzadas, no es reco-
mendable. Sin embargo, existen algunas situaciones espe-
cíficas en las que podría ser considerada: pacientes que no 
podrán adherirse a la vigilancia mediante estudio completo 
del colon (colonoscopia) en forma periódica y regular debi-
do a dificultades anatómicas, pobre adherencia a la vigilan-
cia, o trastornos psicológicos que impidan tolerar el miedo 
a padecer CCR.

Pacientes afectados por adenomas o adenocarcinomas: 
Si el paciente desarrolla un adenoma la decisión deberá 

estar basada fundamentalmente en el tamaño, el número, 
la frecuencia de aparición y la posibilidad de resección y vi-
gilancia endoscópica posterior, considerando que en estos 
pacientes la secuencia adenoma-carcinoma esta acelerada. 
En presencia de un adenoma no resecable endoscópicamen-
te o un adenocarcinoma, existen dos alternativas: la colec-
tomía total con íleo-recto anastomosis o la hemicolectomía 
con control endoscópico anual del colon remanente. Si bien 
la evidencia es limitada, la recomendación de expertos es 
la resección ampliada, ya que la acelerada progresión póli-
po-cáncer, hace que el riesgo de padecer lesiones en el seg-
mento remanente esté presente aun con controles endoscó-
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picos anuales. Sin embargo, las resecciones más limitadas 
tendrían indicación en los pacientes añosos, en quienes el 
riesgo de un tumor metacrónico es menor (por su expectati-
va de vida), y los trastornos funcionales pueden ser mayores. 
Por estas razones, la elección entre uno y otro tipo de colec-
tomía, debe ser hecha considerando circunstancias indivi-
duales (comorbilidades, hábitos evacuatorios, aceptación y 
facilidad para completar estudios endoscópicos, etc.).

Por otra parte, debe recordarse que, aun cuando se rea-
liza una colectomía total, el riesgo de presentar un cáncer 
de recto alcanza el 12% a los diez años, por lo que debe efec-
tuarse una vigilancia endoscópica anual (22). Cuando la le-
sión se presenta en el recto, las opciones son la proctocolec-
tomía total con reservorio ileoanal o la resección anterior y 
control endoscópico. Teniendo en cuenta la mayor morbi-
lidad postoperatoria inmediata y alejada de la primera op-
ción, nuestra recomendación es la resección conservadora.

Paciente con historia de cáncer colorrectal tratado con 
resección segmentaria:

Las alternativas son 3: vigilancia anual, completar la 
colectomia o iniciar quimioprofilaxis con aspirina (600 mg 
diarios). No existen estudios que hayan comparado estas al-
ternativas. En la opinión de los autores, estaría indicada la 
quimioprofilaxis en todos los casos y la colectomía en los 
pacientes que no quieran adherirse al control endoscópico 
o en los que en cada control presenten adenomas múltiples 
o avanzados. 

Anexohisterectomía Profiláctica
El alto riesgo de cáncer de endometrio y ovario así como la 

deficiencia de las estrategias de prevención justifican la ane-
xo histerectomía profiláctica. Esta alternativa es claramente 
aceptable en mujeres post menopáusicas o que no desean pro-
crear y deben ser operadas por un CCR. En las mujeres que 
no están afectadas (ya sea por haber sido sometidas a cirugía 
colorrectal o no desarrollaron un CCR), esta alternativa es 
también válida aunque implica una intervención quirúrgica 
exclusivamente para este fin. Un estudio de Schlemer y col. 
(23) mostró que la histerectomía con salpingooforectomía bi-
lateral es efectiva en la prevención del cáncer endometrial y 
ovárico en mujeres portadoras de la mutación genética del SL.

Asesoramiento genético
El asesoramiento genético forma parte de la atención 

multidisciplinaria de los pacientes que están siendo eva-
luados por síndromes de cáncer hereditario. Resta y col. 
(24) definieron al asesoramiento genético como el proceso 
de ayudar a las personas a entender y adaptarse a las con-
secuencias médicas, psicológicas y familiares de presentar 
los factores de riesgo genéticos que predisponen a las en-

fermedades hereditarias. Los especialistas en asesoramien-
to o consejo genético son una parte integral del proceso de 
asesoramiento genético. El servicio de información de la fa-
milia es un proceso extremadamente útil de modelo de ase-
soría genética que favorece la comunicación entre el equipo 
multidisciplinario de síndrome de cáncer hereditario con 
un gran número de miembros de las familias.

El estudio de los individuos en busca de mutaciones en 
la línea germinal debe estar siempre precedida por el con-
sejo genético y una vez que los resultados de las pruebas se 
encuentren disponibles recibir nuevamente asesoramiento 
genético. Este incluye que sean plenamente informados de 
lo que significa presentar la mutación germinal que causa 
cáncer antes de someterse a las pruebas (25). Aquellos indi-
viduos con un resultado positivo deberán recibir informa-
ción completa acerca de las medidas de prevención y segui-
miento disponibles. Los individuos con una prueba negativa 
deberán ser informados de que su riesgo de cáncer se estima 
de forma similar al de la población general para el cáncer en 
particular y que deberán seguir las recomendaciones para la 
detección y manejo de la población general.

Pronóstico alejado
A pesar de las múltiples variables histopatológicas ad-

versas que suelen presentarse en estos pacientes, numerosas 
series han mostrado una mejor supervivencia global y ajus-
tada por estadio que en las formas esporádicas. Si bien los ín-
dices de supervivencia a cinco años son mejores tanto en los 
tumores localizados (85% vs. 68% de las formas esporádicas) 
como en los avanzados (40% vs. 18%), la diferencia es espe-
cialmente marcada en los casos con metástasis ganglionares 
(61% vs. 21%) (26). Numerosas teorías han sido propuestas 
para explicar el mejor pronóstico observado en los tumores 
con inestabilidad microsatelital. La menor proporción de 
mutaciones en genes tales como el DCC, p53 y K-ras podría 
ser una de las explicaciones. Otras posibilidades incluyen la 
acumulación de proteínas aberrantes en la superficie de las 
células tumorales, que produciría una reacción inmunitaria 
dirigida contra el tumor (esto también explicaría la reacción 
linfocitaria) y la acumulación excesiva de mutaciones que 
conduciría a la inviabilidad de la célula tumoral («maligni-
dad infructuosa»).

Poliposis adenamatosa familiar (PAF)

Generalidades 
La PAF es una enfermedad hereditaria ocasionada por 

una mutación germinal en el brazo largo del cromosoma 5, 
en el gen APC, que es un gen supresor de tumores. Tiene 
una incidencia de 1:10000/20000 habitantes. 
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Se caracteriza por la presencia de cientos a miles de pó-
lipos adenomatosos colorrectales con un riesgo de cáncer a 
dicho nivel cercano al 100% de no mediar un diagnóstico y 
tratamiento precoz. (figs. 1 y 2)

Es responsable de menos del 1% de todos los cánceres 
colorrectales (CCR). Si bien la mutación genética es portada 
desde el nacimiento, el desarrollo de pólipos suele iniciarse 
en la pubertad, mientras que los síntomas suelen aparecer en 
la tercera década de la vida y el desarrollo de CCR entre los 
30 y los 35 años (27,28). 

Se transmite en forma autosómica dominante. La mu-
tación responsable, se detecta en el 70 al 90% de los casos. 
Alrededor del 15 al 40% de los pacientes con PAF clínica e 
histológicamente certificada no tienen antecedentes fami-
liares, produciéndose los mismos por mutaciones de novo 
(29-31).

Se denomina caso índice al paciente con diagnóstico de 
PAF que nos consulta inicialmente y se considera individuo 
en riesgo a aquel que tiene la posibilidad de haber heredado 
la mutación. 

Al ser una mutación germinal, la misma estará presente 
en todas las células del organismo lo que podrá dar lugar 
al desarrollo de manifestaciones extracolónicas. Entre los 
órganos que pueden estar afectados se destaca por su fre-
cuencia el duodeno, el cual de no mediar un tratamiento 
oportuno evolucionará a cáncer en el 5 % de los pacientes. 
El estómago también puede presentar pólipos (en general 
de tipo hiperplásicos – pólipos glandulares fúndicos) pero 
con mínimo riesgo de malignidad. Los tumores desmoides 
aparecen en el 10 al 15 % de los casos, son lesiones benig-
nas del tejido conectivo pero constituyen un grave problema 
cuando adquieren gran tamaño o comprometen órganos ve-
cinos. Existe también mayor riesgo de carcinoma papilar de 
tiroides (2%), hepatoblastoma en menores de 5 años de edad 
(1%) y tumores de cerebro, páncreas y estómago (<1%) (30). 
La hipertrofia congénita del epitelio pigmentario de la reti-

na es la manifestación extraintestinal más comun (70-80%), 
aunque no causa problemas clínicos (32).

Hasta hace pocos años se consideraba al síndrome de 
Gardner (pólipos colorrectales, duodenales, osteomas y tu-
mores de partes blandas), al síndrome de Turcot (afectación 
colorrectal y tumores del sistema nervioso central general-
mente gliomas malignos o meduloblastomas) y a la polipo-
sis adenomatosa familiar atenuada (PAFA), como entidades 
distintas de la PAF pero el conocimiento de las diferentes 
mutaciones en el gen APC, que le dan origen a estas diversas 
formas clínicas, ha demostrado que son variantes fenotípi-
cas de la misma enfermedad (33,34). 

Existen como en el cáncer esporádico tanto estrategias 
de prevención dirigidas a disminuir la incidencia de CCR 
como de detección precoz de las neoplasias. Siendo esta en-
fermedad el mejor modelo de prevención de CCR, hecho 
demostrado por múltiples publicaciones. Dentro de las es-
trategias preventivas contamos con:

- Implementación de Registros de CCR hereditario.
- Pesquisa endoscópica.
- Estudio genético.
- Cirugía oportuna.
- Vigilancia y manejo de las neoplasias extracolónicas.

 

FIGURA 1. Poliposis en manto. FIGURA 2. Poliposis clásica.
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Organización de un registro 
Un Registro está conformado por un equipo multidis-

ciplinario que incluye Director, Coordinador, Secretaria 
Médica, Cirujanos Coloproctólogos, Cirujanos Generales , 
Consejeros Genéticos, Bioquímicos especialistas en Biolo-
gía Molecular, Psicológos, Patológos, Psiquiatras, Gastroen-
terólogos, Oncólogos, Endoscopistas, Imagenólogos, Traba-
jadores sociales. 

Se confecciona una base de datos y se trabaja sobre la 
misma, en ella se consignan todos los detalles de la historia 
clínica de los pacientes con diagnóstico de PAF, identifican-
do e incorporando en ella también a todos los familiares di-
rectos en riesgo para coordinar la pesquisa correspondiente 
a cada caso en particular (35).

Sus objetivos son:
- La prevención y tratamiento del cáncer colorrectal.
- La prevención y tratamiento de otros tumores.

Sus funciones son:
- Mantener una base de datos actualizada.
- Realizar reuniones familiares periódicas individuales y 

generales (con un grupo de familias).
- Educación médica y familiar. 
- Brindar soporte psicofamiliar.
- Coordinar pruebas diagnósticas de pacientes y familia-

res en riesgo.
- Coordinar el seguimiento de pacientes operados. 
- Ordenar el seguimiento adecuado de cada caso en forma 

individualizada.
- Ofrecer el tratamiento quirúrgico conveniente y opor-

tuno. 
- Proveer consejos y soporte individual y familiar (29,35). 

Desde 1925 con la formación del primer Registro se ha 
demostrado que su correcta implementación determina una 
disminución tanto de la incidencia como de la prevalencia de 
CCR, así como también incrementa la detección de casos de 
PAF con CCR en estadios tempranos (Estadios I y II) (35-37). 

Por estos motivos los pacientes deberían ser evaluados y 
seguidos en centros especializados en estas patologías en el 
contexto de Registros, con el beneficio adicional de la eva-
luación y toma de decisiones dentro de un equipo multidis-
ciplinario (38).

Prevención: 
Pesquisa Endoscópica (rectosigmoidea) 

Se debe realizar endoscopía rectosigmoidea anual a par-
tir de los 10-12 años de edad en forma anual hasta los 24 
años, cada 2 años hasta los 34 años, cada 3 años hasta los 
44 años y continuar cada 3 a 5 años hasta los 60 años, a los 
individuos en riesgo indicando el tratamiento quirúrgico si 
ésta confirma la presencia de pólipos (30,39-41). 

Es importante remarcar el concepto de estudiar a los as-
cendientes (padre-madre) independientemente de su edad 
(35,42).

En aquellos pacientes en los que se demora el tratamien-
to quirúrgico profiláctico se indica realizar videocolonosco-
pía anual hasta programar la cirugía, por si se observa algún 
pólipo macroscópicamente sospechoso de malignidad o al-
guna biopsia confirme la presencia de atipía (29,33). 

 
Pesquisa mediante Estudio Genético 

El test genético para determinar las mutaciones respon-
sables de la PAF debe realizarse en el contexto de un grupo 
de trabajo con experiencia en asesoramiento genético (43) y 
en el soporte psicológico luego del mismo. 

Se sugiere realizar el test genético ante: historia personal 
de 20 o más adenomas en forma acumulativa, variante ge-
nética patogénica conocida en la familia, historia personal 
de desmoide, hepatoblastoma, cáncer de tiroides variante 
cribiforme morular, hipertrofia congénita del epitelio pig-
mentario de la retina multifocal / bilateral, criterios clínicos 
para poliposis serrata (30).

Se pueden estudiar genes en forma individual para un 
síndrome de poliposis en particular o realizar paneles mul-
tigen.

Estos paneles multi gen están basados en tecnología de 
secuenciación de próxima generación (next generation se-
quencing), los cuales permiten la selección y posterior se-
cuenciación en simultáneo de un grupo de genes asociados 
a uno varios tipos de cáncer, tanto hereditarios como es-
porádicos. Su mayor fortaleza está en usarlos para aquellos 
pacientes que tienen test negativo o indeterminado para un 
único síndrome pero tienen fuerte historia personal o fa-
miliar de susceptibilidad hereditaria. Entre sus desventajas 
está el hallazgo de variantes de significado incierto, que au-
menta en relación al mayor número de genes incluídos en el 
panel. La propuesta de realizar un panel es ideal en el con-
texto de un equipo multidisciplinario que incluya profesio-
nales expertos en genética o un equipo clínico especializado 
en síndromes hereditarios (30,31,44). 

El estudio se puede iniciar con la secuenciación com-
pleta del gen APC en un primer momento a los pacientes 
con diagnóstico clínico histopatológico de PAF, si en ellos se 
detecta la mutación, el estudio podrá realizarse al resto de 
los familiares en riesgo (familiares de primer grado: padres, 
hijos y hermanos). Si en el familiar en riesgo no se encuentra 
la mutación familiar conocida este sería un ¨verdadero test 
negativo .̈ En el caso de encontrarla se sugiere colonoscopía 
anualmente para detectar el comienzo de desarrollo de los 
pólipos.

Si en los pacientes con confirmación clínica histopato-
lógica, la mutación en el gen APC no es encontrada se debe 
efectuar la búsqueda de mutaciones en el gen MUTYH. 
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En caso de disponer de paneles multi gen, esta podría ser 
una valiosa herramienta para buscar la mutación en otros 
genes menos frecuentes, sobre todo en caso de que la familia 
no tenga identificada una variante genética patogénica para 
poliposis.

Si son informados como negativos, se debe tomar al test 
genético como NO INFORMATIVO o mutación no encon-
trada (30,45,47,48). 

En aquellos casos en que se conoce la mutación familiar, 
el análisis podrá realizarse a todos los familiares de primer 
grado del caso índice, si en ellos se detecta la mutación de-
sarrollaran invariablemente la enfermedad, mientras que si 
no la presentan tendrán el mismo riesgo que la población 
general de desarrollar CCR. En los niños el análisis gené-
tico se sugiere a partir de los 10-12 años, no se recomienda 
su implementación antes de esa edad ya que no cambiaría 
el manejo clínico y podría ocasionar problemas de índole 
emocional en las familias. Cuando el análisis genético o el 
panel multi gen no fuera posible de realizar se realiza la pes-
quisa endoscópica de los individuos en riesgo. 

Si no hay ningún familiar portador vivo o con diag-
nóstico clínico patológico de PAF se puede considerar la 
evaluación genética de un familiar en riesgo sano, denomi-
nando a éste individuo ¨caso índice inadecuado ,̈ eligiendo 
al individuo que más cercano esté en parentesco del caso 
índice ideal. Un test positivo en una persona asintomática es 
¨informativo¨ aún cuando la mutación familiar no ha sido 
previamente identificada. En el caso de que el estudio mole-
cular confirme la existencia de una mutación causal, el cua-
dro es aclaratorio y definitivo y la utilidad del estudio es la 
misma que si se hubiera hecho en un caso índice adecuado. 

Una mutación no encontrada no significa ̈ test negativo¨ 
y debe seguir con pesquisa endoscópica.

En esta situación es necesario aclarar al paciente que la 
información sobre riesgos y diagnóstico definitivo es limita-
da ante un resultado que no identifique una mutación causal 
(39-41,45-48).

Diagnóstico prenatal y preimplantatorio
El estudio molecular antes del nacimiento es factible en 

la Poliposis Adenomatosa Familiar, tanto prenatal como 
preimplantatorio cuando la mutación familiar se conoce. El 
diagnóstico prenatal se puede realizar por biopsia de las ve-
llosidades coriónicas entre las 10 y 20 semanas de gestación. 

El diagnóstico preimplantatorio involucra la fertiliza-
ción in vitro y el estudio molecular en el estadio de 6 a 8 
células del embrión, siendo luego implantados aquellos em-
briones sin mutaciones. 

El tema es controversial debido a que involucra dilemas 
ético-legales. La evaluación de las opciones reproductivas 
deben ser discutidas por los médicos especialistas, los ge-
netistas y las familias en cada caso en particular, explican-

do todas las opciones posibles para la toma de decisiones 
(46,47).

Tratamiento - cirugía oportuna
El tratamiento quirúrgico está dirigido a evitar el desa-

rrollo de cáncer colorrectal, por lo tanto una vez diagnos-
ticada la enfermedad, en el momento en que aparecen los 
pólipos, se programará la cirugía adecuada para cada caso 
en particular, de acuerdo a las características clínicas de 
presentación de la poliposis. En los enfermos que se encuen-
tran en la segunda década de la vida y que presentan escasos 
pólipos menores de 5 mm la cirugía puede ser diferida, si 
fuera necesario, hasta periodos de recesos escolares o vaca-
ciones laborales (29,43,49). 

Las alternativas para encarar el tratamiento quirúrgico 
son:
A- Coloproctectomía con reservorio ileal y anastomosis 

ileoanal. 
B- Colectomía total con ileorrectoanastomosis (IRA).
C- Coloproctectomía con ileostomía definitiva.

A- Coloproctectomía con reservorio ileal y anastomosis 
ileoanal

Este procedimiento está indicado en pacientes con gran 
afectación rectal (más de 15 pólipos o presencia de adeno-
mas de alto riesgo), cáncer de recto potencialmente curable, 
necesidad de proctectomía luego de una colectomía total 
con conservación de recto, pacientes con mutaciones en el 
exón 15, fuerte historia familiar de proctectomía con o sin 
pouch ileal, o pacientes en los que por sus características so-
cioculturales no será controlable el recto remanente.

Es la operación de elección, pues los trabajos que compa-
ran los resultados de esta cirugía con la IRA no encuentran 
diferencias significativas en lo que respecta a morbilidad y 
resultados funcionales (50).

Luego de la proctocolectomía con confección de reser-
vorio ileal se deben efectuar controles endoscópicos del mis-
mo cada 1 a 3 años ya que existe la posibilidad de que se 
desarrollen adenomas. Se debe acortar el intervalo a cada 6 
meses, ante la presencia de pólipos grandes, planos, vellosos 
o con displasia de alto grado (29,43,51).

Es importante la vigilancia de la zona de la anastomo-
sis ileonal ya que es el lugar donde más comúnmente sur-
gen pólipos si hubiera quedado una franja de mucosa rectal 
(cuff).

B- Colectomía total con ileorrectoanastomosis (IRA)
Esta cirugía está indicada en casos con recto poco afec-

tado (menos de 15 pólipos, de pequeño tamaño) pasible de 
control endoscópico y remoción completa de los mismos 
con este método o mediante resección local transanal, eva-
luado por un coloproctólogo experto en PAF (43,51). 
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La indicación de esta cirugía al igual que la anterior está 
siendo influenciada por el desarrollo en el campo genético, 
ya que la localización en un determinado codón podría per-
mitir inferir el grado de afectación rectal. Se ha visto que el 
riesgo de proctectomía luego de IRA es 8.4 veces mayor en 
los codones 1309 y 1328 que en los codones fuera del exón 
15. Bertario y cols. (52) demostraron un incremento del ries-
go de cáncer de recto relacionado con la mutación entre los 
codones 1250 y 1464 (localización de la poliposis florida). 

Luego de la colectomía se debe efectuar el control del 
recto remanente debido al riesgo de desarrollar cáncer a di-
cho nivel, el cual varía entre 12 y 29% (29). El intervalo entre 
estudios será de 6 meses a 1 año y se sugiere resecar todos 
aquellos pólipos > a 5 mm. Se recomienda también realizar 
biopsias de la mucosa para detectar la presencia de focos de 
displasia (30).

Si un paciente con IRA desarrolla un número elevado 
de pólipos rectales, quedan como alternativas quirúrgicas la 
realización de una proctectomía con reservorio ileal o con 
ileostomía definitiva, dependiendo de la edad, continencia 
y de las preferencias personales (30).

C- Coloproctectomía + ileostomía a lo Brooke 
Los motivos para optar por este tipo de cirugía incluyen 

el cáncer de recto cuando persiste el compromiso esfintérico 
luego de un tratamiento neoadyuvante con quimiorradiote-
rapia; imposibilidad técnica de realizar un reservorio ileal 
con anastomosis ileoanal (51,53) (tumor desmoide de me-
senterio, equipo quirúrgico no entrenado o resección previa 
de intestino delgado), u otras comorbilidades severas como 
alteraciones esfintéricas, incontinencia fecal no pasible de 
tratamiento específico, evaluado por coloproctólogo exper-
to en esa área. 

En algunos casos tiene también indicación en los pacien-
tes que prefieren este tipo de cirugía o en aquellos en que el 
seguimiento endoscópico de por vida no es factible. 

Vigilancia y manejo de las manifestaciones 
extracolónicas

Pesquisa y Vigilancia del tracto digestivo alto 
- Manejo de pólipos duodenales

El desarrollo de adenomas duodenales en PAF alcanza 
al 90% de los casos, éstos tienden a localizarse rodeando la 
ampolla de Vater, y casi en el 50% de los casos una ampolla 
visiblemente normal puede ser adenomatosa, siendo el ries-
go de cáncer periampular del 3 al 5% (29,30).

Debe realizarse la endoscopía digestiva alta incluyendo 
también el exámen con visión lateral a partir de los 20 años 
de edad, e intensificarse a partir de los 50 años de edad o 
ante la aparición de lesiones grandes y de aspecto velloso 
(33) (fig. 3).

La severidad del compromiso duodenal puede ser clasi-
ficado de acuerdo al número de pólipos, el tamaño, la his-
tología y el grado de displasia (estadificación de Spigelman) 
(cuadro 6).

Estadio Puntos Intervalo de Screening

0 0 4 años

I 1-4 2 a 3 años

II 5-6 1 a 3 años

III 7-8 6 a 12 meses

IV 9-12
Evaluación de cirugía 
ó Vigilancia por expertos cada 3 
a 6 meses.

Características Puntos

Número de pólipos:

1-4 1

5-20 2

Más de 20 3

Tamaño de los pólipos en mm:

1-4 1

5-20 2

Más de 20 3

Histología:

Tubular 1

Tubulovelloso 2

Velloso 3

Displasia:

Media 1

Moderada 2

Severa 3

CUADRO 6. Sistema de estadificación de Spigelman para afectación 
duodenal.

FIGURA 3. Poliposis gastroduodenal.
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El tratamiento incluye: procedimientos endoscópicos con 
láser, electrocauterio, argón plasma o escisión con electro-
bisturí. Aquellos pólipos mayores a 1 cm , con alto grado de 
displasia, ulceración o componente velloso deben ser reseca-
dos (49). La resección local tiene un rol importante en el tra-
tamiento de las lesiones grandes y/o con displasia severa. La 
indicación de duodenopancreatectomía radical para lesiones 
benignas es controvertida, pero es curativa para los cánceres 
tempranos. El tratamiento con Sulindac no ha probado ser 
aun totalmente efectivo en el tratamiento de los pólipos duo-
denales, como tampoco la terapia antiácida ni el uso de calcio 
y calciferol. El uso de fármacos inhibidores de la ciclooxige-
nasa 2 (COX-2) como por ejemplo el celecoxib, tiene efectos 
quimiopreventivos, pero no es actualmente una terapia de 
rutina en PAF debido al riesgo incrementado de eventos ad-
versos cardiovasculares que podría provocar. Se conoce que 
el 50% de los adenomas y el tejido neoplásico tienen sobreex-
presión de COX-2 mARN y por este motivo la administración 
de los inhibidores puede disminuir la densidad de pólipos y la 
aparición de adenomas avanzados (31,54,55). 

Leggett y cols. han descripto recientemente una muta-
ción familiar en el codón 1520 que se caracteriza por una 
afectación importante colónica y una severa adenomatosis 
duodenal. Otras localizaciones de afectación severa gastro-
duodenal es el exón 4, la afectación del extremo 3’ antes del 
codon 1395, y los codones 564 - 1493 (32,56). 

En una revisión del año 2006 efectuada por los Regis-
tro del Hospital St Mark’s y el Registro Danés (33,57,58) se 
sugieren las siguientes conductas según el estadio de Spigel-
man (cuadro 6):

- Estadio 0: endoscopia de visión lateral incluyendo biop-
sias con un intervalo de 4 años. 

- Estadio I: endoscopia de visión lateral incluyendo biop-
sias con un intervalo de 2-3 años. 

- Estadio II: endoscopia de visión lateral incluyendo biop-
sias con un intervalo de 1-3 años. En aquellos casos con 
displasia de bajo grado se debe considerar la participa-
ción en trabajos de quimioprevención.

- Estadio III: endoscopia de visión lateral incluyendo 
biopsias con un intervalo de 6 a 12 meses. Quimiopre-
vención con Celecoxib 800 mg/día. Considerar terapia 
endoscópica. En aquellos casos con displasia de bajo 
grado se debe considerar la participación en trabajos de 
quimioprevención. 

- Estadio IV: eco endoscopia y tomografía computada. En-
viar a un centro especializado para evaluar la necesidad 
de una duodenopancreatectomía o duodenectomía con 
preservación de pancrea (59,60). Continuar con el segui-
miento endoscópico en centros especializados cada 3 a 6 
meses. En el caso de pacientes inoperables se puede reali-
zar quimioprevención +/- resección endoscópica. 

En el momento de la duodenoscopía se evaluará el com-
promiso gástrico. En la mayoría de los pacientes se hallan 
pólipos glandulares fúndicos, y es común la presencia de 
displasia focal en general no progresiva. Por este motivo 
una vigilancia especial o la cirugía sólo serían consideradas 
en casos de displasia de alto grado. Aquellos pólipos que no 
sean glandulares fúndicos deberían manejarse endoscópi-
camente si fuera posible y aquellos en los que no se pueda 
lograr que tengan displasia de alto grado o cáncer invasor 
debe realizarse gastrectomía (30).

Este tipo de evaluación y toma de decisiones deben ser 
individualizadas y realizarse en el contexto de un Registro 
y/o equipo multidisciplinario experimentado en PAF.

Adenomas de intestino delgado
No es frecuente hallar adenomas en el intestino delgado, 

aunque pueden ser encontrados en ileostomías y también en 
los reservorios ileales. Todos los casos reportados de adeno-
carcinomas en la ileostomía fueron observados muchos años 
después de la proctectomía con una media de 20 años (31). 
La incidencia de neoplasia en los reservorios ileales no es co-
nocida, pero se debe realizar seguimiento endoscópico de los 
mismos (61). En pacientes con ileostomía debe considerarse la 
inspección del ostoma con ileoscopía cada 1 a 3 años aunque 
la evidencia para esta recomendación es limitada (30).

También está indicada la realización de Resonancia o 
Tomografía computada en búsqueda de tumores desmoides 
que afecten el intestino delgado y en los pacientes con en-
fermedad duodenal avanzada que son candidatos a cirugía 
resectiva pancreaticoduodenal .

Tumores desmoides
Tumor histológicamente benigno pero que por su com-

portamiento y localización puede provocar oclusión intesti-
nal, compresión ureteral y/o vascular que pueden llevar a la 
muerte, con una incidencia en PAF del 3,5 al 29% (mientras 
que en la población general es de 2 – 5 en 1.000.000). Usual-
mente se presentan como masas de crecimiento lento que 
solo causan síntomas si involucran u obstruyen estructuras 
adyacentes. 

Los tumores desmoides pueden ser extraabdominales, 
de la pared abdominal e intraabdominales. La mayoría de 
los asociados a PAF ocurren en el mesenterio del intestino 
delgado o en el retroperitoneo (80-95%). 

Pueden ser múltiples en combinación con desmoides de 
la pared abdominal y en el 80% de los casos secundarios a 
una cirugía abdominal. Aproximadamente solo el 25% son 
diagnosticados antes de una cirugía, el 75% restante puede 
ser relacionado con el trauma quirúrgico abdominal, 1 o 2 
años luego de la colectomía.

En los tumores de la pared abdominal el tratamiento es 
la resección quirúrgica. No hay un tratamiento simple para 
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los desmoides intraabdominales ya que la resección de ser 
posible tiene recidivas del 20 al 80% (62). 

Se ha observado en un 3% de las familias una marcada 
afectación por tumores desmoides, definiendo como familia 
desmoide a aquella que tiene al menos 3 miembros afectados 
con PAF y más del 30% con diagnóstico de este tipo de tu-
mor (27,63).

En el año 2005 varios Registros enrolados en el Grupo 
Colaborativo de las Américas en Cáncer Colorrectal He-
reditario (63) formularon una clasificación de desmoides 
intraabdominales con el fin de estandarizar el tratamiento:
- Estadio I: tumores desmoides asintomáticos, menores 

de 10 cm de diámetro máximo y sin crecimiento (estos 
tumores pueden ser controlados o tratados con drogas 
antiinflamatorias no esteroideas - AINEs. Si son encon-
trados durante una laparotomía y son fáciles de remo-
ver, la resección es una opción). 

- Estadio II: tumores poco sintomáticos, menores de 10 cm. 
y sin crecimiento (si pueden ser resecados con mínimas 
secuelas, la resección es lo mejor; si es irresecable se puede 
indicar tamoxifeno o raloxifeno asociado a AINEs).

- Estadio III: tumores moderadamente sintomáticos o 
con obstrucción intestinal u ureteral, o de 10 a 20 cm, o 
de crecimiento lento – crece menos de 50% del diámetro 
en 6 meses (AINEs, tamoxifeno, raloxifeno y vimblas-
tina/metotrexate; si a pesar del tratamiento continúan 
creciendo se puede indicar adriamicina/dacarbazina).

- Estadio IV: tumores con síntomas severos, o de más de 
20 cm o de crecimiento rápido, o que causan complica-
ciones que ponen en riesgo la vida tales como: sepsis, 
perforación o hemorragia. (Quimioterapia antisarcoma, 
radiación y en casos de complicaciones resecciones qui-
rúrgicas extremas). 

Debe realizarse palpación abdominal anual; en caso de 
aparición de síntomas solicitar Resonancia o Tomografía 
computada. En pacientes con historia familiar de desmoi-
des, sintomáticos, especialmente en los casos que tienen 
mutación entre los codones 1444 y 1578 solicitar imágenes 
cada 1 a 3 años luego de la cirugía del colon y luego cada 5 a 
10 años (30,32,64).

 
Tumores de tiroides

La incidencia de carcinoma no medular de tiroides en 
pacientes con PAF es de 1-12%, siendo en la población ge-
neral de 0,5 a 10: 100000 nacidos vivos, ubicándolo como 
el tumor maligno extraintestinal más frecuente. Se asocia 
a mutaciones entre el codon 140 y 1309 (32). Siendo más 
frecuente en mujeres (10-20 a 1) estas presentan un riesgo 
de 100 a 160 veces mayor que la población general de de-
sarrollar cáncer de tiroides. La variante más frecuente es la 
papilar aunque en 1994 Harach describe una nueva variante 

histológica: cribiforme morular. En el contexto de la PAF es-
tos tumores suelen ser multicéntricos y bilaterales. Su trata-
miento es la tiroidectomía total. El pronóstico es excelente, 
alcanzando tasas de sobrevida del 95% a los 10 años.

El control sugerido por los distintos grupos es la realiza-
ción de una ecografía tiroidea en forma anual, comenzando 
al final de la adolescencia. En aquellos pacientes en que se 
encuentren nódulos está indicada la punción con aguja fina 
(30,43,64,65). Ante hallazgos patológicos en la ecografía o 
examen físico se sugiere derivación a servicio de Cirugía de 
cabeza y cuello.

Hepatoblastoma
El riesgo de hepatoblastoma en niños con PAF es de al-

rededor del 1%, mucho mayor que en la población general 
(1 en 100000). Tienen mayor riesgo los niños menores de 
5 años de edad aunque puede observase hasta los 16, espe-
cialmente en aquellas familias con antecedentes de esta pa-
tología. Las mutaciones en estos pacientes se ubican en un 
95% de los casos en 5’ región media entre los codones 141 
y 1751 (32). Grupos de expertos sugieren la realización de 
palpación hepática, ecografía abdominal y dosaje de α- feto 
proteína cada 3 a 6 meses desde el nacimiento y hasta los 5 
años de edad (30,43,65,66). 

Poliposis adenomatosa 
familiar atenuada (PAFA)

Es una variante fenotípica de la PAF que se caracteriza 
por su aparición a una edad más avanzada, con la presencia 
de menor cantidad de adenomas colorrectales ocurriendo 
en aproximadamente un 8 % de las familias con diagnóstico 
de PAF. 

El riesgo de padecer CCR es mayor al 80 % a lo largo de 
la vida. Su patrón de herencia es autosómico dominante.

Con respecto a la aparición de adenomas en duodeno y 
carcinoma periampular el riesgo es similar que en PAF. 

Para el diagnóstico clínico de PAFA se han propuesto los 
siguientes criterios: al menos 2 pacientes con 10-99 adeno-
mas mayores de 30 años o 1 paciente con 10-99 adenomas, 
mayor de 30 años y un familiar de primer grado con CCR 
y pocos adenomas. También se incluyen aquellos casos sin 
familiares con más de 100 adenomas menores de 30 años de 
edad (33,67). 

Con respecto al estudio genético la mutación se detecta 
en aproximadamente el 25 % de los casos. Se localiza en los 
extremos 5’ y 3’ del gen APC y en el exon 9. El mismo fe-
notipo se puede observar en los pacientes con mutaciones 
en el gen MUTYH . Se recomienda realizar el test genético 
en miembros en riesgo de una familia PAFA conocida o en 
pacientes con más de 10 a 20 adenomas.
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La pesquisa debe realizarse con colonoscopía por la fre-
cuencia de lesiones en colon derecho a partir los 20 años de 
edad de edad repitiendo el estudio cada 2 años, en portado-
res de la mutación y en miembros de la familia en riesgo con 
test genético NO INFORMATIVO comenzando a la edad de 
20 a 25 años (33,43). 

Manejo de pólipos colorrectales
Se indica polipectomía endoscópica en los casos en que 

el número de pólipos sea escaso seguida de vigilancia anual. 
Cuando los pólipos por el número, tamaño o grado de dips-
lasia no puedan ser resecados en forma endoscópica la co-
lectomía profiláctica es la indicación (30,31). 

Pesquisa y seguimiento del tracto digestivo alto
Se recomienda desde los 20 a 30 años endoscopía diges-

tiva alta y complementar con VEDA con visión lateral. Se 
debe continuar con intervalos según el score de Spigelman 
(30,43). 

Vigilancia de afectación extracolónica 
Se realizará con examen físico y ecografía de tiroides 

anual (30).

Poliposis adenomatosa asociada 
a Mutyh (MAP)

Esta forma de poliposis presenta un patrón de herencia 
autosómica recesiva y fenotípicamente se puede expresar 
como una forma atenuada o como una PAF clásica con 100 
a 500 adenomas. El índice de detección de la mutación es del 
15 al 20 % (43,67).

Existe una mutación bialélica en el gen MYH y las dos 
más comúnmente halladas son Y165C y G382D, pero el 20% 
de los casos con mutaciones bialélicas no tienen estas mu-
taciones.

El riesgo para CCR es levemente mayor que en la poli-
posis atenuada, siendo más frecuentes en colon derecho y 
apareciendo alrededor de los 50 años de edad (30).

La afectación extracolónica es similar a la observada en 
la PAF, aunque también se ha descrito un riesgo incremen-
tado para otros tumores extraintestinales tales como cáncer 
de ovario, vejiga, piel y mama (31).

Recomendaciones
- Test genético en pacientes con múltiples adenomas colo-

rrectales, que son APC negativos o aparentan tener un 
patrón de herencia autosómico recesivo.

- Colonoscopía cada 1 a 2 años comenzando a los 25 a 30 
años para portadores de mutación MYH bialélica (30, 
31,43,67).

- Colectomía en pacientes que no se pueden manejar en-
doscópicamente.

- Endoscopía alta cada 2 a 5 años comenzando a los 30 a 
35 años (29).

- Advertir del riesgo incrementado para cáncer de vejiga, 
piel, ovario, mama y discutir la pesquisa de estos cánce-
res extraintestinales.

 
Poliposis serrata / Hiperplásica (PH)

La PH es una enfermedad con bases genéticas poco 
conocidas, no se han hallado mutaciones germinales pero 
el estudio genético de los pólipos para KRAS y mutación 
BRAF pueden ayudar al diagnóstico. Han sido identifica-
das variantes patogénicas de RNF43 en esta poliposis, así 
como también mutaciones bialélicas del gen MUTYH en 
pacientes que cumplen los criterios clínicos de la Organi-
zación mundial de la salud (OMS) (44). Posee riesgo au-
mentado para CCR. Los diferentes estudios citan que este 
puede llegar al 50 %. En su patogénesis ha sido implicada la 
secuencia pólipo hiperplásico-adenoma serrato-CCR. En 
el 84 % de los pacientes son diagnosticados también otros 
tipos de pólipos. Se manifiesta usualmente alrededor de 
los 50 años de edad y no presenta afectación extraintesti-
nal (30,67-71). 

Criterios diagnósticos de la OMS 2019
- Al menos 5 pólipos serrados proximales al recto, todos ≥ 

5 mm de los cuales 2 sean ≥10 mm de diámetro ó
- ≥ 20 pólipos serrados de cualquier tamaño distribuídos 

a través del colon y recto, 5 proximales al recto. 

Para el conteo de los pólipos se incluyen los subtipos his-
tológicos serrados, hiperplásicos, serrados sesiles con y sin 
displasia, adenoma serrado tradicional, adenoma serrado 
no clasificado (31,72). 

Pesquisa
- Consejo al paciente y familiares de primer grado.
- Los pacientes deben ser evaluados y seguidos en centros 

especializados. 
- En los descendientes debe realizarse colonoscopía a la 

edad de 10 años antes que el caso índice. 
- En los padres y hermanos debe realizarse colonoscopía 

en el momento del diagnóstico del caso índice.
- Se recomienda vigilancia en pacientes y familiares de 

primer grado con colonoscopía desde los 20 años de 
edad cada 5 años si no se hallan pólipos, en caso con-
trario cada 1 a 3 años y no requiere otro tipo de estudios 
complementarios (30,67). 
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Manejo 
- Resección endoscópica de todas las lesiones mayores de 

5 mm. y vigilancia posterior. Cirugía si no hay centro 
especializado en resección endoscópica o si el paciente 
no adhiere a colonoscopías de vigilancia. 

- En lesiones no resecables endoscópicamente, por tama-
ño o multiplicidad, se recomienda colectomía con ileo-
rrectoanastomosis con vigilancia endoscópica del recto 
remanente cada 6 a 12 meses.

- En lesiones no resecables endoscópicamente y paciente 
que no es buen candidato para cirugía o se rehúsa a la 
misma, vigilancia con colonoscopía y biopsia para de-
tectar transformación maligna o polipectomía selectiva 
de las lesiones con aspecto adenomatoso.

- En presencia de cáncer de colon realizar colectomía to-
tal con ileorrectoanastomosis con vigilancia endoscópi-
ca del recto remanente cada 6 a 12 meses (30,71). 

Vigilancia endoscópica
- Los adenomas serratos sésiles sin displasia tienen riesgo 

equivalente a adenomas con displasia de bajo grado y 
luego de resección completa debería hacerse seguimien-
to corriente para adenomas, estratificando acorde a la 
medida del pólipo y la multiplicidad.

- Para las lesiones hiperplásicas proximales al rectosigma 
que no son adenomas serratos tipo hiperplásicos se re-
comienda repetir la colonoscopía a los 5 años para un 
lesión única mayor o igual a 10 mm, o 3 o más lesiones 
pequeñas menores a 10 mm .

- Para pacientes con diagnóstico de síndrome de poliposis 
hiperplásica, colonoscopía cada 1 a 2 años con resección 
de todas las lesiones de 5 mm si es posible. Esta resección 
es de preferencia en centro de referencia. A los familia-
res de primer grado del caso índice se les debería ofrecer 
colonoscopía de pesquisa con dye-spray. 

- Luego de resección fragmentada de un adenoma serrato 
sésil, repetir colonoscopía en 2 a 6 meses para revisión 
del sitio de polipectomía por probable recurrencia como 
las guías para adenomas.

- Luego del diagnóstico de adenoma serrato sésil, un pó-
lipo hiperplásico grande, o síndrome de poliposis hiper-
plásica, deben darse fuertes consideraciones para opti-
mizar la vigilancia a través de cromoendoscopía panco-
lónica.

- Debe ser considerada vigilancia extendida más allá de 
los 75 años por el potencial de rápida transformación 
neoplásica y la ocurrencia de cáncer desde estas lesiones 
precursoras en pacientes mayores, pero esta estrategia 
debe ser medida cuidadosamente por el riesgo de repeti-
das colonoscopías.

- Los intervalos de vigilancia pueden requerir modifi-
caciones en presencia de otros factores de riesgo como 

edad, historia personal o familiar de CCR, comorbilida-
des, que la colonoscopía sea completa y precisa. Sujeto a 
modificación por nuevos datos.

- Los patólogos deben adquirir experiencia en el diagnós-
tico de adenomas serratos sésiles (71,73).

 
Poliposis Hamastomatosas

Poliposis juvenil (PJ)
La poliposis juvenil es una enfermedad genéticamente 

heterogénea, autosómica dominante, que se presenta en 1 
cada 100.000 nacidos vivos, causada por mutaciones germi-
nales en los genes SMAD4 (cromosoma 18q1.1), BMPR1A 
(cromosoma 10q 22-23) y en menor grado ENG (cromoso-
ma 9q 34.1) y PTEN. La mutación se identifica en el 60 % 
de los casos (34,67,74). Cuando está afectado el gen SMAD4 
ha sido asociada con telangiectasia hereditaria hemorrágica 
(THH) (Síndrome de Osler Weber Rendú). En las familias 
donde está implicado este gen debe realizarse el test genéti-
co a partir de los 6 meses de vida (30,43,75). 

Este síndrome se caracteriza por la presencia de pólipos 
hamartomatosos a nivel del tracto gastrointestinal, la edad 
de aparición es variable, usualmente en la 1º y 2º década de 
la vida (74,76). El riesgo para CCR varía del 9 al 70 %. Entre 
los tumores extracolónicos han sido reportados carcinomas 
de estómago (riesgo del 21%), páncreas, duodeno e intestino 
delgado (28,67,77). 

Un 20 a 50% de los pacientes tienen historia familiar po-
sitiva de poliposis juvenil (75).

Se han citado los siguientes criterios clínicos diagnósti-
cos (al menos presencia de uno de ellos): 
- Más de 5 pólipos juveniles rectocolónicos.
- Múltiples pólipos juveniles en el tracto gastrointestinal.
- Cualquier número de pólipos juveniles con historia fa-

miliar de poliposis juvenil (30,34,67).

Recomendaciones de pesquisa en PJ
El test genético debe realizarse al paciente portador de 

poliposis juvenil y en caso donde se ha identificado la muta-
ción, realizarlo a los familiares en riesgo. La pesquisa endos-
cópica se reserva para los portadores de la mutación y para 
aquellas familias en que la mutación no es conocida.

En los pacientes portadores de la mutación o en los afec-
tados por la enfermedad la pesquisa debe continuar hasta 
los 70 años. En contraste para los individuos en riesgo la 
misma deberá continuarse hasta los 35 a 40 años (34,43). 

Si bien no hay un consenso establecido para la óptima 
pesquisa y seguimiento de los individuos asintomáticos en 
riesgo o para la vigilancia o manejo clínico de los pacientes 
con este síndrome, autores como Steven Aretz y Lynch re-
comiendan:
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- Colonoscopía a partir de los 15 años de edad, anualmen-
te si no hubo exéresis endoscópica de todos los pólipos, ó 
cada 2-3 años si no se encontraron pólipos (28,67,74).

- Endoscopía digestiva alta desde los 15 años de edad, 
anualmente si hay pólipos o cada 2 a 3 años si no hubiera 
pólipos.

- Evaluar posibles malformaciones vasculares, monito-
rear con valores de laboratorio y síntomas abdominales. 
Comenzar dentro de los primeros 6 meses de vida con la 
vigilancia de estas malformaciones vasculares asociadas 
a THH.

- Exámen clínico y ultrasónico de glándula tiroides desde 
la adolescencia

- Autoexámen mamario mensual y examen clínico cada 6 
a 12 meses.

- Aún no existen lineamientos firmes con respecto a la 
pesquisa y seguimiento de intestino delgado, podría 
realizarse tránsito de intestino delgado o cápsula endos-
cópica desde los 25 años de edad, pero no hay recomen-
daciones definidas, asi como tampoco para la preven-
ción del cáncer de páncreas (34,75,78).

Manejo de los pólipos colorrectales
Colectomía profiláctica en caso de gran cantidad de 

pólipos, pólipos múltiples que presenten cambios adenoma-
tosos o displasia de alto grado, pólipos que no pueden ser 
removidos endoscópicamente, pacientes con síntomas que 
dificultan el control (por ejemplo: sangrado) y pacientes que 
tienen historia familiar de CCR (30,31,43).

Peutz Jeghers (PJE)
Es una enfermedad polipósica gastrointestinal heredita-

ria. Se caracteriza por tener herencia autosómica dominante 
y en el 80 % de los casos ha sido reportado como afectado el 
gen STK11 (LKB1) (alteración en el brazo corto del cromo-
soma 19 – 19p13.3). Los pacientes presentan pólipos hamar-
tomatosos gastrointestinales, siendo el sitio de afectación 
más frecuente el intestino delgado, y pigmentación melánica 
de piel y mucosas. Se presenta en 1 de cada 150.000 / 200.000 
nacidos vivos. La mutación se identifica en el 80 al 90 % de 
los casos (67,78). El riesgo de CCR es de aproximadamente 
del 30 al 40 % (67,75,79).

Las complicaciones relacionadas con los pólipos intesti-
nales son el hallazgo clínico más notable. La mayoría de los 
pacientes tienen episodios recurrentes de dolor abdominal 
resultante de la intususcepción de los pólipos. Estas suelen 
reducirse espontáneamente, pero algunas veces dan lugar 
a oclusiones de intestino delgado que requieren resolución 
quirúrgica. Menos frecuentemente los pacientes pueden 
presentar hemorragia digestiva.

Tiene predisposición a desarrollar neoplasias intestina-
les y extraintestinales. Los sitios más frecuentes de maligni-
zación intestinal son el colon y recto, seguido de duodeno, 
estómago, esófago, intestino delgado y páncreas. Dentro de 
las neoplasias extraintestinales se destacan: el cáncer de pul-
món, mama, ovario, de la cuerda sexual con túbulos anula-
res (SCTAT), el adenoma maligno de útero (adenocarcino-
ma bien diferenciado de endocervix), y tumor de células de 
Sertoli, siendo el de mayor riesgo el cáncer de mama con un 
45 a 50% (28,29,75).

Se han definido los siguientes criterios clínicos de diag-
nóstico: 
- Dos o más pólipos tipo PJE histológicamente confirma-

dos. 
- Cualquier número de PJE pólipos en un individuo con 

historia familiar de síndrome PJE en un familiar cercano.
- Pigmentación cutánea en un individuo con historia fa-

miliar de síndrome PJE en un familiar cercano.
- Cualquier número de PJE pólipos en un individuo con 

pigmentación mucocutánea (30).
 

Pesquisa y vigilancia endoscópica en pacientes con PJE
La pesquisa es recomendada para individuos con rasgos 

clínicos de PJE y o en aquellos con mutación conocida. 
- Previo a estudio debe realizarse análisis de sangre con 

evaluación de función hepática y examen clínico anual.
- Endoscopía digestiva alta y colonoscopía de base desde 

la adolescencia. Si se detectan pólipos los exámenes de-
ben repetirse cada 2-3 años hasta los 50 años de edad. Si 
no se detectan pólipos repetir a los 18 años de edad, y en 
caso de aparición de síntomas realizarlo antes.

- Examen de intestino delgado con enterotomografía o 
enterorresonancia o video cápsula endoscópica comen-
zando a la edad de 8 años. Debe repetirse según hallaz-
gos y luego cada 2 o 3 años o antes si aparecen síntomas. 
Si no hay pólipos en el estudio inicial, el examen debe 
repetirse a los 18 años o antes si aparecen síntomas, re-
pitiéndolo cada 3 años (30,43,67).

- Otra alternativa podría ser el examen de intestino delga-
do con tránsito con bario.
 

Pesquisa de patología maligna en tracto genital
-  En varones realizar examen anual testicular desde los 10 

años de edad. Ante alguna anormalidad realizar ultra-
sonografía testicular.

-  En mujeres realizar pesquisa para cáncer de cuello ute-
rino comenzando a los 18 años de edad y repitiéndolo 
cada 2 a 3 años (30). Algunos grupos sugieren pesquisa 
de cáncer de ovario usando CA125 y ultrasonido trans-
vaginal. 
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Pesquisa de cáncer de mama
Se recomienda autoexamen mamario mensual desde 

los 18 años, exámen clínico semestral desde los 25 años, así 
como resonancia mamaria o mamografía anual desde los 25 
años (30).

Pesquisa de cáncer de páncreas
Solicitar Ecoendoscopía o Colangiorresonancia cada 1 a 

2 años desde los 30 a 35 años de edad.

Pesquisa en familiares de 1º grado de portadores de PJE
Deben ser evaluados anualmente desde su nacimiento, 

con examen físico y observar la presencia de manchas melá-
nicas o desarrollo de pubertad precoz.

En varones buscar tumores testiculares.
El test genético debe ofrecerse a partir de los 8 años de 

edad, en los casos de familiar en riesgo sin enfermedad clí-
nica aparente. 

Manejo de pólipos
- Polipectomía endoscópica para pólipos mayores de 1 

cm; pólipos grandes en intestino delgado pueden reque-
rir cirugía. 

- Colectomía profiláctica en casos excepcionales como 
ante presencia de gran cantidad de pólipos, pólipos múl-
tiples que presenten cambios adenomatosos o displasia 
de alto grado, pólipos que no pueden ser removidos en-
doscópicamente y pacientes con síntomas que dificultan 
el control (por ejemplo: sangrado).

Síntesis conceptual 

• El Síndrome de Lynch es la forma hereditaria que más 
comúnmente predispone al CCR y constituye aproxi-
madamente el 3% del total y el 10 al 25% de las formas 
familiares.

• Se desarrolla por presencia de mutación germinal en el 
gen ADN Mismatch Repair (MMR).

• Existen dos formas de presentación clínica: Tipo I (cuan-
do la afectación es exclusivamente colorrectal) y Tipo II 
(cuando se afectan diversos órganos como colon y recto, 
endometrio, ovario, estómago, intestino delgado, uréter 
o pelvis renal).

• La sospecha diagnóstica se realiza utilizando los Crite-
rios de Ámsterdam y Criterios de Bethesda.

• En pacientes que reúnen estos criterios se realiza la bús-
queda de inestabilidad microsatelital utilizando el pa-
nel de Bethesda (marcadores BAT 25, BAT 26, D2S123, 
D17S250 y D5S346). Si 2 o más marcadores son inesta-
bles se clasifica como inestabilidad microsatelital alta. 
Otra forma más económica pero menos sensible es la de-

terminación de la expresión inmunohistoquímica de las 
proteínas codificadas por los genes reparadores MSH2, 
MLH1, MSH6 y PMS2.

• Al constatarse inestabilidad microsatelital alta, falta de 
expresión inmunohistoquímica o Criterios de Amster-
dam la identificación de la mutación patogénica es la 
única herramienta para confirmar el diagnóstico en el 
afectado y estimar el riesgo en los familiares consanguí-
neos.

• Aquellos portadores sanos de la variante patogénica de-
berán realizar videocolonoscopía anual a partir de los 
20-25 años o 2-5 años antes del familiar más temprana-
mente afectado si el diagnóstico fue antes de los 25 años; 
examen ginecológico anual, ETV con análisis de CA 125 
y biopsia endometrial desde los 30-35 años; videoendos-
copía digestiva alta con evaluación hasta la segunda 
porción duodenal (eventualmente con extensión hasta 
yeyuno) a partir de los 30 años cada 2-3 años; control 
dermatológico anual; examen físico/neurológico anual a 
partir de los 25-30 años. 

• En pacientes con historia de cáncer colorrectal tratado 
con resección segmentaria las alternativas son 3: vi-
gilancia anual, completar la colectomía o iniciar qui-
mioprofilaxis con aspirina (600 mg diarios).

• El alto riesgo de cáncer de endometrio y ovario así como 
la deficiencia de las estrategias de prevención justifican 
la anexo histerectomía profiláctica.

• La Poliposis Adenomatosa Familiar es una enfermedad 
hereditaria (ocasionada por una mutación germinal en 
el brazo largo del cromosoma 5, en el gen APC, que es 
un gen supresor de tumores) que se caracteriza por la 
presencia de cientos a miles de pólipos adenomatosos 
colorrectales con un riesgo de cáncer a dicho nivel cer-
cano al 100% de no mediar un tratamiento precoz.

• Si bien la mutación genética es portada desde el naci-
miento, el desarrollo de pólipos suele iniciarse en la pu-
bertad, mientras que los síntomas suelen aparecer en la 
tercera década de la vida y el desarrollo de CCR entre los 
30 y los 35 años.

• El 15 al 40% de los pacientes lo desarrollan por mutacio-
nes de novo (sin historia familiar).

• Puede asociarse a manifestaciones extracolónicas (tu-
mores de duodeno y estómago, tumores desmoides, car-
cinoma papilar de tiroides, hepatoblastoma en infancia, 
tumores de cerebro y páncreas, hipertrofia del epitelio 
pigmentario de la retina).

• Ante el diagnóstico clínico de PAF el tratamiento ideal 
es la coloproctectomía con reservorio ileal y anasto-
mosis ileoanal. En casos donde el recto presenta escaso 
compromiso y es pasible de tratamiento endoscópico la 
colectomía total con ileorrectoanastomosis puede ser 
considerada. 
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• Luego de la coloproctectomía con confección de reser-
vorio ileal se deben efectuar controles endoscópicos del 
mismo cada 1 a 3 años ya que existe la posibilidad de que 
se desarrollen adenomas, videoendoscopía digestiva alta 
y ecografía tiroidea anual

• Es importante vincular estos pacientes a Registros de 
CCR hereditario. 

• El estudio genético inicial del paciente es la secuencia-
ción completa del gen APC. Si en los pacientes con con-
firmación clínica histopatológica, la mutación en el gen 
APC no es encontrada se debe efectuar la búsqueda de 
mutaciones en el gen MUTYH. Ante negatividad resulta 
adecuado utilizar de paneles multi gen.

• En aquellos casos en que se conoce la mutación fami-
liar, el análisis podrá realizarse a todos los familiares 
de primer grado del caso índice, si en ellos se detecta la 
mutación desarrollaran invariablemente la enfermedad, 
mientras que si no la presentan tendrán el mismo riesgo 
que la población general de desarrollar CCR.

• La poliposis adenomatosa familiar atenuada es una 
variante fenotípica de la PAF que se caracteriza por su 
aparición a una edad más avanzada, con la presencia de 
menor cantidad de adenomas colorrectales, con 80% de 
riesgo de cáncer colorrectal. 

Referencias
1. Sinicrope F. Lynch Syndrome–Associated Colorectal Cancer. N Engl J 

Med 2018; 379: 764-773.
2. Castro-Mujica M, Barletta-Carrillo C. Rev Gastroenterol Peru 2018; 38: 

265-279.
3. Kravochuck S, Church J. Hereditary non-polyposis colorectal cancer/Ly-

nch syndrome in three dimensions. ANZ J Surg 2017; 87: 1006–1010.
4. Park J, Vasen H, Park Y, Park K, Peltomaki P, de Leon M, et al. Suspected 

HNPCC and Amsterdam criteria II: evaluation of mutation detection rate, 
an international collaborative study. Int J Colorectal Dis 2002; 17: 109-114.

5. Boland C, Koi M, Chang D, Carethers J. The biochemical basis of micro-
satellite instability and abnormal immunohistochemistry and clinical be-
haviour in Lynch Syndrome: from bench to bedside. Fam Cancer 2008; 7: 
41-52. 

6. Daum O, Beneš Z, Hadravský L, Stehlík J, Cerná K, Dušek M, et al. Lynch 
syndrome in the hands of pathologists. Cesk Patol 2014; 50: 18-24.

7. Singh S, Resnick K. Lynch Syndrome and Endometrial Cancer. South Med 
J 2017; 110: 265-269.

8. Balmaña J, Balaguer F, Castellví-Bel S, Steyerberg E, Andreu M, Llor X, et 
al. Comparison of predictive models, clinical criteria and molecular tu-
mour screening for the identification of patients with Lynch syndrome in a 
population-based cohort of colorectal cancer patients. J Med Genet 2008; 
45: 557-563. 

9. Van Domselaar F, Correa D, Vaccaro C, Redal M, Van Domselaar R, 
Huntsman Det al. Cáncer gástrico difuso hereditario (CGDH): presenta-
ción de una familia con una nueva mutación del gen CDH1. Acta Gas-
troenterol Latinoam 2007; 37: 158-163. 

10. Vaccaro C, Bonadeo F, Roverano A, Peltomaki P, Bala S, Renkonen E, et al. 
Hereditary nonpolyposis colorectal cancer (Lynch Syndrome) in Argen-
tina: report from a referral hospital register. Dis Colon Rectum 2007; 50: 
1604-1611. 

11. Giardiello F, Allen J, Axilbund J, Boland CR, Burke C, Burt R, et al. US 
Multi-Society Task Force on Colorectal Cancer. Guidelines on genetic eva-
luation and management of Lynch syndrome: a consensus statement by 
the US Multi-Society Task Force on colorectal cancer. Gastroenterology 
2014; 147: 502-526. 

12. Sousa R, Lage P, Ferreira S, Claro I, Francisco I, Filipe B, et al. Need of new 
clinical criteria for the identification of genetic Lynch síndrome, Acta Med 
Port 2007; 20: 535-542.

13. Vaccaro C, Carrozzo J, Mocetti E, Berho M, Valdemoros P, Mullen E, et 
al. Expresion inmunohistoquimica e inestabilidad microsatelital en el 
sindrome de Lynch [Immunohistochemical expression and microsatellite 
instability in Lynch syndrome]. Medicina (B Aires) 2007; 67: 274-278. 

14. Kravochuck S, Church J. Hereditary non-polyposis colorectal cancer/Ly-
nch syndrome in three dimensions. ANZ J Surg 2017; 87: 1006–1010.

15. Carethers J, Stoffel E. Lynch syndrome and Lynch syndrome mimics: The 
growing complex landscape of hereditary colon cancer. World J Gastroen-
terol 2015; 21: 9253–9261.

16. Núñez L. Protocolo de Usos e Indicaciones de Paneles Multigenéticos para 
Cáncer Hereditario en Argentina 2019, Programa Nacional de Tumores 
Familiares y Hereditarios, Instituto Nacional del Cancer, Ministerio de Sa-
lud de la Nación.

17. Valle L Recent Discoveries in the Genetics of Familial Colorectal Cancer 
and Polyposis Clinical. Gastroenterology and Hepatology 2017; 15: 809–
819.

18. Dominguez-Valentin M, Seppälä T, Sampson J, Macrae F, Winship I, 
Evans D. Survival by colon cancer stage and screening interval in Lynch 
syndrome: a prospective Lynch syndrome database report, Hered Cancer 
Clin Pract 2019; 17:28.

19. Seppälä T, Ahadova A, Dominguez-Valentin M, Macrae F, Evans D, Ther-
kildsen C, et al. Lack of association between screening interval and cancer 
stage in Lynch syndrome may be accounted for by over-diagnosis; a pros-
pective Lynch syndrome database report. Hered Cancer Clin Pract 2019; 
17: 8.

20. Yurgelun M, Hampel H. Recent Advances in Lynch Syndrome: Diagnosis, 
Treatment, and Cancer Prevention, Am Soc Clin Oncol Educ Book 2018; 
38: 101-109. 

21. Biller L, Syngal S, Yurgelun M. Recent advances in Lynch syndrome. Fam 
Cancer 2019; 18: 211–219.

22. National Comprehensive Cancer Network Clinical Practice Guidelines in 
Oncology (NCCN Guidelines) Genetic/Familial High-Risk Assessment: 
Colorectal Version 2.2019 — August 8, 2019, NCCN.org 

23. Schmeler K, Lynch H, Chen L, Munsell M, Soliman P, Clark M, et al. Pro-
phylactic surgery to reduce the risk of gynecologic cancers in the Lynch 
syndrome. N Engl J Med 2006; 354: 261-269. 24. Resta R, Biesecker B, 
Bennett R, Blum S, Hahn S, Strecker M, Williams JL. A new definition of 
genetic counseling: National Society of Genetic Counselors’ Task Force 
report. J Genet Counsel 2006; 15: 77-83.

25. Asesoramiento Genético en Cáncer Colorrectal Hereditario: Guía para la 
práctica Clínica 2015, Programa Nacional de Cáncer Colorrectal, Instituto 
Nacional del Cancer, Ministerio de Salud de la Nación. 

26. Møller P, Seppälä T, Bernstein I, Holinski-Feder E, Sala P, Evans G. Cancer 
incidence and survival in Lynch syndrome patients receiving colonoscopic 
and gynaecological surveillance: first report from the prospective Lynch 
syndrome database. Gut 2017; 66: 464-472.

27. Church J, Simmang C. Practice Parameters for the Treatment of Patients 
with Dominantly Inherited Colorectal cancer. Dis Colon Rectum 2003; 
46:1001-1012. 

28. Lucci-Cordisco E, Risio M, Venesio T, Genuardi M. The growing comple-
xity of the intestinal polyposis. AM J Med Gent A 2013; 161A: 2777-2785. 

29. Cairns S, Scholefield J, Steele R, Dunlop M, Thomas H, Evans G, et al. 
Guidelines for colorectal cancer screening and surveillance in moderate 
and high risk groups (update from 2002) Gut 2010; 59: 666-689. doi: 

30. Provenzale Dawn, Gupta Samir, Ahnen Dennis, Chen Lee-May, Chung 
Daniel C, Cooper Gregory, et al. NCCN versión 3.2019. Clinical Practice 
Guidelines in Oncology. Genetic-Familial High Risk Assessment Colorec-
tal. 

31. Stjepanovic N, Moreira L, Carneiro F, Balaguer F, Cervantes A, Balmaña J, 
et al. Hereditary gastrointestinal cancers: ESMO Clinical Practice Guide-
lines for diagnosis, treatment and follow-up. Annals of Oncology 2019; 
30: 1558–1571. 

32. Leoz M, Carballal S, Moreira L, Ocaña T, Balaguer F. The genetic basis of 
familial adenomatous polyposis and its implications for clinical practice 
and risk management. Appl Clin Genet 2015; 8: 95-107.

33. Vasen H, Moslein G, Alonso A, Aretz A, Berstein I, Bertario L, et al. Gui-
delines for the clinical management of familial adenomatous polyposis 
(FAP). Gut 2008; 57: 704-713. 

34. Asociación Española de Gastroenterología, Sociedad Española de Medici-
na de Familia y Comunitaria y Centro Cochrane Iberoamericano. Guías 
de Prevención del cáncer colorrectal. Guía de Práctica Clínica. Barcelona, 
Marzo de 2009.



 |   667Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 1. Cáncer colorrectal  |  Capítulo 39. Cáncer colorrectal hereditario: síndrome de Lynch y poliposis colónicas

35. Collia Avila K, Gutierrez A, Gualdrini U, Coraglio M, Lumi C, Muñoz JP, 
et al. Impacto de la implementación de un Registro de poliposis familiar 
en la prevención y desarrollo de cáncer colorrectal. Rev Argent Coloproct 
2011; 22: 99-103.

36. Bullow S. Results of national registration of familial adenomatous polypo-
sis. Gut 2003; 52: 742-746. 

37. Thomson J, Obrador A. El registro de poliposis del Hospital San Marcos de 
Londres. Gastroenterol Hepatol 2002; 25: 267-271.

38. Augestad K, Lindsetmo R, Stulberg J, Reynolds H, Senagore A, Champag-
ne B, et al. International Preoperative Rectal Cancer management: Staging 
Neoadjuvant Treatment, and Impact of Multidisciplinary Teams. World J 
Surg 2010; 34: 2689-2700. 

39. Burt R, Bathel J, Dunn K, David D, Drelimach E, Ford J, et al. Colorec-
tal Cancer Screening. Clinical Practice Guidelines in Oncology. JNCCN 
2010; 8: 8-61. 

40. Levin B, Lieberman D, McFarland, Andrrews S, Brooks D, Bond J, et al. 
Screening and surveillance for the early detection of colorectal cancer and 
adenomatous Polyps, 2008: A joint guideline from the American Cancer 
Society, the US multisociety task force on colorectal cancer and the Ame-
rican Collage of Radiology. Gastoenterology 2008; 134: 1570-1595. 

41. Half E, Bercovich D, Rozen P. Familial Adenomatous polyposis. Orphanet 
J Rare Dis 2009; 4:22. 

42. Gutierrez A, Collia Avila K, Gualdrini U, Lumi C, Masciangioli G, Muñoz P, 
et al. Poliposis adenomatosa familiar. Importancia en la pesquisa de los as-
cendientes. Presentación de casos. Rev Argent Coloproct 2009; 20: 201-203.

43. Bonis P, Ahnen D, Axell L. Familial adenomatous polyposis and MYH as-
sociated polyposis: Screening and management of patients and families. 
Last literature review version 19.1: enero 2011 |This topic last updated: 
febrero 4, 2011.

44. Valle L. Recent discoveries in the genetics of familial colorectal cancer and 
polyposis. Clin Gastroenterol Hepatol 2017; 15: 809-819.

45. Nuñez L, Cólica V, Valdez R, Telias D, Schenone G. Asesoramiento Gené-
tico en Oncología: manual para la práctica clínica /- 1a ed. - Buenos Aires: 
Instituto Nacional del Cáncer; Instituto Nacional del Cáncer, 2013. 

46. Jasperson K, Patel S, Ahnen D. APC-Associated Polyposis Conditions. 
1998 Dec 18 (Update 2017 Feb2) in: Adam MP, Ardinger HH, Pagon RRA, 
et al., editors. Gene Reviews® (Internet). Seattle (WA):University of Was-
hington, Seattle; 1993-2020. Bookshelf UURL: https://www.ncbi.nlm.nih.
gov/books/

47. Nielsen M, Infante E, Brand R. MUTYH Polyposis. 2012 Oct 4 [Upda-
ted 2019 Oct 10]. In: Adam MP, Ardinger HH, Pagon RA, et al., editors. 
GeneReviews® [Internet]. Seattle (WA): University of Washington, Seattle; 
1993-2020. Bookshelf URL: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/

48. Rex D, Johnson D, Anderson J, Schoenfeld P, Burke C, Inadomi J, et al. 
American College of Gastroenterology Guidelines for Colorectal Cancer 
Screening 2008. Am J Gastroenterol 2009; 104: 739-750. 

49. Al Sukhni W, Aronson M, Galliger S. Hereditary colorectal cancer sín-
dromes: Familial adenomatous polyposis and Lynch síndrome. Surg Clin 
North Am 2008; 88: 819-844.

50. Coraglio M, Gutierrez A, Gualdrini U, Lumi C, Masciangioli G, Collia 
Avila K. Resultados funcionales luego de coloproctectomía con reservorio 
ileal en poliposis adenomatosa familiar. Rev Argent Coloproct 2010; 21: 
257-262.

51. Desai T, Barkel D. Syndromic Colon Cancer: Lynch Syndrome and Fa-
milial Adenomatous Polyposis. Gastroenterol Clin North Am 2008; 37: 
47-72.

52. Bertario L, Russo A, Radice P, Varesco L, Eboli M, Spinelli P, et al. Geno-
type and phenotype factors as determinants for rectal stump cancer in pa-
tients with familial adenomatous polyposis. Hereditary Colorectal Tumors 
Registry. Ann Surg 2000; 231: 538-543. 

53. Carrevedo L, Coraglio M, Graziano A. Reservorio ileal en “J” luego de una 
coloproctectomía. Técnica quirúrgica. Rev Arg Res Cir 2011; 16:16-20.

54. Moreira L, Castells A. Ciclooxygenase as a target for colorectal cancer che-
moprevention. Curr Drug Targets 2011;12: 1888-1894. 

55. Sheng H, Shao J, Kirkland S, Coffey R, Morrow J, Beauuchamp R, et al. 
Inhibition of human Colon Cancer Cell Growth by Selective Inhibition of 
Cyclooxygenase-2. J Clin Invest 1997; 99: 2254-2259. 

56. Brosens L, Keller J, Offerhaus G, Goggins M, Giardiello F. Prevention and 
management of duodenal polyps in familial adenomatous polyposis. Gut. 
2005; 54: 1034-1043. 

57. Gallagher M, Phillips R, Bullow S. Surveillance and management of upper 
gastrointestinal disease in Familial Adenomatous Polyposis. Fam Cancer 
2006; 5: 263-273. 

58. Skipworth J, Morkane C, Raptis D, Vyas S, Damink Olde S, Imber Ch, et 
al. Pancreaticoduodenectomy for advance duodenal and ampullary ade-
nomatosis in familial adenomatous polyposis. HPB (Oxford) 2011; 13: 
342-349. 

59. Benetatos N, Ammori Mohannad B, Ammori Basil J. Laparoscopic Pan-
creas-preserving Total Duodenectomy for Familial Adenomatous Polypo-
sis. Surg Laparosc Endosc Percutan Tech 2011; 21: e332–e335. 

60. Stauffer J, Adkisson C, Riegert-Johnson D, Goldberg R, Bowers S, Asbun 
H. Pancreas-Sparing Total Duodenectomy for Ampullary Duodenal Neo-
plasms. World J Surg 2012; 36: 2461–2472. 

61. Collia Avila K. Adenocarcinoma primario de ileostomía en pacientes con 
Poliposis Adenomatosa Familiar. (Revisión). Rev Argent Coloproct 2008; 
19: 13-17.

62. Escobar C, Munker R, Thomas J, Li B, Burton G. Update on desmoid tu-
mors. Ann Oncol 2012; 23: 562-569. 

63. Church J, Lynch C, Neary P, LaGuardia L, Elayi E. A desmoid Tumor-Sta-
ging System Separetes Patients with Intra-Abdominal, Familial adenoma-
tous Polyposis-Associated Desmoid Disease by Behavior and Prognosis. 
Dis Colon Rectum 2008; 51: 897-901. 

64. Groen E, Roos A, Muntinghe F, Enting R, Vries J, Kleibeuker J, et al. Extra 
intestinal manifestations of Familial Adenomatous Polyposis. Ann Surg 
Oncol 2008; 15: 2439-2450. 

65. Herraiz M, Barbesino G, Faquin W, Chan Smutko G, Patel D, Shannon K, 
et al. Prevalence of Yhyroid Cancer in Familial Adenomatous Polyposis 
Syndrome and the Role of Screening Ultrasound Examinations. Clin Gas-
troenterol Hepatol 2007; 5: 367-373. 

66. Attard T, Lynch H. Diagnosis and Management Issues in Pedriatric Pa-
tients with gastrointestinal polyps. Practical Gastroenterology 2003; 27: 
57-72.

67. Aretz Stefan. The Differential Diagnosis and Surveillance of Hereditary 
Gastrointestinal Polyposis Syndromes. Dtsch Arztebl Int 2010; 107(:163-
173. 

68. Hawkins N, Gorman P, Tomlinson I, Bullpitt P, Ward R. Colorectal Carci-
nomas Arising in the Hyperplastic Polyposis Syndrome Progress through 
the Chromosomal Instability Pathway. Am J Pathol 2000;157: 385-392. 

69. Liljegren A, Lindblom A, Rotstein S, Nilsson B, Rubio C, Jaramillo E. Pre-
valence and incidence of hyperplastic polyps and adenomas in familial 
colorectal cancer: correlation between the two types of colon polyps. Gut 
2003;52 :1140-1147.

70. Boparai K, Reitsma J, Lemmens V, Van os T, Mathus Vliegen E, Koornstra 
J, et al. Increase colorectal cancer risk in first-degree relatives of patients 
with hyperplastic polyposis syndrome. Gut 2010; 59: 1222-1225. 

71. Coraglio M. Poliposis serrata (Antiguamente denominada poliposis hi-
perplásica) Presentación de un caso y revisión de la literatura. Rev Argent 
Coloproct 2012; 23: 78-85.

72. Buchanan D, Sweet K, Drini M, Jenkins M, Ko Win A, Gattas M, et al. 
Phenotypic diversity in patients with multiple serrated polyps: a genetics 
clinic study. Int J Colorectal Dis 2010; 25: 703-712. 

73. East J, Saunders B, Jass J. Sporadic and Syndromic Hyperplastic Polyps 
and Serrated Adenomas of the Colon: Classification, Molecular Genetics, 
Natural History, and Clinical Management. Gastroenterol Clin North Am 
2008; 37: 25-46.

74. Lynch H, Lynch J, Attard T. Diagnosis and management of hereditary co-
lorectal cancer syndromes: Lynch syndrome as a model. CMAJ 2009; 181: 
273-280. 

75. Jelsig A, Qvistz N, Brusgaard K, Nielsen C, Hansen T, Ousager L, et al. Ha-
martomatous polyposis syndromes: A review. Orphanet J Rare Dis 2014; 
9: 101. 

76. Beggs A, Hodgson S. The genomics of colorectal cancer: State of the art. 
Curr Genomics 2008; 9: 1-10. 

77. Gammon A, Jasperson K, Kohlmann W, Burt R. Hamartomatous polypo-
sis syndromes. Best Pract Res Clin Gastroenterol 2009; 23: 219-231. 

78. Manfredi M. Hereditary Hamartomatous Polyposis Síndromes: Unders-
tanding the disease risk as children reach adulthood. Gastroenterol hepa-
tol 2010; 6: 185-196.

79. Gryfe R. Inherited Colorectal Cancer Síndromes. Clin Colon Rectal Surg 
2009; 22: 198-208. 



 |   668Enfermedades del colon, recto y ano

40
Estadificación
Sección 2. Cáncer del colon 

Fernando Bugallo

Adriana García

C A PÍ T U L O



 |   669Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 2. Cáncer del colon.  |  Capítulo 40. Estadificación

Introducción

Los pacientes con diagnóstico de cáncer de colon 
(CC) deben someterse a una óptima estadificación 
inicial para identificar grupos de riesgo, evaluar 
pronóstico y desarrollar estrategias de tratamiento.

Sin duda, la clasificación actualmente más acep-
tada es la propuesta por AJCC (American Joint 
Committee on Cancer), octava edición (1). La mis-
ma se basa en el tumor, afección de los nódulos gan-
glionares y las metástasis (TNM). Véase Cuadro 1. 

Entre los estudios iniciales para cumplir este 
objetivo se incluyen la colonoscopía, confirma-

ción histológica de la lesión colónica, la tomografía 
computada (TC) de tórax, abdomen y pelvis con 
contraste oral y endovenoso y el antígeno carci-
noembrionario (1-4). 

La colonoscopía brindará información sobre 
ubicación de la lesión y permitirá descartar lesio-
nes colónicas sincrónicas. A su vez, es importante 
la marcación colónica (tatuaje) distal al tumor para 
facilitar su ubicación durante un abordaje terapéu-
tico laparoscópico. Por otro lado, es importante 
analizar la historia familiar de cáncer y pólipos. 
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CUADRO 1. Clasificación TNM (cáncer de colon) según AJCC (American Joint Committee on Cancer) octava edición.

TUMOR PRIMARIO

Tx: No se puede evaluar el primario.

T0: Sin pruebas de tumor primario.

Tis: Carcinoma in situ. Carcinoma intramucoso. Afección de la lámina propia, sin afectar la muscular de la mucosa.

T1: Invasión de la submucosa, a través de la muscular de la mucosa, sin llegar a la muscular propia. 

T2: Invasión de la muscular propia. 

T3: El tumor se extiende a los tejidos pericolónicos, atravesando la muscular propia. 

T4: El tumor invade el peritoneo visceral o se adhiere o invade a órganos o estructuras adyacentes
T4a: Invasión del peritoneo visceral (incluida la perforación del intestino por el tumor y la invasión continua de tumor con áreas de inflamación 
hasta la superficie del peritoneo visceral).

N: GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES

Nx: No se pueden valorar ganglios regionales.

N0: Ninguna metástasis en los ganglios. 

N1: Son positivos en 1 a 3 ganglios o cualquier deposito tumoral con ganglios negativos. 
N1a: Un ganglio regional es positivo.
N1b: 2 o 3 ganglios regionales son positivos.
N1c: Ningún ganglio es positivo pero con depósitos tumorales en la subserosa, mesenterio o tejidos pericolónicos, perirrectales, mesorrectales sin 
revestimiento peritoneal.

N2: 4 o más ganglios regionales son positivos.
N2a: 4 a 6 ganglios regionales positivos.
N2b: 7 o más ganglios regionales son positivos.

M: METÁSTASIS A DISTANCIA

M0: Ninguna metástasis distante. No hay signos de tumor en otros órganos o sitios (esta categoría no es asignada por los anatomopatólogos) 

M1: Metástasis en 1 o más órganos distantes o sitios o peritoneo. 
M1a: Metástasis en un órgano o sitio sin metástasis peritoneal.
M1b: Metástasis en 2 o más órganos o sitios sin metástasis peritoneal.
M1c: Metástasis en la superficie peritoneal aislada, o con metástasis de un órgano u otro sitio. 

Grupo pronóstico T N M

Fase 0 Tis 0 0

Estadio 1 T1 o T2 0 0

Estadio IIa T3 0 0

Estadio IIb T4a 0 0

Estadio IIIa T1-T1 
T1

N1/N1c 
N2a

0 

Estadio IIIb
T3-T4a 
T2-T3 
T1-T2

N1/N1c 
N2a 
N2b

0

Estadio IIIc
T4a
T3 o T4a
T4b

N2a
N2b 0

Estadio IVa Cualquier T Cualquier N M1a

Cualquier T Cualquier N M1b

Cualquier T Cualquier N M1c
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Estudios para correcta evaluación inicial

Antigeno carcinoembrionario (CEA) 
El estudio inmunológico fue iniciado a partir de los ha-

llazgos de Gold y Freddman que encontraron este antígeno 
en el tejido del cáncer de colon. Es una glicoproteína ausente 
en la mucosa normal intestinal, pero presente en el endo-
dermo primitivo (5). La utilidad de este marcador es en el 
pronóstico inicial y en el seguimiento del paciente luego del 
tratamiento instaurado, fundamentalmente en el postope-
ratorio (6). No existe evidencia sobre su utilidad en la pes-
quisa, debido a que suele estar elevado en otras patologías y 
puede presentar valor normal en pacientes con cancer colo-
rrectal (CCR) (6). Cuando el tumor primario o recurrencia 
está confinado a mucosa o submucosa sin invadir la mus-
cular el porcentaje de pacientes con valores alterados cae al 
30-40% (5). Los tumores bien diferenciados elevan el CEA 
en un 80 % de los casos, mientras que los indiferenciados en 
un 60 % de las oportunidades (6). 

La presencia de valores elevados en la estadificación ini-
cial se considera un factor independiente de supervivencia 
más allá del estadio tumoral (3-5).

Luego de una resección oncológica los valores deben 
normalizarse en 35 días, lo que equivale a 5 vidas medias 
(6). Una disminución insuficiente sugiere una resección in-
completa, mientras que la elevación luego de la normalidad 
infiere recurrencia (5,6). Esta situación convierte la deter-
minación del CEA en la primera línea en el seguimiento (2).  

Tras la realización de tratamiento quirúrgico, la presen-
cia de valores elevados por encima de 5 ng/ml son indicado-
res de riesgo de recurrencia como de mortalidad elevada (6). 
Otros autores refieren que estos valores marcan el riesgo de 
recurrencia cuando sobrepasan los 15 ng/ml, en pacientes 
sometidos a tratamientos curativos (5).  

Estatificación locorregional
El estudio de enfermedad extracolónica debería reali-

zarse con ecografía abdominal o TC de abdomen asociado 
a radiografía o tomografía de tórax (1,3,4,7). Idealmente, 
debe utilizarse TC de tórax, abdomen y pelvis con contraste 
oral y endovenoso. Este estudio puede precisar el lugar de la 
lesión, adenopatías locorregionales, líquido ascítico, carci-
nomatosis, metástasis hepáticas mayores a 1 cm, diferenciar 
otras lesiones benignas (8) y en un 5 % de los casos se diag-
nostican lesiones metastásicas en pulmón con una precisión 
del 95% (4,8). Es recomendada en todos los esquemas de es-
tadificación preoperatoria, dado que se obtiene fácilmente 
una evaluación global, presenta baja tasa de complicaciones 
(7) y se ha transformado en la herramienta más práctica (9).

Cuando la TC está contraindicada la estadificación ini-
cial puede llevarse a cabo con resonancia magnética nuclear 
(RMN) utilizando como contraste el gadolinio y en caso que 

esta última no pudiera realizarse la alternativa es efectuar 
una tomografia con emision de positrones (PET TC) (1,10). 
Cuando se han descartado metástasis a distancia por tomo-
grafía, la relevancia clínica de la RMN es mínima (9). 

Idealmente la TC debe realizarse con contraste endo-
venoso con una fase venosa portal. Adicionalmente puede 
realizarse protocolo para hígado con fase arterial, venosa y 
tardía que permiten identificar lesiones hepáticas con ma-
yor sensibilidad. La utilización de cortes menores a 5 mm y 
una técnica adecuada en relación al bolo de contraste per-
mite una estatificación de precisión (11).  

Se ha demostrado por diferentes estudios controlados 
que la TC tiene una precisión global del 50 a 70% depen-
diendo esto del estadío de la enfermedad (11). Otros autores 
refieren que es del 67% en la determinación del T y del 69% 
en la determinación del N (8).

Este estudio presenta dificultad en evaluar adecuada-
mente la penetración del tumor en la pared siendo más pre-
cisa cuando se trata de lesiones T3 avanzadas o T4 en rela-
ción a tumores menos invasores en la pared (7,11). Cuando 
se utiliza el tomógrafo multidetector esa precisión alcanza al 
86% siendo el gran desafío corregir la sobrestadificación tu-
moral debido a reacción desmoplásica (11). Un metanálisis 
del 2010 arroja una sensibilidad del 93% con una especifici-
dad del 86% para la evaluación de la invasión extramural y 
diferenciación entre T1-2/T3-4, utilizando tomógrafos mul-
tidetector con >16 filas (12).

Sigue siendo un desafío diferenciar lesiones T3a-d T3c-d 
y T4. Con el uso de corte de menos de 5 mm las estimaciones 
de sensibilidad y especificidad para el T (T1-2 vs T3-4) son 
del 96 y 69 % respectivamente, y del 68 y 78% para detección 
del N positivo (13). 

En el caso de los tumores de colon sigmoides la resonan-
cia magnética ha demostrado mejor diferenciación entre te-
jido tumoral y reacción desmoplásica en la grasa pericólica, 
logrando así una mejor evaluación del T (14).

La TC permance aún inespecifica para la determinacion 
de las adenopatías. No hay acuerdo en el punto de corte para 
considerar si un ganglio está afectado por la enfermedad. 
Autores sugiere que la medida sería 4,5 mm, aunque los gan-
glios mayores de 1 cm son altamente sospechosos (11).

Independientemente del tamaño, los bordes irregulares, 
necrosis central, tendencia a la aglomeración o en oportu-
nidades la calcificación, son signos de invasión neoplásica. 
Hay situaciones en que el componente mucinoso permite 
bajo contenido metastásico. Esto puede llevar a que el gan-
glio no tenga cambios morfológicos importantes y sea difícil 
hacer un diagnóstico de certeza (15).

El subdiagnóstico en el N con la TC está dado principal-
mente por la presencia de micrometástasis en ganglios lin-
fáticos que no alteran el tamaño ni aspecto de los mismos. 
Utilizando un tamaño límite de 5 mm la TC ha demostrado 
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FIGURA 1. Cáncer de Colon Ascendente-Ciego: A TC coronal y B axial 
en tiempo portal, flecha blanca muestra tumor, la flecha roja evidencia el 
compromiso graso y adenomegalias por el tumor. C. Reconstrucción mul-
tiplanar que muestra irrigación del tumor. D. RM coronal y axial en tiempo 
T2, flecha roja muestra tumor, flecha naranja evidencia el compromiso gra-
so y adenomegalias por el tumor, mejor evidenciada en secuencias T1 con 
contraste en E y F.

una sensibilidad de 86%, pero a expensas de un aumento en 
la cantidad de falsos positivos arrojando una especificidad 
entre 45-55% (16).

Autores concluyen que la TC no permite una estatifi-
cación precisa de los ganglios (9), existiendo una variación 
entre el 56 y el 86%, de ahí radica la importancia de realizar 
siempre una resección oncológica (11) (fig. 1).

Estadificación a distancia
El sitio más común de metástasis a distancia es el hígado 

y el pulmón (11). Las lesiones sincrónicas en hígado ocurren 
en un 14,5 %. Las lesiones metacrónicas se desarrollan en el 
3,7% para estadio I, el 13,3% para estadio II y el 30,4% para 
estadio III (11). Las lesiones menores de 5 mm hepáticas o 
en peritoneo no son adecuadamente identificadas por TC 
requiriendo técnicas adicionales (8).  

La determinación de tamaño, ubicación y número de 
metástasis hepáticas es crítica para el abordaje del paciente 
siendo la TC, RMN y PET TC los métodos utilizados (11). 

La RMN es de elección para el estudio de las metástasis 
hepáticas con una precisión que llega al 93% cuando se rea-

liza con gadolinio (4) y es mandatorio utilizar este método 
cuando las lesiones son menores a 1 cm o existe esteatosis 
hepática (17). Las nuevas imágenes con difusión han mejo-
rado la precisión en la categorización de las metástasis hepá-
ticas con la particularidad que tiene la ventaja de ser usado 
cuando hay alergia a contraste endovenosos o función renal 
alterada.

El parámetro utilizado es el coeficiente de difusión apa-
rente (ADC) alcanzado una sensibilidad y especificidad del 
82 y 90% respectivamente para el diagnóstico de las metás-
tasis hepáticas. La desventaja de la RMN es que posee una 
restringida sensibilidad para detectar lesiones extrahepáti-
cas, limitando su rol en la estatificación del cáncer de colon 
(17). (fig. 2 y 3)

PET-TC 

Es un estudio anatómico funcional basado en el metabo-
lismo del 18 FDG en las células tumorales.    

Inicialmente no está incluido en la estatificación inicial 
de los pacientes con cáncer de colon, excepto que haya sos-
pechas de enfermedad a distancia o elevación del CEA sin 
confirmación por TC (1,3). Sin embargo, estudios retrospec-
tivos, demostraron que el uso rutinario cambia la estrategia 
de tratamiento en el 8-20% de los pacientes (3,11). 

La mayor ventaja que tiene el PET- TC es diagnosticar 
lesiones extrahepáticas con una precisión del 97%. Sin em-
bargo, si es un tumor mucinoso o si las lesiones son muy 
pequeñas dicha ventaja se disipa (17).

La sensibilidad y especificidad reportada para detectar 
metástasis hepáticas es del 74,1 y 93,9% respectivamente (17). 

Cuando se asocia el PET-TC a la RMN, los parámetros 
de detección de secundarismo intra y extrahepático se ven 
mejorados, incluso en lesiones menores (17). 

Planificación quirúrgica laparoscópica

Varios estudios han probado la utilidad de la colonosco-
pia virtual combinada con angiotomografía con contraste en-
dovenoso y reconstrucción 3D vascular para la planificación 
quirúrgica laparoscópica. Permite una adecuada evaluación 
de la localización del tumor y estadificación del mismo en si-
multáneo con la generación de un mapeo vascular que facilita 
el estudio de la arteria mesentérica y sus ramificaciones, así 
como las relaciones con los vasos venosos el tumor. Podría re-
ducir las complicaciones intraoperatorias así como la conver-
sión de abordaje laparoscópico a laparotómico intraquirúrgi-
co.  Facilita también la evaluación de lesiones sincrónicas en 
pacientes con tumores obstructivos (18).
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Síntesis conceptual

• La estadificación es clara en las recomendaciones de 
la NCCN y de ESMO (1,19). 

• La colonoscopía permite descartar lesiones sincróni-
cas y marcar distalmente la lesión a tratar. En tumo-
res no franqueables la colonoscopía virtual permite 
estudiar el colon proximal. 

• El CEA debe ser evaluado antes de la toma de decisio-
nes de tratamiento.

• La TC de tórax, abdomen y pelvis con contraste oral 
y endovenoso es de elección para la evaluación de la 
extensión locorregional y a distancia del cáncer de co-
lon.

• LA RMN es preferible para la evaluación en tumores 
avanzados en relación a órganos vecinos y también 
para estudiar lesiones hepáticas. 

• El PET TC es un recurso a tener en cuenta cuando se 
busca aumentar la sensibilidad en el estudio de enfer-
medad metastásica extrahepática. 

FIGURA 2. Cáncer de Colon. Estadificación. A: Rx de Tórax frente, evidencia opacidad sutil en LSD. B y C: TC en ventana pulmonar en B y 
mediastínica en C, que evidencia nódulo secundario a su cáncer de colon, de bordes lisos. En D TC axial y coronal de nódulo de contornos 
espiculados en LSD por cáncer de colon. 

FIGURA 3. Metástasis Hepática de Cáncer de colon: RM hepática con contraste endovenoso en secuencias T1 en A y T2 en B. Las secuencias 
de difusión en C y mapa ADC en D muestran restricción, lo que confirma su alta celularidad, esto se suele ver en tumores malignos. Con el 
contraste endovenoso en E. Tiempo arterial realza en su periferia en F. Tiempo venoso sigue su centro hipointenso sin realce, mejor eviden-
ciado en cortes tardíos en G. 
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Introducción

El tratamiento quirúrgico actual del cáncer de 
colon se basa en premisas que últimamente están 
siendo revisadas y adaptadas a un concepto de ma-
yor radicalidad oncológica. 

Estas premisas son: márgenes de resección dis-
tales, proximales y radiales adecuados, una correc-
ta recolección ganglionar, la centralidad de la liga-
dura vascular, y una adecuada disección embrioló-
gica del mesocolon. 

En primer lugar, definiremos estos conceptos 
y posteriormente se abordarán los dos temas más 

destacados que son la colectomía derecha e izquier-
da. No se abordarán temas más específicos como el 
tratamiento del cáncer de ángulo esplénico y colon 
transverso ya que ambos se encuentran siendo revi-
sados en este momento y la controversia de ambos 
tratamientos excedería el alcance de este capítulo. 
Por otro lado, cabe aclarar que los conceptos onco-
lógicos de la resección quirúrgica son los mismos 
para cirugía abierta o cualquier abordaje mínima-
mente invasivo. 
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Conceptos de radicalidad oncológica 
en cáncer colorrectal 

Márgenes distales y proximales, la regla de los 5 cm: 
Tradicionalmente se consideran suficientes 5 cm de 

márgenes a cada lado del borde más externo del tumor. Esto 
se basa en el hecho de que el tumor no crece en su frente 
longitudinal, sino que lo hace en forma circunferencial, por 
lo que 5 cm serían suficientes (1).  

Márgenes de 10 cm: 
Las metástasis en los ganglios epicólicos y paracólicos se 

producen a lo largo de la arteria marginal, de allí el tumor 
se disemina a los ganglios linfáticos intermedios y apicales 
a lo largo de la arteria principal. Por lo tanto, se necesitan 
márgenes proximales y distales suficientes para eliminar el 
mesocolon que contiene los ganglios linfáticos y mejorar los 
resultados oncológicos. La longitud del intestino resecado 
y la cantidad de mesocolon que contiene los ganglios linfá-
ticos está estrechamente relacionada, por lo tanto, es difícil 
evaluar el impacto directo de la longitud del intestino en los 
resultados. Bajo este criterio, parece necesario obtener una 
mayor longitud colónica y esto se acerca más a la regla de los 
10 cm para los márgenes proximales y distales (2-5) (fig. 1). 

Racionalidad para la ligadura vascular central y 
recolección ganglionar: 
La ligadura vascular central considerada una de las pre-

misas claves en la resección oncológica de tumores del co-
lon derecho e izquierdo tiene su fundamento en evitar dejar 
ganglios linfáticos centrales metastásicos sin ser resecados. 
Esto puede ocurrir en hasta el 11,1% en las colectomías de-
rechas y hasta en un 8.6% en las izquierdas (6-8). Por otro 
lado, las metástasis de ganglios centrales pueden saltar esta-
ciones y presentarse en aproximadamente el 2% de los casos 

solamente en los ganglios epicolicos (D1+) sin pasar por los 
intermedios (D2 -), llegando directamente a los centrales 
(D3+) (fig. 1 y 2).  

Existe también una relación directa entre el T y el N. En 
lo tumores T3 y T4 las metástasis en ganglios centrales pue-
den presentarse en hasta un 8%, siendo casi nulas en los T1 
y T2. La sobrevida de los pacientes con metástasis en estos 
ganglios está más comprometida. Su resección trae apareja-
do un beneficio oncológico adicional, equivalente a la resec-
ción de una metástasis hepática (9).

Recuento ganglionar adecuado: Es importante conocer 
la anatomía vascular y linfática para una adecuada resec-
ción oncológica. 

Anatomía vascular: Todo el intestino delgado, el colon 
derecho y las 2/3 partes proximales del colon transverso son 
irrigados por la arteria mesentérica superior (AMS), mien-
tras que el 1/3 distal del colon transverso hasta el recto por la 
arteria mesentérica inferior (AMI). En el lado derecho existe 
una gran variabilidad anatómica vascular, lo que no ocu-
rre en el lado izquierdo. La arteria ileocólica es constante, 
pero puede presentarse con variante anterior o posterior a la 
vena. También puede pasar por delante de la vena mesenté-
rica superior (VMS) en 17-83% de los casos. La arteria cólica 
derecha naciendo de la AMS es inconstante y está presente 
en el 0 a 63% de los cadáveres. Puede nacer de la íleocolica o 
de la cólica media (ACM). También puede, si está presente, 
cruzar por delante de la VMS en 63 a 100% de los especí-
menes. La ACM se divide en las ramas derecha e izquierda, 
pero también es inconstante pudiendo estar ausente en más 
del 25% de casos. Puede ser doble o presentar una accesoria 
en el 10% de los casos (10). 

Los linfáticos drenan siguiendo el recorrido de las arterias. 
La pared colónica presenta una rica red de capilares linfáticos, 
los cuales atraviesan la misma en los puntos donde ingresan las 
arterias que nutren el órgano, formando los linfáticos extramu-

FIGURA 1. Análisis de margen distal y proximal de resección. Tomado de 
Hashiguchi Y y col (31). 

FIGURA 2. P: Ganglios Paracólicos (incluye los Epicólicos), I: Ganglios In-
termedios, M: Ganglios Centrales (Main en inglés).
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rales. Estos se clasifican en epicólicos (en los apéndices epiploi-
cos), paracólicos (a lo largo de la arteria marginal), intermedios 
(en los vasos principales que irrigan el colon) y los centrales (en 
el origen de la AMS o AMI) (10) (fig. 1). 

La importancia de la linfadenectomía radica en saber 
que territorio corresponde para cada localización tumoral. 
No hay claridad en cuan extensa debe ser la misma, si es 
suficiente con el territorio D2 o si es necesario realizar tam-
bién el vaciamiento D3. En Japón desde hace muchos años se 
realizan linfadenectomías extendidas D3 como un estándar 
en las colectomías de tumores ≥ a T3 y cualquier N (11,12). 
En occidente este concepto de radicalidad es más moderno y 
vino de la mano de la escisión completa del mesocolon (13). 
Hay una correlación directa entre el número de ganglios 
resecados y la sobrevida, a mayor número de ganglios más 
sobrevida (14-16). 

Según la positividad de cada nivel ganglionar la escue-
la japonesa los clasifica en L1 (ganglios epicólicos y para-
cólicos positivos), L2 (ganglios intermedios positivos) y L3 

(ganglios centrales positivos). En un estudio reciente de un 
hospital de Japón sobre 446 pacientes con cáncer de colon 
estadíos III donde se realizó linfadenectomía D3 de rutina 
se encontraron que el 6% de los pacientes fueron L3, 25% L2 
y 70% L1. Por otro lado, el promedio de recolección ganglio-
nar por grupo fue 44, 40,1 y 42.5 respectivamente (12). 

Los resultados a corto plazo del primer estudio prospec-
tivo y randomizado (COLD trial) comparando disección D2 
vs D3, muestra la factibilidad y seguridad de la técnica de 
linfadenectomía D3 con una morbilidad similar a 30 días, 
pero con una mejor calidad de espécimen para estas últi-
mas. Todavía se esperan los resultados oncológicos a largo 
plazo de este estudio (17).

Por el momento y ante la evidencia actual podríamos 
decir que sería suficiente con realizar en forma correcta una 
disección D2 en todos los casos y reservar para casos selec-
cionados y grupos entrenados la disección D3. Esto puede 
cambiar cuando se conozcan los resultados de los trabajos 
randomizados que están en curso (11).   

FIGURA 3. Distribución de las estaciones linfáticas del colon (32). Rojo: 
ganglios epicólicos y paracólicos (D1). Azul: ganglios intermedios (D2). 
Amarillo: ganglios centrales (D3). Interpretación de la numeración: el pri-
mer número (2) corresponde a los ganglios del colon, el último número (1-
2-3) corresponde al nivel (epicólicos y paracólicos 1, intermedios 2 y cen-
trales 3). Los números del centro hablan de la posición geográfica del colon 
(0: ileocecal, 1: colon ascendente, 2: transverso, 3: descendente, 4: sigmoides, 
5: recto).   

FIGURA 4. La ubicación tumoral en el colon, con su mesocolon adyacente 
(linfáticos incluidos en él) ▲, removido luego de la ligadura de pedículo 
central ●. Adaptado de Akagi Y y col (33). 
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FIGURA 5. La línea de puntos representa la disección correcta en la fascia, 
sin vulnerar el peritoneo visceral ni el parietal (18).

FIGURA 6. En ambos casos se 
puede observar la integridad 
del peritoneo visceral dado por 
las ventanas peritoneales mar-
cadas con flechas. También se 
observa la longitud de las liga-
duras vasculares centrales. A. 
Tomada de Hohenberger W, et 
al (13). B. Pieza quirúrgica de 
casuística personal. 

De lo antes mencionado se desprende que para el manejo 
de las ligaduras vasculares centrales por lo menos debe in-
cluír linfadenectomía D2. 

La extensión de la resección se basará en la localización 
del tumor, su irrigación (arterias principales), sus posibles 
vías de diseminación linfática y su estadio clínico y quirúr-
gico, tratando de estandarizar lo más posible para que todos 
los cirujanos especialistas en cáncer colorrectal realicen el 
mismo procedimiento.  

Las arterias principales son la mesentérica superior e in-
ferior y sus ramas como la ileocólica, cólica derecha, cólica 
media con sus ramas derecha e izquierda, cólica izquierda 
y arterias sigmoideas. Los grupos ganglionares consisten 
en los centrales, intermedios y pericólicos. La disección de 
los grupos ganglionares centrales en occidente se realizará 
solamente en las situaciones antes mencionadas (fig. 3 y 4).   

Escisión Completa del Mesocolon 
(ECM o CME sus siglas en inglés):  
Esta terminología introducida por Hohenberger y col. en 

2009 (13) implica la disección embriológica precisa y cui-
dadosa entre ambas capas peritoneales (visceral y parietal), 
debiendo preservar intacto el mesocolon y su envoltura pe-

ritoneal, algo análogo al concepto de resección total del me-
sorrecto que debe preservar la fascia propia del mismo, me-
diante disección bajo visión directa. Esta premisa ya acep-
tada por los cirujanos de todo el mundo como un estándar 
y auditada por los patólogos en forma rutinaria para cáncer 
de recto, debería tener el mismo principio para el cáncer de 
colon y su envoltura embriológica, evitando o disminuyen-
do la recurrencia local (9). Todavía falta que se estandaricen 
y popularicen las auditorias patológicas en los informes de 
cáncer de colon (18). La escisión del órgano afectado junto 
con su mesenterio y peritoneo, permite una resección on-
cológica completa, representada por su envoltura embrio-
lógica peritoneal donde se encuentran las estructuras per-
ineurales y vasculolinfáticas dentro de un tejido fibrograso 
mesenquimatoso de doble capa. Mantener ese tejido intacto, 
llamado escisión completa, garantiza que el campo quirúr-
gico esté libre de enfermedad residual, con el consiguiente 
impacto en el control local (19-22). Como se puede observar 
en la fig. 5, en la visión moderna de las fascias de coalescen-
cia se debe nombrar 2 fascias viscerales: colo fascia (fusión 
de la fascia de Told y el colon) y meso fascia (fusión de la 
fascia de Told y el mesocolon), y 1 parietal (la retro fascia 
o fascia de Told que recubre el retroperitoneo). El plano de 
fusión de ambas es el lugar exacto a ser utilizado durante la 
disección quirúrgica. Este plano de disección tiene un fun-
damento anatómico, embriológico y oncológico. Los vasos 
linfáticos y estructuras neuro vasculares transcurren dentro 
del paquete fibro graso del mesocolon protegidos por la fina 
lamina peritoneal mencionada, otro sistema independiente 
linfo neuro vascular transcurre por el retroperitoneo, tam-
bién protegido por su capa peritoneal, no existen intercone-
xiones entre ambos sistemas, por lo tanto su preservación 
es necesaria y suficiente para no generar diseminación de 
células tumorales (19-22). Esto ocurre solo en tumores que 
no hayan atravesado la pared del órgano (T1 a T3). 

Actualmente el mesocolon es considerado un órgano 
por sí mismo y comprende desde la región ileocecal a la 
unión recto sigmoidea. Es una estructura homogénea con 
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diferencias estructurales entre el derecho y el izquierdo. En 
el lado derecho hay ventanas peritoneales que no existen en 
el izquierdo. Por otro lado, el lado izquierdo es más grueso o 
abultado en grasa. Algunos autores siguiendo este concepto 
y ajustándose a lo que pasa con el mesorrecto, insisten en 
que el termino correcto para denominar a las colectomías 
derechas e izquierdas sería mesocolectomía parcial o total, 
derecha o izquierda (23-26) (fig. 6).

Técnica quirúrgica 

Existen variantes de todos los procedimientos. En este 
Capítulo se explicarán las preferencias de nuestro equipo 
quirúrgico. 

Preparación colónica: No realizamos preparación me-
cánica del colon de elección, en ninguna cirugía colónica. 

Profilaxis de infecciones: Indicamos profilaxis antibió-
tica oral el día previo a la cirugía con metronidazol 500mg y 
neomicina 250mg, en dosis de 1 gr de cada uno, a las 12 hs, 
se repite a las 13 hs y 23 hs, y durante la inducción anestésica 
utilizamos metronidazol y gentamicina, según criterio del 
servicio de infectología. 

Aplicamos un protocolo peri operatorio adaptado de 
ERAS. Véase Capítulo 21. 

Posición del paciente: Sugerimos colocar al paciente en 
decúbito dorsal, en posición de Lloyd-Davies modificada 
(con pierneras), incluso en colectomías derechas donde este 
gesto facilita la disposición del equipo en caso de requerir 
un segundo ayudante o necesidad de realizar una colonos-
copia intraoperatoria.  

En las colectomías izquierdas es importante ubicar el 
periné del paciente a una altura en la camilla que permita 
el acceso de la sutura mecánica transanal con comodidad 
(esto no hace falta en las colectomías derechas). Para esto se 
debe tomar como referencia el coxis que debe estar apoyado 
lo más afuera posible, evitando que quede sin apoyo ya que 
esto puede ser causa de dolor lumbar post operatorio. La al-
tura de los muslos del paciente debe ser lo más baja posible 
con respecto a la línea de las crestas iliacas. 

Se recomienda la colocación de catéter vesical. 

Colectomía derecha, abierta
Como se muestra en la fig. 4, la colectomía derecha se 

utiliza para todos los tumores ubicados desde el ciego al án-
gulo hepático. 

El cirujano se coloca a la derecha del paciente y el primer 
ayudante del lado izquierdo, si hay un segundo ayudante se 
colocará entre las piernas. De preferencia realizar una inci-

sión mediana supra infra umbilical de mayor o menor lon-
gitud dependiendo del tipo de paciente (sexo, edad e IMC). 
Las incisiones transversas propuestas por algunos autores, 
son una alternativa, pero no es la elección en nuestro grupo. 
Se colocan protectores de piel y un separador auto estático. 
Se realiza la exploración concéntrica de la cavidad, se locali-
za el tumor como primer gesto. 

Se localiza el ciego y el apéndice cecal, el ayudante co-
locado del lado izquierdo desplaza las vísceras del campo 
quirúrgico, llevándose el intestino delgado y el colon trans-
verso hacia el hipocondrio izquierdo. Con su mano toma el 
ciego y lo tracciona hacia medial, el cirujano con cauterio en 
corte y a una intensidad baja entre 20 y 25 secciona la línea 
alba del parietocólico derecho. Seccionando los ligamentos 
de sujeción del apéndice, el ciego y el mesenterio del intes-
tino delgado se obtiene una movilidad importante a la hora 
de completar la exposición del retroperitoneo y realizar la 
anastomosis. Luego se tracciona el ciego hacia la línea media 
y hacia cefálico levemente. Esto permite al cirujano identifi-
car la hoja de disección entre el peritoneo parietal y visceral 
como se dijo antes. No es necesario realizar este paso con 
selladores vasculares, estos fusionan fácilmente las hojas pe-
ritoneales y es más fácil perder el sitio embriológico correcto 
de disección. Por otro lado, al ser un plano avascular no se 
necesita más tecnología que el cauterio monopolar. Hay que 
poner especial énfasis en no lesionar el envoltorio peritoneal 
del mesocolon. 

Desde el ciego la disección asciende lateralmente y 
posterior, levantando el mesenterio junto con el colon y 
el mesocolon, pasando por la fascia de Gerotta derecha 
(toda esta maniobra es conocida con el nombre de Catte-
ll y Braasch), se continúa medializando el colon y en este 
punto se comienza a visualizar el duodeno y la cabeza del 
páncreas. Se realiza la movilización hasta observar los vasos 
mesentéricos superiores desde la cara retroperitoneal de la 
disección. Este gesto expone toda la cabeza del páncreas y 
parte de la tercera porción duodenal. Esta maniobra es lla-
mada de Kocher. Para completar esta movilización hace fal-
ta, descender el ángulo hepático del colon seccionando los 
ligamentos hepatocólico y frenocólicos derechos. Tras esta 
maniobra se moviliza el transverso proximal, ingresando a 
la transcavidad de los epiplones.

La mayoría de las veces en cirugía oncológica se debe 
resecar parte o todo del epiplón mayor. Por este motivo es 
preferible continuar desde los ligamentos del ángulo hepáti-
co al gastrocólico respetando la arteria gastrocólica. 

Una vez completada toda la movilización se coloca una 
compresa de gasas en el retroperitoneo cubriendo el duode-
no y el páncreas y con el colon completamente medializado 
y puesto en 90 grados con respecto a los vasos mesentéricos 
se procede a identificar y ligar los pedículos vasculares co-
rrespondientes a la ubicación del tumor. Como se mencionó 
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FIGURA 8. Colectomia derecha. 
A. Visualización inicial al ingresar 
con la cámara y sin posición de la 
camilla en Trendelenburg (epiplón 
y vísceras interpuestas). B. Luego 
de posicionar la camilla en Tren-
delenburg y colocar el epiplón por 
arriba del hígado, la visión debería 
ser la del duodeno por su cara infe-
rior o 3 porción.  

FIGURA 7. Posicionamiento de los trocares durante la colectomía izquier-
da (A) y derecha (B) laparoscópica.

anteriormente, las ligaduras deben ser de la arteria y vena 
ileocólica, y de la cólica derecha si está presente. En tumores 
proximales o de ciego, no es necesario ligar la rama derecha 
de la arteria cólica media. En tumores del colon ascendente 
esta ligadura se debe realizar y como se dijo, si el tumor es 
de ángulo hepático, debe incluir el tronco de la cólica media. 
Se debe recordar que las ligaduras deben realizarse en el na-
cimiento de los vasos de la mesentérica superior (ligaduras 
centrales).  

Una vez completadas las ligaduras vasculares se comple-
ta la sección del mesocolon ascendente y transverso, se sec-
cionar el íleon distal, aproximadamente a 5 cm de la válvula 
ileocecal y del colon transverso al nivel que sea necesario 
para el tipo de resección (derecha o derecha ampliada). Lue-

go se procederá a enviar la pieza quirúrgica correctamente 
rotulada para su análisis patológico y se confeccionará la 
anastomosis íleo transversa, en forma manual o mecánica 
según preferencia del cirujano. Nuestra preferencia para 
las suturas manuales es utilizar sutura monofilamento no 
reabsorbible o reabsorbible de larga duración como el PDS, 
en cualquier caso 3-0 o 4-0. Se realiza una sutura continua 
desde el centro de la cara posterior con un hemi surgete para 
cada lado. Si se tiene una sutura con 2 agujas es lo ideal, en 
caso de no disponer se emplean 2 suturas anudadas una al 
lado de la otra en la cara posterior de la anastomosis y una 
aguja corre para cada lado, y anudándolas en la cara ante-
rior. Si existe mucha diferencia de diámetro entre los cabos 
se prefiere una anastomosis latero lateral. En las anastomo-
sis mecánicas se cierran y seccionan tanto el íleon como el 
colon transverso con una sutura lineal cortante con un alto 
de grapas para tejido delgado. Con un nuevo disparo de su-
tura mecánica confeccionamos una anastomosis latero late-
ral, isoperistáltica. Luego debe cerrarse la ventana intestinal 
por la que se ingresó la sutura mecánica.  

    
Colectomía derecha, abordaje laparoscópico 

Como se dijo la posición del paciente es Lloyd Davies 
modificada, en laparoscopía es importante contar con una 
camilla con movilidad, ya que durante el procedimiento se 
deberá colocar la misma en Trendelenburg y lateralización 
izquierda. En determinadas situaciones es posible que esta 
posición deba ser alterada a Trendelenburg invertido, por 
ejemplo, para el descenso del ángulo hepático del colon, o 
llevada a posición neutra durante la realización de una anas-
tomosis intracorpórea.  

El cirujano y el primer ayudante se ubican a la izquierda 
del paciente, el monitor a la derecha.  

En nuestro equipo la distribución de los trocares siem-
pre es en triangulo, comenzando con 3 trocares de 10-12 
mm y dejamos la colocación de un 4 o 5 trocar auxiliar de 5 
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mm donde sea necesario para cada caso en particular. Rea-
lizamos neumoperitoneo con técnica cerrada con aguja de 
Veress en cicatriz umbilical para la colocación del primer 
trocar. En situaciones especiales se puede recurrir a la técni-
ca abierta. Los otros serán colocados bajo visión directa en 
hipocondrio izquierdo y fosa iliaca izquierda (fig. 7b). 

La cámara al inicio de la cirugía la colocamos en el tro-
car de fosa iliaca izquierda. 

Como en cirugía abierta, en laparoscopia los pasos ini-
ciales son similares, exploración abdominal y localización 
del tumor. Una maniobra para ganar campo quirúrgico y 
que realizamos con mucha frecuencia es la sección del liga-
mento falciforme, esto permite colocar todo el epiplón ma-
yor y el colon transverso por encima del hígado, obteniendo 
un mejor campo quirúrgico (fig. 8a y 8b). 

La secuencia de disección de lateral a medial o de medial 
a lateral hoy carece de la importancia que tuvo en algún mo-
mento. El cirujano debe conocer todos los tipos de abordajes 
necesarios para realizar una cirugía oncológicamente ade-
cuada. En determinadas situaciones será un abordaje que 
mejor se adapte a ese paciente y en otras será el otro o una 
combinación de ambos. 

Actualmente de preferencia el primer gesto es movilizar 
el ciego con el apéndice y el ileon distal como se dijo para 
cirugía abierta. Esto permite un ingreso rápido al retroperito-
neo levantando el mesenterio, para luego llegar por ahí hasta 
visualizar el borde inferior de la tercera porción duodenal. 
Allí colocamos una gasa para marcar el duodeno y comenza-
mos por la disección lateral de la fascia de Told derecha con 
cauterio monopolar como se describiera para cirugía abierta. 
Se completa la maniobra de Cattell y Braasch, en este punto 
se visualiza la gasa colocada marcando el duodeno (Video 1). 
Se desciende el ángulo hepático del colon, en este punto la 
mayoría de las veces la maniobra se ve favorecida o facilitada 
por dos gestos, colocar la camilla en Trendelenburg invertido 
y colocar la cámara en hipocondrio izquierdo. Esto genera 
una visión de los ligamentos del ángulo hepático mucho más 
clara y directa ya que la visión es desde arriba. Se completa 
el descenso del ángulo hepático y luego la posición tanto de 
la camilla como de la cámara regresan a la posición inicial 
para completar la maniobra de Kocher. Al finalizar esta ma-
niobra y visualizar toda la cabeza del páncreas y el duodeno, 
colocamos una gasa que los protege y desde la cara retro peri-
toneal observamos la vasculatura que deberemos ligar desde 
la cara peritoneal. Para su identificación más simple se puede 
marcar el nacimiento desde la mesentérica superior realizan-
do una ventana a dicho nivel en el mesocolon. Con el colon 
en su posición previa a la movilización procedemos a buscar 
la vena mesentérica inferior. Para esto podemos tomar como 
reparo los vasos ileocolicos y comenzar la disección hacia la 
izquierda o hacia central hasta identificar el borde la cara de-
recha de la vena mesentérica superior. A este nivel y siguien-

do la línea de disección de esta cara de la vena hacia cefálico, 
vamos identificando el nacimiento de los pedículos para ser 
ligados en su origen. Primero encontraremos el nacimiento 
de la arteria y vena ileocolicas, recordemos que puede estar 
la vena antes de la arteria o al revés. Se clipan o sellan de la 
manera habitual para cada equipo de trabajo, como se dijo, 
en su origen. Luego se buscará la arteria colica derecha y si 
existe también será clipada o sellada. Por último, se evaluará 
la arteria cólica media para ver la necesidad del sellado de su 
rama derecha o de su tronco, dependiendo de la altura del 
tumor (Video 2).

Finalizada la etapa vascular se completará la sección del 
mesocolon transverso, del mesenterio del ileon distal y la 
separación del mesocolon del retroperitoneo. Una vez fi-
nalizada la movilización ileo colica, se secciona el epiplón 
mayor que se resecará con la pieza, se prepara el colon trans-
verso y se secciona forma intracorporea con sutura mecá-
nica lineal cortante, lo mismo se realiza en el ileon termi-
nal. La pieza ya dividida se ubica en el subfrenico derecho. 
Procedemos a realizar una anastomosis intracorporea, ileo 
transversa, latero lateral, iso peristáltica con sutura mecá-
nica. Cada grupo de trabajo tendrá su preferencia, esta es la 
nuestra, luego del disparo para la anastomosis latero lateral 
se comprueba que no haya sangrado de la línea de grapas, si 
llegara a observarse un sangrado se debe hacer hemostasia 
con un punto de sutura o la colocación de clip, evitando uti-
lizar cauterio. Se cierra la brecha con sutura intracorpórea, 
actualmente preferimos el uso de suturas barbadas en dos 
planos, por lo general comenzamos por la cara posterior e 
interna de la brecha y ascendemos para luego volver con la 
misma hebra o una nueva. 

Desde hace poco tiempo incorporamos el uso de indo-
cianina verde para evaluar la irrigación intestinal en la ma-
yoría de los casos. 

La pieza se extrae por incisión de Pfannenstiel a través 
de un protector o separador de herida autoestático. Se envía 
rotulado a anatomía patológica y se procede al cierre de los 
orificios de trocares de 10-12 mm, y de la incisión de extrac-
ción, no se colocan drenajes en forma rutinaria (Video 3).

Tanto en cirugía abierta como laparoscópica, se deben 
evaluar en fresco y antes de ser enviados a revisión de pato-
logía, la calidad de la disección de mesocolon y la longitud 
de las ligaduras vasculares.          

Colectomía izquierda, abierta 
El cirujano se ubica a la izquierda del paciente, primer 

ayudante a la derecha y segundo ayudante entre las piernas. 
Al igual que en la colectomía derecha, preferimos la la-

parotomía mediana supra infra umbilical. Tras realizar los 
mismos gestos iniciales, luego de colocar la protección de 
piel y el separador auto estático, se examina la cavidad ab-
dominal y se localiza el tumor. 

https://youtu.be/LRcpnv_XriM
https://youtu.be/PKnfvx9hbWw
https://youtu.be/iSYK27IOTXY
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El primer ayudante libera la pelvis y el hemiabdomen iz-
quierdo, llevando el intestino delgado hacia el hipocondrio 
derecho. El segundo ayudante coloca una valva en la pelvis. 

El primer ayudante tracciona del colon sigmoides y el 
colon descendente hacia el centro del abdomen, esto permite 
la visualización de la línea alba izquierda, se incide la misma 
con electro bisturí con corte a baja intensidad y se busca la 
fusión embriológica del peritoneo visceral y parietal, la disec-
ción transcurre por este plano hacia cefálico y caudal, man-
teniendo la indemnidad del mesocolon izquierdo. A medida 
que se avanza la disección se centraliza, el ayudante debe ir 
contra traccionando el colon hacia el cenit y al centro, esto 
permite exponer la cubierta peritoneal del retroperitoneo con 
la fascia interureteral, cubriendo el uréter izquierdo y los va-
sos gonadales. Más hacia la pelvis se puede observar al uréter 
izquierdo pasando por sobre la arteria iliaca izquierda. 

Hacia cefálico se libera el mesocolon de la fascia de Ge-
rota. En su parte superior se debe considerar que se encuen-
tran la cola del páncreas y el polo inferior del bazo. En este 
punto se debe determinar si será necesario descender el án-
gulo esplénico del colon.     

En caso de llevar a cabo el descenso del ángulo espléni-
co del colon, como en aquellos casos en que sea necesario 
para obtener una anastomosis sin tensión, el cirujano se po-
siciona entre las piernas del paciente, el primer ayudante se 
mantiene a la derecha y el segundo ayudante se colocará en 
el lado izquierdo y con su valva eleva la pared costal. 

Es útil realizar la luxación del bazo, con la mano izquier-
da y con la derecha colocar compresas de gasa en la celda 
esplénica de esta manera obtenemos el descenso y superfi-
cialización del ángulo esplénico. 

En este punto la disección continua con la disección co-
lo-epiploica desde el transverso medio hacia el ángulo esplé-
nico. El primer ayudante eleva el epiplón mayor para expo-
ner el ligamento colo-epiploico y el cirujano traccionando 
del colon incide el mismo hasta ingresar a la transcavidad de 
los epiplones. Se prosigue en esta dirección hacia distal del 
colon transverso dejando como maniobra final la sección de 
los ligamentos espleno-cólicos. 

En la medida de los posible es recomendable realizar un 
descenso completo del ángulo esplénico, es decir, desde el 
transverso medio o desde la cólica media. Esta maniobra 
permite una ganancia en longitud de aproximadamente 25 
a 30 cm (27,28).

Finalizada esta maniobra, se procede a la ligadura de la 
arteria mesentérica inferior a 1 cm de la aorta, preservan-
do la inervación autonómica. Se liga posteriormente la vena 
mesentérica inferior a su salida por debajo del asa fija. 

Se secciona la raíz del mesocolon de sus fijaciones al 
retroperitoneo, se confirma la completa movilización del 
colon izquierdo y transverso libres de toda fijación retro pe-
ritoneal. 

Si el tumor es de colon sigmoides, se secciona el recto 
superior por debajo del mismo, con sutura lineal cortante, 
diseñada para tal fin y para tejido grueso. Posteriormente se 
secciona el mesocolon que se incluirá en la resección. Lue-
go se elige la zona de resección del colon descendente y se 
secciona entre clamps. En tumores más altos, del colon des-
cendente, en donde se deba realizar la sección del mismo, es 
preferible resecar el sigmoides también y realizar una anas-
tomosis del ángulo esplénico al recto en la mayoría de los 
casos. No se recomiendan las anastomosis con el sigmoides. 

Se prepara el cabo proximal de colon a anastomosar 
realizando una jareta con nylon y la colocación del anvil 
de la sutura mecánica circular. Se recomienda utilizar su-
tura apta para tejido grueso. Se debe controlar la irrigación 
del colon descendido, mediante la visualización de latido 
pulsátil arterial durante la sección o también si es posible 
mediante la inyección de verde de indocianina. Luego de 
realizada la anastomosis preferimos realizar un control 
endoscópico de la misma, este puede ser por colonosco-
pia o rectoscopia rígida. Si no se dispone de instrumental 
para realizar este control se podrá usar, pero con menor 
eficacia, una prueba neumática a baja presión. Nunca debe 
inyectarse aire a presiones elevadas ya que pueden lesionar 
la anastomosis (29). 

Colectomía izquierda, abordaje laparoscópico 
El emplazamiento de los trocares en el abordaje laparos-

cópico en la colectomía izquierda difiere poco de la del lado 
derecho. Se forma el mismo triangulo entre el ombligo la 
fosa iliaca derecha y el hipocondrio derecho. El acceso es 
umbilical y con técnica cerrada en la mayoría de los casos. 
Todos los trócares son de 10-12 mm. En casos que se deba 
descender el ángulo esplénico se debe utilizar un trocar ac-
cesorio de 5 mm en flanco izquierdo (fig. 7a).

En nuestro caso el cirujano y el ayudante se colocan del 
lado derecho, el monitor a la izquierda del paciente, la cá-
mara la posicionamos en el hipocondrio izquierdo y el ciru-
jano trabaja con su mano derecha en la fosa iliaca y la mano 
izquierda en el trocar umbilical. Si se colocó inicialmente el 
trocar accesorio en flanco izquierdo, el segundo ayudante lo 
podrá utilizar tanto con un aspirador como con un grasper. 

La posición de la camilla es de Trendelenburg y lateral 
derecho extremos. 

Durante el descenso del ángulo esplénico el cirujano se 
colocará preferentemente entre las piernas del paciente y 
con la camilla en posición invertida de anti Trendelenburg. 
Se trabaja con los trocares umbilical y el accesorio del flan-
co izquierdo, dejando para el segundo ayudante el trocar de 
fosa iliaca derecha.  

La elección del tipo de abordaje, medial o lateral, se 
adaptará a cada paciente y a la preferencia del cirujano. Nor-
malmente se realiza una combinación de ambos, la diferen-
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cia radica en cual realizar primero. Se debe tener presente 
que se realice un abordaje u otro los objetivos son los mis-
mos, mantener la indemnidad del plano embriológico del 
mesocolon (preferentemente disecar con hook monopolar, 
en corte) y la fascia de Told tanto de la cara visceral como 
parietal (cobertura del retroperitoneo), y la ligadura vas-
cular central con su respectiva linfadenectomia. Como fue 
expresado para cirugía abierta, los pasos o los objetivos son 
los mismos. 

Mi preferencia actual es liberar las adherencias del pa-
rietocólico izquierdo como primer paso, esto genera una 
distorsión anatómica que puede influir en la disección pos-
terior. Comenzamos como se dijo con la apertura de la fas-
cia de Told izquierda con cauterio monopolar, identificamos 
el uréter y los vasos gonadales que deben quedar cubiertos 
por la fascia retroperitoneal o retro fascia, su indemnidad 
asegura que las estructuras tanto vasculares como el uréter 
se encuentran respetadas. Se prosigue hacia cefálico pasan-
do por delante del riñón, al finalizar la disección de la fascia 
de Gerota se medializa la misma hasta observar la protube-
rancia del asa fija, en este punto se busca el borde inferior 
del páncreas y se lo sigue hasta llegar a la cola del mismo y 
polo inferior del bazo. 

Si vamos a descender el ángulo esplénico, hay 3 opciones 
en este momento: 1. seccionar los ligamentos espleno-cóli-
cos desde el lateral (lo menos utilizado por mí) (Video 4); 2. 
abordaje medial seccionando la vena mesentérica inferior y 
desde ahí alcanzar los ligamentos (Video 5.1 y 5.2); 3. Cam-
biar la posición de la camilla a anti Trendenburg y realizar 
el decolamiento colo-epiploico y desde esta posición y con 
una visión superior de los ligamentos, seccionarlos (Video 
6.1 y 6.2).

Luego de descender el ángulo esplénico colocamos una 
gasa en el retro peritoneo y reposicionamos el colon sobre 
la misma, con la ventana ya abierta de la vena mesentérica 
inferior lo único que resta es realizar la ligadura o sellado de 
la arteria mesentérica inferior. La secuencia de estas manio-
bras es opcional, también como primera maniobra se puede 
ir a ligar la vena mesentérica ingresar en el espacio retro pe-
ritoneal por arriba del páncreas, siguiendo por la arteria y 
luego continuar por el decolamiento lateral antes explicado. 
De cada una de estas maniobras hay múltiples combinacio-
nes de secuencias y el cirujano como se dijo previamente 
será el que opte por una u otra.   

Es de preferencia del autor realizar el sellado de la arte-
ria mesentérica inferior a 1 cm de la aorta, y de la vena por 
debajo del asa fija (30). Esto se puede realizar con sellador 
avanzado (con dispositivos aptos para sellar pedículos hasta 
7 mm, Enseal G2®, Armónico ACE +7 o HD® y LigaSure®), 
con la colocación de clips largos o Hem-O-Lok®, según pre-
ferencia del equipo y disponibilidad de cada centro. Siempre 

hay que tener presente que cualquiera de estos métodos no 
es infalible. La mayor seguridad para evitar sangrados es 
realizando la disección cuidadosa de cada vaso sanguíneo a 
ligar, su tratamiento independiente y estar preparados siem-
pre para cualquier falla o sangrado. 

Tratamiento del mesocolon y anastomosis: tomando 
como vértice el punto de la ligadura vascular arterial y 
venosa se realizará una sección del mesocolon intracor-
porea en forma de V, con la abertura tratando de resecar 
10 cm aproximadamente de cada lado del tumor. Una vez 
completado el tratamiento del mesocolon hasta la pared 
colónica, se diseca el mesorrecto a nivel del promonto-
rio, ligando la arteria hemorroidal superior. Esto permite 
extirpar el sigmoides para confeccionar una anastomosis 
más segura. Se secciona el recto con sutura mecánica arti-
culada para tejido grueso de 60 mm, siendo lo ideal utilizar 
un solo disparo (máximo 2). Esta sección permite exterio-
rizar el colon movilizado y esqueletizado por una incisión 
suprapúbica de tipo Pfannenstiel. Se protege la misma con 
un separador de poliéster. Ya con el colon exteriorizado se 
busca la zona del colon que fue desvascularizada en forma 
inracorporea y se secciona entre clamps. Se envía la pieza 
quirúrgica a revisión de anatomía patológica. 

Se corrobora que exista una buena irrigación del cabo 
colónico proximal, constatando la presencia de sangrado 
pulsátil o por la utilización de indocianina. Este gesto mar-
cará el sitio para colocar el anvil con jareta de nylon como 
fue descripto para cirugía abierta. Se utilizará una sutura 
circular para tejido grueso. Se coloca anvil, se reintroduce el 
colon a la cavidad y se cierra el separador de poliéster para 
evitar la pérdida de neumoperitoneo. Por laparoscopia se 
une el anvil al macho de la sutura mecánica introducida por 
ano y perforando la sutura lineal mecánica preferentemente 
en uno de los extremos de la misma, pero nunca a través de 
la línea de grapas ya que esto puede generar una debilidad 
de las mismas a ese nivel. Se confecciona la anastomosis y 
se comprueba preferentemente por endoscopia que no haya 
fugas. Se cierran los orificios de trocares de 10-12 mm, no 
colocamos drenaje abdominal y cerramos por plano la inci-
sión suprapúbica (Video 7).   

Síntesis conceptual

• Los linfáticos drenan siguiendo el recorrido de las arte-
rias. La pared colónica presenta una rica red de capilares 
linfáticos, los cuales atraviesan la misma en los puntos
donde ingresan las arterias que nutren el órgano, for-
mando los linfáticos extramurales. Estos se clasifican en 
epicólicos (en los apéndices epiploicos), paracólicos (a lo
largo de la arteria marginal), intermedios (en los vasos

https://youtu.be/Q2IWtma4nO8
https://youtu.be/tlnlc9-FGUg
https://youtu.be/7gxSX3jtUMU
https://youtu.be/8Er4t1rhIww
https://youtu.be/DLkvSkRb7FA
https://youtu.be/wVQs9XADElY
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principales que irrigan el colon) y los centrales (en el ori-
gen de la AMS o AMI).

• Durante la resección parece necesario utilizar márgenes
proximales y distales de 10 cm para incluir posibles me-
tástasis en ganglios epicólicos y paracólicos.

• La ligadura vascular central es un punto clave en la re-
sección oncológica de tumores del colon derecho e iz-
quierdo para evitar dejar ganglios linfáticos centrales
metastásicos sin ser resecados.

• La disección ganglionar que incluye ganglios epicólicos
y paracólicos se denomina D1, la que incluye ganglios
intermedios D2 y la que incluye ganglios centrales D3.

• No hay claridad en cuan extensa debe ser la misma, si
es suficiente con el territorio D2 o si es necesario reali-
zar también el vaciamiento D3. Por el momento y ante
la evidencia actual podríamos decir que sería suficiente
con realizar en forma correcta una disección D2 en to-
dos los casos y reservar para casos seleccionados y gru-
pos entrenados la disección D3.

• La escisión del órgano afectado junto con su mesenterio
y peritoneo, permite una resección oncológica comple-
ta, representada por su envoltura embriológica perito-
neal donde se encuentran las estructuras perineurales y
vasculolinfáticas dentro de un tejido fibrograso mesen-
quimatoso de doble capa. Mantener ese tejido intacto,
llamado escisión completa, garantiza que el campo qui-
rúrgico esté libre de enfermedad residual, con el consi-
guiente impacto en el control local.

• La técnica quirúrgica de colectomía derecha e izquierda
(abierta o laparoscópica) requiere técnica prolija y metó-
dica como se describe en el presente capítulo para obte-
ner buenos resultados oncológicos.
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Introducción

La introducción de la cirugía robótica ha sido 
lenta; el uso del robot para implementar las cirugías 
se ha desarrollado en los últimos 20 años (1). 

El sistema de cirugía robótica Da Vinci (Intuiti-
ve Surgical, Inc. Sunnyvale, CA. Usa), ha revolucio-
nado el campo de la cirugía mínima invasiva brin-
dando al cirujano de cámara 3D de alta definición 
y de instrumentos con un movimiento similar e in-
cluso mejorado, al humano, reduciendo el temblor 
fisiológico, otorgando mayor destreza y comodidad 
ergonómica (2).

Los profesionales que hayan tenido la oportuni-
dad de trabajar con un sistema robótico moderno, 
pueden fácilmente apreciar las ventajas técnicas de 
visualización, precisión y ergonomía, comparado 
con la laparoscopía convencional. Sin embargo, a 
pesar de las maravillas tecnológicas, la plataforma 
robótica actual es ideal para las operaciones reali-
zadas sobre un campo reducido en el que se requie-
ra gran precisión.

No es sorprendente que en unos pocos años 
la cirugía robótica colorectal se convierta en una 

herramienta esencial (como lo es actualmente en 
la cirugía prostática). Y aunque se han comprado 
numerosos robots en todo el mundo, muchos hos-
pitales, entidades médicas privadas y cirujanos se 
preguntan si esta tecnología emocionante debería 
incorporase a su práctica.

Siguiendo el ejemplo de nuestros colegas urólo-
gos, varios pioneros se han aventurado a introducir 
la tecnología robótica en la cirugía colorectal. En 
la primera década del milenio la mayor parte del 
interés se centró en la escisión total del mesorecto 
robótica (ETMR). Reportes preliminares iniciales 
dejaron entrever que los resultados obtenidos con 
la ETMR podrían superar a la laparoscopía conven-
cional en lo que respecta al menor grado de conver-
sión y de margen circunferencial positivo. 

Haciendo una analogía del mundo automotor la 
cirugía robótica aparece como la Ferrari que todos 
quieren tener, pero pocos pueden permitirse o ne-
cesitar. Dadas estas consideraciones, es importante 
definir mejor, los usos ideales para esta máquina 
sofisticada (3,4). 
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Historia

El primer robot utilizado en cirugía general fue el sis-
tema endoscópico automatizado para un posicionamiento 
óptimo (AESOP - Computer Motion, Santa Barbara. CA). 
En 1994 la FDA aprobó el AESOP para su uso clínico como 
soporte de cámara robótica.  

Posteriormente Computer Motion funda Zeuss Surgical 
System, agregando los movimientos manuales.  

Mientras tanto Da Vinci Robotic System (Intuitive Sur-
gical Inc. Sunnyvale. CA), es el primer sistema telerobótico 
de manipulación aprobado por la FDA para la cirugía in-
traabdominal en los Estados Unidos. En 2001 se realizó la 
primera cirugía robótica (5). 

En el año 2002, Weber et al., publicaron la primera serie 
de colectomías derechas e izquierda en patología benigna 
realizadas por el Sistema Robótico Da Vinci (6). En 2003 
Delaney y col. (7) compararon una serie de colectomías ro-
bóticas con cirugía laparoscópica con la conclusión de fac-
tibilidad y seguridad de la técnica robótica. En 2004, D An-
nibale et al (8) reportaron 53 cirugías colorectales robóticas 
y concluyeron que la técnica robótica presenta los mismos 
resultados operatorios y postoperatorios que la técnica la-
paroscópica.

El concepto de la escisión total del mesorecto robótico 
(ETM) fue introducido por Pigazzi et al en 2006 (9), compa-
rando los resultados a corto plazo entre la ETM robótica y 
laparoscópica concluyendo que la resección robótica baja y 
ultra baja con preservación del plexo nervioso es una técnica 
factible y reproducible. La misma experiencia fue reportada 
Baik y col (10,11).

Sistema quirúrgico Da Vinci

Consiste en tres componentes separados. El primero es 
la consola de cirugía donde se sienta el cirujano manipu-
lando los controles robóticos, el segundo componente es el 
carro robótico con los cuatro brazos y el tercero es la torre 
eléctrica con el equipo de video y el equipo de insuflación. 
(fig. 1) El sistema de cámara binocular se sitúa en el porta 
robótico central y provee en la consola del cirujano una ima-
gen tridimensional envolvente. El carro robot es el robot en 
sí mismo y realiza la cirugía acorde a las señales provenien-
tes de la consola del cirujano, no es un robot inteligente y no 
tiene la capacidad para realizar la operación por el mismo.

Lo brazos robóticos presentan en su porción distal “pun-
tas en muñeca” que proporcionan siete grados de libertad 
así como articulación y rotación a 180° y 450° grados res-
pectivamente (12,13). 

Ventajas de la cirugía robótica

• Como mencionamos anteriormente la vista quirúrgica;
proporciona al cirujano un verdadero sistema tridimen-
sional envolvente.

• La interfaz robótica puede reducir los movimientos (5:1
– 2:1) filtrando el temblor fisiológico y realizar movimien-
tos intuitivos entre la mano del cirujano y los 4 brazos ro-
bóticos.

• Las puntas de los instrumentos robóticos presentan la
función de siete grados de libertad, 180° grados de arti-
culación y 540° de rotación. Esta es la función más im-
portante y de mayor ventaja tecnológica, ya que facilita la
disección precisa y minuciosa así como la realización de
suturas intracorpóreas.

• Numerosos estudios han demostrado que la curva de
aprendizaje de la cirugía colorectal robótica no supera los
50 casos, siendo ésta más corta en el tiempo y fácilmente
reproducible por los cirujanos incluso en aquellos que no
tienen experiencia previa en laparoscopía.

• Algunas instituciones han establecido programas de ca-
pacitación y acreditación para estandarizar la enseñanza
de la cirugía robótica, lo cual contribuyo necesariamen-
te a aumentar el número de residentes y cirujanos que se
sienten interesados con la técnica robótica.

• La utilización del tercer brazo manejado por el cirujano
en la consola facilita la tracción o contracción precisa en
el momento adecuado ya que es el mismo cirujano quien
lo decide y lo efectúa.

• Todos estos beneficios determinan una menor tensión en
el acto quirúrgico y una mejor ergonomía evitando la fati-
ga quirúrgica en cirugías prolongadas.

FIGURA 1. Tres carros del sistema robótico.
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• Estos atributos tecnológicos hablan del potencial de los
sistemas robóticos, pero la prueba real de su eficacia, es
su capacidad para mejorar los resultados clínicos. En la
Cuadro 1 se expresan los resultados clínico quirúrgicos
de distintas series mundiales. Estos estudios fueron pro-
misorios y expresaron una baja tasa de conversión a la ci-
rugía abierta y una recuperación más rápida de la función
intestinal (14-16).

• Estudios sobre la ETM (pilar actual del tratamiento qui-
rúrgico del cáncer de recto), demostraron que la cirugía
robótica tiene una menor tasa de complicación en la esfera 
urogenital como así también en el síndrome de resección
anterior, y un menor grado de positividad en el margen de 
resección circunferencial (17-19).

Desventajas de la cirugía robótica

• La falta de sensación táctil y del grado de tensión en el
brazo robótico, puede ocasionar daño en los tejidos fácil-
mente durante la tracción y el movimiento inadecuado
del brazo robótico, siendo este un gran inconveniente que
presenta esta tecnología principalmente durante la curva
de aprendizaje.

• El material de sutura puede cortarse o lacerarse fácilmen-
te porque ésta ausente la sensación de tensión sobre el hilo 
durante la sutura continua como así también en los pun-
tos separados.

• La necesaria utilización del doble docking en el modelo SI 
aumenta considerablemente el tiempo quirúrgico.

• La mayor de las desventajas es el costo del equipo y su
mantenimiento siendo este aún más importante en los
países en vía de desarrollo. El precio en la compra del sis-
tema robótico completo oscila U$S 1.500.000/2.000.000,
con un costo de pinzas por cirugía de U$S 1.500 aproxi-
madamente.

• Debido a la depreciación del producto pasado los 5 años
de uso con más de 150 procedimientos por año el sistema
robótico se estima en 2,7 veces más caro.

• Por otro lado, el primer trabajo multicéntrico randomiza-
do, estudio ROLLAR, (Robotic vs Laparoscopic resection
for rectal cancer), comparó la efectividad del tratamiento

quirúrgico en el cáncer de recto por vía robótica y laparos-
cópica. Este estudio representó el trabajo de más de 40 ciru-
janos en 10 países y 29 hospitales, enrolando 471 pacientes. 
Sus resultados no arrojaron una clara superioridad para 
la tecnología robótica en términos de complicaciones a 30 
días y mortalidad. Sin embargo, mostró un menor grado de 
conversión y de positividad en el margen de resección cir-
cunferencial para la cirugía robótica, siendo esta diferencia 
no estadísticamente significativa. Los mayores beneficios 
se observaron en pacientes masculinos con pelvis más es-
trechas y en obesos (20-22) (Cuadro 2).

Aspectos generale de la técnica robótica

El cirujano debe permanecer en la consola llevando a 
cabo la cirugía y dirigiendo el quirófano. Se debe familiarizar 
con los controles robóticos (master and finger clutch), esto es 
importante incluso para los cirujanos entrenados en laparos-
copía ya que debe adaptarse y aprender una nueva forma de 
mover las pinzas en el abdomen, sin fuerza excesiva evitando 
la lesión y/o sangrado durante la manipulación de los tejidos.

La fase de docking (ensamble del robot al paciente) es 
considerado un paso esencial para la correcta ejecución de 
la cirugía, especialmente cuando incluye puertos múltiples 
y disecciones ampliadas. En nuestra serie del hospital Chu-
rruca-Visca de Buenos Aires, con 45 cirugías colorectales, el 
tiempo de docking al comienzo de la curva de aprendizaje se 
extendía a 20 minutos. 

Aprender la sistemática del docking como mantener el 
mismo equipo quirúrgico son las claves para lograr mejores 
resultados especialmente en las cirugías con gran consumo 
de tiempo.

Referencia Cirugía Número de 
pacientes

Grado de 
conversión

Margen 
circunferencial 
positivo

Tiempo 
operatorio en 
minutos

Tasa de c
omplicaciones

Bianchi et al. 
(2011) (14)

Robot
 Lap

25
25

0
4

0
4

240
220

16%
24%

Ghezzi et al.
(2014) (15)

Robot
Abierta

65
109

1.5%
-----

0%
1.8%

299
207

41.5%
41.3%

Kim et al.
(2015) (16)

Robot 
Lap

33
66

6.1%
0%

16.1%
6.7%

441
227

45.7%
39.6%

CUADRO 1. Resultados de series mundiales.

Objetivo Laparoscopía Robot Odds Ratio 
(95%IC)

Conversión a 
laparotomía

28/230 
(12,2%)

19/236 
(8,1)

0,61 
(0,31-1,21)

MRC 
positivo

14/224 
(6,3)

12/235 
(5,1%)

0,78 
(0,35-1,76)

CUADRO 2. The ROLLAR Randomized Clinical Trail. JAMA 2017 (19)
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Es necesario nivelar y alinear la cámara a través del 
clutch pedal, posterior a cada cambio de visión. El apropia-
do uso de la cámara reduce el excesivo número de movi-
mientos siendo importante particularmente en los ciruja-
nos no acostumbrados al control de la cámara en la cirugía 
laparoscópica, ya que la visión dentro de la consola es 3D 
envolvente. 

El tiempo de la disección del pedículo vascular como así 
la linfadenectomía y la movilización intestinal representan 
un ejercicio útil para comprender la tecnología endowrist 
tanto para los cirujanos senior como novatos.

El alto rango de movimientos de los instrumentos robó-
ticos ofrece seguridad y eficacia para realizar la anastomosis 
en forma mínima invasiva a pesar de no contar con un alto 
entrenamiento en cirugía laparoscópica. Se traduce con un 
menor dolor postoperatorio, menor tasa de complicaciones 
y por consiguiente mejores resultados a largo plazo (23,24).

Pasos generales en la colectomía derecha robótica
• El paciente se coloca en posición supina y es sujetado co-

rrectamente para evitar cualquier desplazamiento o coli-
sión con los brazos del robot.

• Posterior a la preparación y seguridad del paciente en po-
sición supina, la camilla se coloca en 20 grados trendelem-
burg y 15 grados hacia la izquierda.

• Colocación de trócares:
-  Da Vinci cámara port: 12 mm. Se coloca sobre la línea

espino umbilical izquierda 2 a 3 cm de la línea clavicu-
lar izquierda, distancia con la sínfisis pubiana 15 cm.

-  Trocar del brazo (1): 8mm. Se coloca a 7 u 8 cm del re-
borde costal sobre la línea medio clavicular izquierda, 
con una distancia mínima a la cámara de 8 cm.

-  Trocar del Brazo (2): 8mm. Sobre la línea media a 6 cm 
de la sínfisis pubiana a 8 a 10 de distancia con la cámara.

-  Trocar del brazo (3): 8mm. Se puede colocar 8 cm línea 
media, epigastrio, o en el punto de Mac Burnney sobre 
la fosa iliaca derecha, dependiendo de la localización 
del tumor en el colon derecho o de la comodidad del 
cirujano actuante. 

-  Trocar del asistente: 5-12 mm. Sobre la línea media cla-
vicular posterior en el punto medio entre el trocar de la 
cámara y el brazo (1).

• El carro robot al paciente o DOCKING se acopla una vez
realizada la exploración de la cavidad abdominal.

• La mesa de quirófano se debe quebrar ligeramente a ni-
vel de la cadera para evitar la colisión entre el brazo 3 y
la pierna derecha del paciente cuando se trabaja sobre la
flexura hepática.

• El ángulo correcto del carro robot es avanzar 45° grados
perpendiculares al paciente.

• Disección quirúrgica:
- Brazo 1: Tijera monopolar.

- Brazo 2: Grasper bipolar. 
- Brazo 3: Pinza de tracción o Cardiere.

• Los pasos de la cirugía siguen los principios de la técnica
laparoscópica. Disección medial a lateral:
- Primer triángulo exposición del pedículo ileocólico a

través de la tracción y contra tracción efectiva.
- Incisión del peritoneo y creación de una ventana me-

sentérica.  
- Disección de los vasos ileocólicos y segundo triángulo 

con exposición del duodeno y fascia interuretérica hasta 
llegar al ángulo hepático del colon. 

- Control con clips de polímero para asegurar los vasos y 
sección de los mismos.

- Sección del íleon distal con sutura mecánica lineal cor-
tante.

- Sección del colon trasverso con sutura mecánica lineal 
cortante y preparación para la anastomosis intracorpo-
rea (25,26).

Ventajas de la anastomosis intracorpórea: 
• Permite la elección del sito de extracción de la pieza.
• Existe una menor tracción de los evitando el estiramiento

de los mesos.
• Menor sangrado.
• Menor íleo postoperatorio.
• Menores complicaciones de pared.
• No aumenta considerablemente el tiempo quirúrgico.

Pasos generales en la colectomía izquierda robótica:
• La configuración de la camilla-paciente consiste en tren-

delemburg mayor a 15° oblicuo hacia la derecha, previas
medidas de seguridad e invasión al paciente llevada a
cabo.

• Colocación de los trocares:
- Da Vinci cámara port: 12 mm. Se coloca sobre la línea

espino umbilical derecha 2 a 3 cm de la línea clavicular 
izquierda, distancia con la sínfisis pubiana 15 cm.

- El trocar y brazo robótico (1) a nivel de la fosa iliaca 
derecha distante a 8 cm del trócar de la cámara.

- El trocar del asistente en hipocondrio derecho entre lí-
nea clavicular media y posterior.

- El trocar y brazo robótico (2) peri y supra umbilical iz-
quierdo distante a 8 cm del porta de la cámara.

- El trocar y brazo robótico (3) a nivel umbilical sobre 
flanco izquierdo entre línea clavicular media y poste-
rior.

• Una vez realizada la exploración inicial de la cavidad ab-
dominal, el carro-robot se acopla (DOCKING).

• El cirujano principal en la consola.
• El asistente se coloca del lado derecho del paciente.
• La instrumentadora del lado inferior derecho.
• El monitor principal a los pies del paciente.
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• Es útil un segundo monitor del lado izquierdo de la mesa
a la altura del asistente. (fig. 2A y 2B)

• Disección quirúrgica:
- Brazo 1: Tijera monopolar.
- Brazo 2: Grasper bipolar.
- Brazo 3: Pinza de tracción o Cardiere.

• Los pasos de la cirugía siguen los principios de la técnica
laparoscópica. Disección medial a lateral:
- Primer triángulo exposición del pedículo cólico izquier-

do a través de la tracción y contra tracción efectiva.
- Incisión del peritoneo y creación de una ventana me-

sentérica. 
- Disección y control vascular de los vasos cólicos iz-

quierdos y segundo triángulo con exposición de la 
primera asa fija intestinal y vena mesentérica inferior 
(VMI).

- Se agrega un trocar accesorio de 8mm (subxifoideo ha-
cia la línea medio clavicular derecha) que se utiliza en el 
brazo 3 para la maniobras de descenso del ángulo esplé-
nico. Disección roma que separa la fascia de told de la 
fascia gerota hasta llegar a la cara anterior de páncreas y 
ángulo esplénico del colon. 

- Control con clips de polímero para asegurar los vasos y 
sección de los mismos.

- Sección del parietocoloco izquierdo hasta encontrarse 
con la disección medial.

- Sección de los cabos proximal y distal del colon con en-
dograpadora lineal cortante.

- Extracción de la pieza por incisión por una incisión Pfan-
niestel, previa protección de la pared a través del separa-
dor retráctil Alexis (applied medical co. Rancho, CA). 

- Anastomosis intracorporea con sutura mecánica circu-
lar (27-29).

Veáse Video 1: Posicionamiento de trócares, docking y 
cirugía de colectomía izquierda. 

Pasos generales en la resección anterior baja robótica
La posición del paciente, así como la colocación de los 

trócares se lleva a cabo de igual manera que en la colecto-
mía izquierda. Una vez finalizado los pasos de descenso del 
ángulo esplénico y la liberación tanto medial como lateral 
del colon, es necesario realizar un re-docking. La base del 
carro robot se coloca sobre la esquina inferior izquierda de 
la mesa/paciente, casi paralela a la misma. (fig. 3 A y 3 B) 
Una vez finalizado el re docking, y con las pinzas encajadas 
y funcionando, comienza el tiempo de disección pélvica. 

Para mejorar la exposición; en las mujeres, se suspende 
el útero hacia la pared abdominal, con una sutura pasada 
por el asistente a través de la pared y la aguja pasa atraviesa 
ambos ligamentos redondos y sale cercana a nivel suprapú-
bico manteniendo la tracción del útero cercana a la pared 
abdominal.

- Manteniendo la tracción del colon hacia cefálico y ante-
rior con el cardiere en el brazo 2 se comienza a incidir el 
peritoneo a nivel del promontorio sacro.

- Se diseca la cara posterior del recto identificando el ple-
xo nervioso hipogástrico y la fascia presacra e identifi-
cando el espacio presacro.

- Se continua la disección de los alerones laterales del rec-
to, primero el izquierdo y luego el derecho a través de 
un plano a vascular entre la fascia mesorectal y la fascia 
presacra.

- Finalmente se diseca la cara anterior del recto. Incidien-
do la reflexión peritoneal anterior y disecando el plano 
correcto entre el recto y la vagina / próstata. Logrando 
la exposición de la fascia de Denonvilliers y vesículas 

FIGURA 2. Colectomía izquierda robótica. A. Visualización esquemática del área de trabajo quirúrgico. B. Esquema de 
posicionamiento de los componentes del robot en el quirófano.

https://youtu.be/fGaRf3v85ZI
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seminales / tabique recto vaginal, se consigue suficiente 
margen distal.

- Continuando la disección dentro de la pelvis y abriendo 
la fascia de Waldeyer (usualmente visible como un en-
grosamiento del plano presacro).

- Pudiendo llegar hasta el plano de los músculos elevado-
res del ano, tratando de identificar siempre los plexos 
nerviosos pélvicos minimizando el riesgo de lesión.

- Finalizando la disección se debe chequear la pared pos-
terior y ambos lados completando así la disección cir-
cunferencial.

- Se completa la sección del recto y anastomosis con téc-
nica de doble stapler (30).

Complicaciones de la cirugía robótica

Actualmente el sistema de cirugía robótica es utilizado 
en una amplia variedad de procedimientos y especialidades, 
que incluyen la cirugía urológica, colorrectal, bariátrica, en-
dócrina, cardiotorácica y hepatobiliopancreática. En el año 
2019 cerca de 1.700.000 procedimientos fueron realizados 
en el mundo con el sistema quirúrgico Da Vinci. (Intuitive 
Surgical System. Sunnyvale. CA.) Este incremento se corre-
laciona con los años anteriores de 930.000, 753.000 y 652.000 
casos respectivamente en forma decreciente. Sin embargo, 
la cirugía robótica no está exenta de complicaciones, y no 
es la intención describir las complicaciones inherentes a 
los procedimientos quirúrgicos de cada especialidad, sino 
más bien categorizar las complicaciones para comprender 
las implicancias clínicas y desarrollar estrategias de preven-
ción, evitando así los diferentes obstáculos que se presentan 
con el uso de esta nueva tecnología (31,32).

Complicaciones relacionadas con el 
posicionamiento del paciente

La posición de trendelemburg requiere especial conside-
ración porque se han relatado complicaciones de injuria en 
los plexos nerviosos principalmente en las plataformas más 
antiguas de intuitive.

El tiempo quirúrgico mayor que en cirugía laparoscópi-
ca, conlleva a complicaciones de índole cardiopulmonar por 
un aumento del CO2 circulante, requiriendo por parte del 
anestesista un aumento adecuado de la PEEP (presión final 
de espiración positiva). Incluso se han descripto hasta despla-
zamientos del tubo endotraqueal. Otra de las complicaciones 
de la posición y el tiempo quirúrgico prolongado, son las of-
talmológicas, pudiendo llegar hasta la ulcera de córnea.

Se debe prestar especial atención con la posición de los 
trocares para evitar colisiones internas o externas de los 
brazos robóticos, que podrían golpear al paciente o al asis-
tente (33).

Complicaciones relacionadas con la 
mala función del robot

La cirugía en multicuadrante, como la cirugía colorrec-
tal, ha sido descripta como un factor de riesgo específico 
para este tipo de complicaciones. Sin embargo, el último di-
seño de la plataforma robótica Da Vinci Xi, podría superar 
esta desventaja a través del single–docking. A pesar de ello 
estas plataformas son equipos complejos con diferentes par-
tes mecánicas. Tanto el equipamiento como el software pue-
den presentar defectos que cambien el rumbo quirúrgico 
comprometiendo la seguridad de la cirugía. Se ha reportado 
un mal funcionamiento del robot en un 0,4 a 4,6%, siendo 
las más frecuentes fallas en las articulaciones de los brazos y 
en la punta de las pinzas.

FIGURA 3. Resección anterior robótica. A. Posición esquemática de la ubicación de los trócares. B. Docking robótico 
en la resección anterior baja.
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Adonian y col. (34) publicaron en 2007 una revisión de 
MAUDE database (2000 a 2007), reportando una tasa de fa-
lla del 0,38% del sistema Da Vinci correspondiente a 168 ci-
rugías. Esto deje entrever que el número de complicaciones 
se incrementa en cada año con el aumento sucesivo de casos. 
En el periodo comprendido entre el 2000 a 2014 el análisis 
de MAUDE reportó 10.624 efectos adversos relacionados al 
mal funcionamiento del equipo y las pinzas.

En cirugía colorectal, las plataformas robóticas no mos-
traron una desventaja específica, más bien mostraron un 
claro beneficio en las cirugías de espacio reducido como lo 
es la pelvis masculina en el cáncer de recto (35,36).  

Cómo implementar de forma exitosa un 
programa de cirugía robótica

Aprender cualquier nueva tecnología médica requiere 
un aprendizaje guiado y auto dirigido por parte del médico 
y de su equipo. A continuación describiremos una serie de 
recomendaciones y actividades por fases que nos permiten 
desarrollar los conocimientos y las habilidades necesarias 
para utilizar la tecnología robótica. 

Tal como ocurre con el uso de cualquier herramienta en 
el hospital, la tecnología robótica solo debe utilizarse des-
pués de haber cumplido los requisitos hospitalarios apro-
piados y cuando el médico y su equipo tengan un dominio 
suficiente de la tecnología como para utilizarla de manera 
segura.

Los cirujanos deben cumplimentar como primer paso el 
entrenamiento online: básico y avanzado, sobre la tecnolo-
gía robótica y pasar a formar parte de la comunidad robóti-
ca. En segunda instancia se debe realizar el entrenamiento 
de simulación en la consola del robot mayor a 25 horas. Pos-
teriormente se debe realizar en un centro de entrenamiento 
adecuado y adaptado para tal fin; cirugía robótica experi-
mental en cerdos, completando el programa de Educación, 
Simulación e Innovación (CESI) en cirugía robótica, inclu-
yendo también visitas a quirófano en distintas cirugías. Y 
formando parte de la curva de aprendizaje se realizaran los 
primeros cinco casos bajo el tutorial de los cirujanos proc-
tors encargados de la enseñanza. Finalmente, superadas sa-
tisfactoriamente estas instancias se otorgara el certificado 
de cirujano robótico (37,38).

Entrenamientos de similares características deberán reci-
bir: Instrumentadoras quirúrgicas, anestesiólogos y enferme-
ras circulantes de quirófano, y así conformar un equipo qui-
rúrgico donde se lleven a cabo las siguientes características:
• Liderazgo: Definir la estructura de liderazgo dentro de la 

sala de operaciones da Vinci para reducir la variabilidad 
de los casos. Identificar a los participantes del equipo cen-
tral (incluidos el asistente del lado del paciente y el aneste-

siólogo y la instrumentadora) enfatizando la importancia 
de la estandarización.

Designar los territorios de responsabilidad de cada rol.
- Instrumentadora: configurar la mesa quirúrgica y cu-

brir el carrito del paciente.
- Enfermera circulante: responsable de la seguridad y co-

modidad del paciente.
- Anestesiólogo: A cargo de la inducción e intubación del 

paciente.
• Comunicación: Enfatizar la importancia de la comunica-

ción verbal bidireccional entre el personal de quirófano y 
el cirujano. Repasar los pasos de la técnica previamente, 
en comunicación con el asistente quirúrgico.

• Asignación de tareas:
- Cada miembro del equipo debe tener una tarea especí-

fica asignada para evitar la superposición de trabajo.
- Animar a los miembros del equipo a tomar la iniciativa, 

si una tarea debe terminar de completarse.
- Enfatizar que la concentración maximiza la eficiencia 

en el trabajo.
• Estandarización:

- Estandarizar la ubicación del sistema Da Vinci y la dis-
posición en la sala de operaciones, así como la disposi-
ción de todo el equipo; para minimizar los cambios en 
los procedimientos.

- Designar previamente las pinzas y los accesorios ade-
cuados para cada procedimiento.

- Confirmar que todo se encuentre en condiciones antes 
de comenzar la cirugía.

Futuro

La nueva generación de cirujanos, están solicitando en 
USA y Europa que se incluya en su curricula el entrena-
miento robótico. Hoy en día el descubrimiento con éxito de 
los programas de simulación es una de las principales prio-
ridades de la industria de sistemas robóticos para aumentar 
el uso y la penetración de esta tecnología (39).

En el año 2020, no estamos al borde de una revolución 
robótica, esto ya ha sucedido. Se podría decir que vivimos 
una revolución dentro de la cirugía robótica en sí misma. 

En la actualidad hay más de 40 compañías, desarrollan-
do activamente nuevas plataformas robóticas. Al menos dos 
de estas empresas (CMR Surgical. Ltd. Cambridge UK. Y 
Medtronic PLC. Minneapolis, MN), están ofreciendo plata-
formas transabdominales integradas (Versius y Hugo Eins-
tein) listas para la aprobación de la FDA (40,41). 

Por otro lado, Verb Surgical ((Verb Surgical Inc., J&J/
Alphabet, Mountain View, CA, USA), compañía formada a 
través de la colaboración de Ethicon Endo-Surgery and Al-
phabet’s (Google) Verily Life Sciences, están construyendo 
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una plataforma de cirugía digital que combina tecnología 
robótica con visualización avanzada y análisis de datos de 
instrumentación y conectividad avanzadas. Cada procedi-
miento robótico generará datos que serán cargados y utili-
zados por los sistemas de inteligencia artificial para el au-
toaprendizaje y la mejoría de la técnica (“Big Data”).

Los datos visuales preoperatorios se cargan previamente 
a la computadora del robot y éstos se integran con la ima-
gen en vivo, permitiendo de este modo la simulación pre e 
intraoperatoria. De esta forma el campo operatorio estará 
restringido solo al área esencial, lo que limitará la lesión in-
advertida a otras estructuras (42).

Con cada implementación exitosa de tecnología robótica 
en la sala de operaciones, la base para futuros sistemas se va 
solidificando. Una organización de investigación indepen-
diente, que involucra a más de 50 participantes en el merca-
do, pronostica que los robots representarán u$ 20 mil millo-
nes en ingresos anuales en 2021. Con una creciente huella en 
el arsenal de opciones, disponibles para los cirujanos, esto 
hace posible que eventualmente toda la cirugía contendrá 
al menos alguna representación de un componente robótico 
en un futuro no muy lejano. 

Los procedimientos quirúrgicos robóticos están au-
mentando en número; y alimentados por crecimiento en el 
mercado actual las empresas desarrolladoras están imple-
mentando rápidamente nuevas tecnologías para mejorar las 
capacidades establecidas previamente. La tendencia en alza, 
de la conversión en la cirugía convencional, a la asistida por 
robot proporciona un estímulo para el cirujano que busca 
utilizar tecnología robótica en su práctica quirúrgica. Aun-
que se requieren más estudios para evaluar las fortalezas y 
debilidades de la cirugía robótica, los datos iniciales han 
demostrado que las plataformas robóticas pueden propor-
cionar resultados comparables en relación con los procedi-
mientos convencionales (43,44).

Finalizando, la próxima frontera será el reconocimiento 
de tejidos y la automatización de ciertas partes de la cirugía. 
Los nuevos sistemas de fluoroscopía compatibles con láser y 
espectro infrarrojo (solo visible por los robots) nos ayuda-
ran con el reconocimiento de tejidos (44).

La inteligencia artificial ya ha comenzado a extender sus alas. 

Síntesis conceptual

• La cirugía robótica proporciona un sistema tridimensio-
nal filtrando el temblor fisiológico y utilizando la función 
de siete grados de libertad, 180° grados de articulación y 
540° de rotación facilitando la disección precisa y minu-
ciosa. 

• Estudios han demostrado que la curva de aprendizaje de 
la cirugía colorectal robótica no supera los 50 casos, sien-

do ésta más corta que la laparoscópica. 
• La falta de sensación táctil y del grado de tensión en el 

brazo robótico, puede ocasionar daño en los tejidos fácil-
mente durante la tracción y el movimiento inadecuado 
del brazo robótico, siendo este un gran inconveniente que 
presenta esta tecnología principalmente durante la curva 
de aprendizaje.

• La mayor desventaja es el costo del equipo y su manteni-
miento siendo este aún más importante en los países en 
vía de desarrollo.

• Estudios mostraron resultados promisorios y expresaron 
una baja tasa de conversión a la cirugía abierta y una recu-
peración más rápida de la función intestinal. 

• Estudios sobre la ETM demostraron que la cirugía ro-
bótica tiene una menor tasa de complicación en la esfera 
urogenital como así también en el síndrome de resección 
anterior, y un menor grado de positividad en el margen de 
resección circunferencial. Sin embargo, el primer estudio 
multicéntrico randomizado, estudio ROLLAR, no arrojó 
una clara superioridad de la tecnología robótica en térmi-
nos de complicaciones a 30 días y mortalidad. Los mayo-
res beneficios se observaron en pacientes masculinos con 
pelvis más estrechas y en obesos. 
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Introducción

Aproximadamente se diagnosticaron 1,9 mi-
llones de nuevos casos de cáncer colorrectal en el 
mundo en el año 2020, representando la tercera 
causa de cáncer; y con más de 930000 muertes, re-
presentando la segunda causa de muerte por cáncer 
(1). La resección quirúrgica es el único tratamiento 
curativo del cáncer de colon locorregional. El resul-
tado está estrechamente relacionado con la exten-
sión de la enfermedad en el momento de la presen-
tación (2). Para los pacientes sometidos a una resec-
ción potencialmente curativa, la recurrencia surge 

de micrometástasis clínicamente ocultas, presentes 
en el momento de la cirugía. El objetivo de la te-
rapia posoperatoria (adyuvante) es erradicar estas 
micrometástasis y aumentar así la tasa de curación. 
Los beneficios de la quimioterapia adyuvante se 
han demostrado en la enfermedad en estadio III y 
se ha convertido en un tratamiento estándar en este 
escenario. Múltiples estudios evaluaron el rol de di-
cha terapia en estadio II, mostrando un beneficio 
pequeño tanto en supervivencia libre de enferme-
dad (SLE) como en supervivencia global (SG).
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Beneficio de la quimioterapia adyuvante 
en Estadio II

Múltiples estudios de quimioterapia basada en fluoropi-
rimidinas incluyeron pacientes con enfermedad en estadio 
II y III y han demostrado beneficio en supervivencia libre de 
progresión (SLE) y en supervivencia general (SG) en compa-
ración con cirugía sola.

Cuatro estudios evaluaron el beneficio de la quimiotera-
pia adyuvante en poblaciones que consisten total o predomi-
nantemente en enfermedad en estadio II y ninguno de ellos 
demostró un beneficio de la quimioterapia adyuvante (3-6). 
El más grande de ellos es el estudio QUASAR (4); este estu-
dio randomizó 3238 pacientes con estadio II a quimioterapia 
basada en 5-Fluorouracilo (5FU) versus observación luego de 
cirugía. La quimioterapia adyuvante se asoció con un 22% 
menos de riesgo de recurrencia de enfermedad y una reduc-
ción del 18% en mortalidad, lo que se tradujo en un beneficio 
absoluto de 3-4% en SG a 5 años. Entre los pacientes con cán-
cer de colon (también se incluyeron pacientes con cáncer de 
recto), solo hubo una tendencia hacia una mejor SG (HR 0.86; 
IC 95% 0.66-1.12; SG a 5 años 83,9 versus 81,5%). 

Dos metaanálisis evaluaron el beneficio de la quimiote-
rapia adyuvante basado en fluoropirimidinas en cáncer de 
colon resecado (7,8). El IMPACT B2 encontró una mejora 
pequeña pero no estadísticamente significativa en SLE y en 
SG a 5 años para el tratamiento adyuvante (7). El Cancer 
Care Ontario encontró una mejora absoluta pequeña pero 
significativa en SLE que varió del 5 al 10% (8). Basado en 
gran parte en el análisis del grupo de Ontario, un panel de 
expertos convocados por la American Society of Clinical 
Oncology (ASCO) en 2004 concluyó que la evidencia no 
respalda el uso rutinario de quimioterapia adyuvante para 
el cáncer de colon en estadio II. Se llegó a una conclusión 
similar en un análisis del Intergroup que incluyó datos de 
3302 pacientes con cáncer de colon en estadio II y III de 7 
estudios randomizados que compararon 5-FU frente a ciru-
gía sola (9). Para la enfermedad en estadio II, este beneficio 
se tradujo en una mejoría estadísticamente significativa en 
SLE a 5 años a favor de la quimioterapia (76 versus 72%), 
pero la diferencia en SG no fue estadísticamente significa-
tiva (81 versus 76%, beneficio absoluto del 5%). El Grupo 
Adjuvant Colon Cancer End Points (ACCENT) realizó un 
análisis con un seguimiento a largo plazo de la terapia ad-
yuvante y entre los pacientes en estadio II, la quimioterapia 
adyuvante se asoció con una mejora absoluta del 5% en la SG 
a 8 años (72 versus 66.8%, p= 0.026) (10).

Con respecto al Oxaliplatino, los resultados a largo pla-
zo de los ensayos MOSAIC y NSABP C-07 muestran que 
no hay ningún beneficio clínicamente significativo con el 
agregado de oxaliplatino al 5-FU adyuvante para pacientes 
con cáncer de colon en estadio II (11,12). Una conclusión si-

milar se observó en un análisis posterior de 12.233 pacientes 
incluidos en 5 estudios randomizados de la base de datos del 
grupo ACCENT (13). Sin embargo, para pacientes en esta-
dio II de alto riesgo, como T4b, la tendencia hacia un bene-
ficio en SLE con oxaliplatino en el estudio MOSIAC sugiere 
que este subgrupo podría beneficiarse. Sin embargo, ningún 
ensayo ha tenido el poder estadístico adecuado para abordar 
esta pregunta específica y el agregado de oxaliplatino aún no 
puede considerarse un enfoque estándar para ningún pa-
ciente con cáncer de colon en estadio II; aunque la opción 
de un régimen que contenga oxaliplatino podría discutirse 
como una alternativa para aquellos pacientes con enferme-
dad en estadio II de alto riesgo. 

El estudio MOSAIC (11) comparó 6 meses de adyuvancia 
con 5-FU + Leucovorina (LV) versus FOLFOX (Oxaliplatino 
+ 5FU infusional + LV) en pacientes con cáncer de colon re-
secado en estadio II (40%) o III (60%). En el análisis inicial, 
el agregado de oxaliplatino resultó en un aumento pequeño, 
pero estadísticamente significativo en SG a 6 años (79 vs 
76%, HR 0.84, p= 0.046), pero el beneficio en supervivencia 
se limitó al estadio III (73 versus 69%, p= 0.023). Entre los 
pacientes con estadio II, la SLE a 5 años no fue significati-
vamente más alta con FOLFOX (84 versus 80%, HR 0.84; p= 
0.26), pero la SG a 6 años fue idéntica (87% en ambos grupos 
de tratamiento). En 2015, los datos actualizados muestran 
un beneficio absoluto en SG cada vez mayor para el oxalipla-
tino en estadio III con el tiempo (67 vs 59%, p= 0.043), mien-
tras que FOLFOX sigue sin mostrar absolutamente ningún 
beneficio de supervivencia sobre 5FU/LV en estadio II (78 
vs 79%, p= 0.98). En un análisis exploratorio, se sugirió un 
beneficio en pacientes con enfermedad en estadio II de alto 
riesgo; sin embargo, debido al pequeño número de pacien-
tes, la mejoría absoluta del 7% en SLE (82 vs 77%) y del 2% 
en SG (85 vs 83%) con FOLFOX en comparación con 5FU/
LV en este grupo no fueron estadísticamente significativa.

El estudio NSABP C-07 (12) comparó bolo de 5FU/LV 
versus esquema FLOX (oxaliplatino + bolo de 5FU/LV) en 
2246 pacientes con cáncer de colon en estadio II (29%) o III 
(71%). El esquema FLOX mejoró SLE y SG, pero en el aná-
lisis de subgrupo de pacientes en estadio II no obtuvieron 
beneficio en SLE (HR 0.94, p= 0,67) ni en SG (HR 1.04, p= 
0,84) de FLOX sobre 5FU/LV.

Evaluación de riesgos

Las decisiones con respecto a la indicación del trata-
miento adyuvante solo se pueden tomar después de discutir 
en detalle la relación riesgo/beneficio de las opciones dispo-
nibles con el paciente. Con este fin, el riesgo de recurrencia 
del tumor debe integrarse con los beneficios esperados y las 
complicaciones del tratamiento adyuvante administrado.



 |   700Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 2. Cáncer del colon.  |  Capítulo 43. Tratamiento oncológico

Se usan características clínico-patológicas y moleculares 
del tumor para guiar la toma de decisiones para la quimio-
terapia adyuvante en pacientes con enfermedad en estadio 
II, aunque la evidencia para respaldar cualquiera de estas 
prácticas es débil.

Factores clínico-patológicos 
Según las guías prácticas de ESMO (European Society of 

Medical Oncology) (14) para cáncer de colon localizado, las 
características clínico-patológicas que se han asociado con 
un peor pronóstico en pacientes con enfermedad en estadio 
II pueden dividirse en: 
•  Parámetros pronósticos mayores: primario T4 (incluída la 

perforación) y menos de 12 ganglios linfáticos en la muestra.
•  Parámetros pronósticos menores: alto grado histológico 

(incluidos los tumores en anillo de sello y mucinosos); 
invasión linfovascular; invasión perineural; obstrucción 
intestinal y un nivel preoperatorio alto de antígeno carci-
noembrionario (CEA).

Algunos datos sobre factores pronósticos clínico-pa-
tológicos y los resultados de la enfermedad en estadio II 
provienen del estudio CALGB 9581, que comparó edreco-
lomab adyuvante versus observación después de cirugía en 
estadio II (15). El estudio fue negativo, pero en el análisis 
multivariado, los siguientes factores fueron predictores in-
dependientes significativos de SG: raza, sexo, edad, histolo-
gía poco diferenciada, invasión linfovascular, T4 e invasión 
perineural. En un reporte del Memorial Sloan Kettering en 
pacientes con estadio II sin quimioterapia posoperatoria, 
en un análisis multivariado, solo 3 factores influyeron de 
forma independiente en el pronóstico: primario T4, CEA 
preoperatorio >5 ng/ml e invasión linfovascular o invasión 
perineural. Las tasas de supervivencia específicas a 5 años 
para pacientes con 0, 1 o 2 o más de estos factores de mal 
pronóstico fueron del 95, 85 y 57%, respectivamente (16). 

No es sorprendente que las definiciones de cáncer de co-
lon “de alto riesgo” de los grupos de expertos sean variables.

En su consenso del año 2000, el Colegio Americano de 
Patólogos reconoció solo la enfermedad T4, el estado gan-
glionar, la invasión linfovascular, un CEA preoperatorio 
elevado y márgenes quirúrgicos positivos como factores de 
importancia pronóstica sobre la base de múltiples estudios 
publicados. Estas pautas no se han actualizado desde el año 
2000 (17).

Las definiciones de enfermedad en estadio II de “alto 
riesgo” de ASCO (18), NCCN (19) y ESMO (14) están dis-
ponibles. Un punto importante es que, si bien las tres guías 
consideran que la histología pobremente diferenciada re-
presenta una característica adversa, esto solo es cierto para 
los tumores que no presentan Inestabilidad Microsatelital 
(MSI-H) y que carecen de mutaciones BRAF.

A pesar de la influencia adversa de estas características 

en el pronóstico, hay poca evidencia que indique que los pa-
cientes con cualquiera de estas características de alto riesgo 
tienen más probabilidades de beneficiarse de la quimiotera-
pia (es decir, los factores asociados con peor pronóstico no 
son necesariamente predictivos de respuesta a la quimiote-
rapia). Pocos estudios evaluaron el beneficio de la quimio-
terapia en subconjuntos de mayor riesgo de enfermedad en 
estadio II. 

Como ejemplo, en el estudio MOSAIC (11), no hubo me-
joría en SLE ni SG con FOLFOX en el subgrupo de pacientes 
en estadio II de alto riesgo (tumores T4, poco diferenciado, 
perforación, obstrucción o <10 ganglios en la pieza quirúr-
gica), pero no se puede determinar si estos resultados son 
mejores que con la cirugía sola debido a la falta de un grupo 
de control tratado con cirugía sola.

En el análisis del Intergrupo (9), los pacientes con tu-
mores T4 de alto grado con ganglios negativos no tuvieron 
beneficio con quimioterapia posoperatoria en comparación 
con cirugía sola. 

En contraste con estos datos, algunos análisis retros-
pectivos han sugerido que ciertas características clínico-pa-
tológicas de alto riesgo pueden predecir un beneficio de la 
quimioterapia adyuvante, pero los datos son inconsistentes. 
En 2 reportes retrospectivos, se observó beneficio de la qui-
mioterapia adyuvante en pacientes con tumores T4 en uno 
de ellos (20) y en otro, con beneficio de la quimioterapia 
adyuvante en tumores con invasión perineural (21). En una 
revisión sistemática de 23 estudios de cohortes concluyeron 
que la quimioterapia adyuvante mejoró la SG en estadio II 
de alto riesgo (HR 0.64; IC 95%: 0,51-0,80). Sin embargo, 
en el análisis de subgrupos, el beneficio se limitó a aquellos 
con perforación intestinal, obstrucción, lesiones pT4 o <12 
ganglios linfáticos muestreados (22).

A pesar de la falta de ensayos randomizados que avalen 
el beneficio de la quimioterapia adyuvante en pacientes con 
características de alto riesgo, las guías principales (como 
ASCO y NCCN) sugieren que estos factores se tengan en 
cuenta al recomendar a los pacientes con cáncer de colon en 
estadio II sobre los posibles beneficios de la quimioterapia 
adyuvante.

Factores Moleculares Pronósticos y Predictivos 
Un área de estudio es el impacto de factores moleculares 

en el pronóstico y la respuesta a la quimioterapia adyuvan-
te. Entre los factores que se han estudiado se encuentran: 
Deleción 18q (23); Sobreexpresión de Timidilato Sintetasa 
(24); Mutaciones en RAS, BRAF y p53 (25-28); Inestabili-
dad Microsatelital (MSI)/Proteínas de Reparación de ADN 
deficiente (dMMR); Falta de expresión del factor de trans-
cripción CDX2 (29) y ensayos de expresión génica (Onco-
type DX Colon Cancer, ColoPrint, ColoGuideEx) (30-32), 
Immunoscore (33) y ADN tumoral circulante (ctDNA) (34).
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A pesar de los datos alentadores que relacionan los ha-
llazgos moleculares con el pronóstico y una estratificación 
pronóstica potencialmente mejor en relación con el TNM 
solo, no existe ningún marcador molecular único, perfil de 
marcador múltiple o expresión génica que tenga utilidad 
predictiva (es decir, que identifica consistentemente grupos 
de pacientes que se predeciría que obtendrían un mayor be-
neficio de la quimioterapia adyuvante). Sin embargo, exis-
ten dos posibles excepciones:

• La presencia de MSI parece estar asociada con una re-
sistencia relativa a las fluoropirimidinas.

• La falta de expresión del factor de transcripción CDX2 
se asoció con una SLE significativamente inferior en com-
paración con tumores de colon CDX2 positivos y la falta de 
expresión también pareció identificar un subgrupo de pa-
cientes en estadio II que se beneficiaron de la quimioterapia 
adyuvante (29). Sin embargo, estos datos requieren ser vali-
dados en forma prospectiva. 

MSI/dMMR es el marcador molecular de pronóstico 
más validado utilizado para decidir la terapia adyuvante 
junto con los factores de pronóstico clínico.

El estado deficiente de MMR de ADN puede identificarse 
mediante inmunohistoquímica (IHQ) que detecta la pérdida 
de expresión de las proteínas MMR (MLH1, MSH2, MSH6 o 
PMS2), o mediante ensayos de reacción en cadena de la poli-
merasa (PCR) del estado de MSI (mutaciones de microsatéli-
tes). La determinación del estado de MSI/MMR en pacientes 
con cáncer de colon localizado tiene dos objetivos: caracte-
rizar el pronóstico y la predicción del beneficio adyuvante y 
determinar la posible predisposición genética (14).

MSI/dMMR es más prevalente en estadio II que en esta-
dio III (21% versus 14%). Estos tumores se localizan de ma-
nera característica en colon derecho y tienen una histología 
mucinosa con linfocitos que infiltran el tumor; también tie-
nen mejor pronóstico que los tumores con Estabilidad Mi-
crosatelital (MSS).

La determinación de MSI/MMR es importante para des-
cartar el síndrome de Lynch. La pérdida de MSH2 o MSH6 
por IHQ indica sospecha de síndrome de Lynch, mientras 
que la pérdida de MLH1 y PMS2 debe investigarse más a 
fondo determinando la mutación de BRAF o la hipermeti-
lación de la región promotora de hMLH1. La identificación 
de cualquiera de estas alteraciones sugiere con alta proba-
bilidad la presencia de una alteración esporádica del gen 
MLH1 en lugar del síndrome de Lynch (35). Además de su 
implicancia para el diagnóstico del síndrome de Lynch, el 
estado de MSI/MMR define, en cáncer de colon localizado, 
un subgrupo de pacientes con mejor pronóstico y menos be-
neficio de la quimioterapia adyuvante. En particular, MSI/
dMMR puede ser útil para identificar un pequeño subgrupo 
(10-15%) de pacientes en estadio II que tienen un riesgo muy 
bajo de recurrencia y en quienes no se han demostrado los 

beneficios de las fluoropirimidinas y, por lo tanto, la qui-
mioterapia adyuvante no se debería indicar (36-40).

Además del estado de MSI, otros marcadores genéticos 
como las mutaciones del RAS y BRAF no se recomiendan 
para la evaluación de rutina del riesgo de recurrencia en pa-
cientes no metastásicos, debido a su falta de utilidad en el 
proceso de toma de decisiones adyuvantes (41). Sin embar-
go, otros biomarcadores como las firmas genéticas, Immu-
noscore y el ctDNA han demostrado algún beneficio para 
determinar el riesgo de recurrencia y pueden considerarse 
junto con las características patológicas y la MSI para adap-
tar la toma de decisiones (33,34,42,43).

Las firmas genéticas han surgido para identificar firmas 
moleculares que brinden una evaluación precisa y perso-
nalizada del riesgo de recaída y el beneficio de la quimio-
terapia. La herramienta mejor documentada y validada es 
el Oncotype-DX. Un estudio evaluó la asociación entre la 
recurrencia del cáncer de colon y la expresión de múltiples 
genes en tejido tumoral de pacientes con cáncer de colon en 
estadio II o III tratados en 4 estudios diferentes que incluían 
cirugía sola y terapia adyuvante con 5FU (44). De 761 genes 
iniciales, se seleccionaron 12 basándose en su asociación 
independiente con la recurrencia en cada uno de los estu-
dios. A partir de este estudio, los pacientes con un Score de 
Riesgo (RS) <30 tenían una tasa de recurrencia a 3 años del 
8%, los pacientes con un RS de 31 a 40 tenían un riesgo de 
recurrencia del 11% y los pacientes con un RS> 40 tenían 
una tasa de recurrencia del 25%. La capacidad para predecir 
recurrencia de estos 12 genes se validó de forma indepen-
diente en un análisis de los estudios QUASAR, CALGB 9581 
y SUNRISE (42,45,46).

Aunque la utilidad en la práctica clínica de rutina no está 
justificada debido a la falta de valor predictivo de beneficio 
de la quimioterapia (es importante señalar que el RS de 12 
genes se creó como marcador de pronóstico) y los pequeños 
márgenes de diferenciación pronóstica entre puntuaciones 
altas, intermedias y bajas, su uso podría considerarse para 
complementar la información clínico-patológica en escena-
rios de riesgo intermedio en estadio II; es decir, para tratar 
T3N0 clasificado como de alto riesgo por la firma, o para 
evitar la quimioterapia en T4N0 clasificado como de bajo 
riesgo por Oncotype-DX. De todos modos, no tiene aproba-
ción por ninguna entidad regulatoria y tanto ASCO como 
NCCN y ESMO afirman que no hay datos suficientes para 
recomendar el uso de paneles multigénicos, como Oncotype 
DX, para determinar la terapia adyuvante (14,19).

Immunoscore se ha validado recientemente en un es-
tudio prospectivo de 3539 pacientes en estadio I-III y se 
demostró que fue un fuerte predictor en tiempo a la recu-
rrencia, SLE y SG (todos p<0,0001), independientemente de 
edad, sexo, MSI y otros factores pronósticos existentes (33). 
De los 1434 pacientes en estadio II, la diferencia en el riesgo 
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de recurrencia a 5 años fue significativa (HR para Immu-
noscore alto vs bajo: 0.33; 95% IC 0.21-0.52; p<0.0001). Por 
lo tanto, Immunoscore podría ayudar a refinar el pronósti-
co de pacientes con cáncer de colon temprano junto con el 
TNM. Sin embargo, su función en la predicción del benefi-
cio de la quimioterapia es incierta.

Finalmente, el ctDNA, también conocida como biopsia 
líquida, es una herramienta prometedora en investigación 
para identificar pacientes con alto riesgo de recurrencia lue-
go de resección del tumor primario (34). De hecho, se ha de-
mostrado que la detección de ctDNA después de la resección 
del cáncer de colon en estadio II proporciona una evidencia 
directa de enfermedad residual e identifica pacientes con 
riesgo muy alto de recurrencia. En este estudio, los pacientes 
no tratados con quimioterapia adyuvante, se detectó ctDNA 
positivo en 7,9% y presentaron recurrencia 79%; la recurren-
cia se produjo en sólo 9,8% de los pacientes con ctDNA ne-
gativo (p <0.001). En los pacientes tratados con quimiotera-
pia, el ctDNA positivo luego de completar la quimioterapia 
también se asoció con SLE inferior. La detección de ctDNA 
después de la resección del cáncer de colon en estadio II pro-
porciona evidencia directa de enfermedad residual e identi-
fica pacientes con un riesgo muy alto de recurrencia.

Se esperan los resultados de estudios en curso que inves-
tigan el rol del ctDNA como herramienta para estratificar el 
riesgo de recaída y para determinar la asignación a diferen-
tes estrategias terapéuticas adyuvantes.

Elección del esquema

Como ya se mencionó, existen factores clínico-patológi-
cos mayores y menores que inciden en el riesgo de recaída en 
el estadio II. La presencia de factores mayores, como pT4 o 
<12 ganglios linfáticos evaluados, confiere mayor riesgo de 
recurrencia, mientras que la presencia de otros factores de 
riesgo adicionales se asocia significativamente con menos 
riesgo de recaída. Si bien el seguimiento es una opción para 
los pacientes en estadio II de bajo riesgo, la quimioterapia se 
recomienda para los pacientes de riesgo intermedio y alto, 
según la recomendación de ESMO (14).

Oxaliplatino versus Fluoropirimidina sola: La elección 
del esquema de quimioterapia es controvertida. Aunque 
5FU/LV es el régimen más usado, la capecitabina puede ser 
una opción; aunque no hay datos sobre el beneficio de la ca-
pecitabina en pacientes con estadio II (el estudio X-ACT (47) 
se realizó solo en pacientes con estadio III), algunas guías 
de recomendación como NCCN (19) apoyan la capecitabina 
sola como una opción a FOLFOX o FU/LV, al menos para 
pacientes con tumores con estabilidad microsatelital (MSS) 
o sistema de reparación de ADN proficiente (pMMR). 

Si bien, en un análisis del MOSAIC (48) se encontró una 

mejoría del 7% en SLE a 5 años para pacientes en estadío 
II con características de alto riesgo tratados con FOLFOX 
(Oxaliplatino/5FU infusional/LV), este beneficio no fue es-
tadísticamente significativo. El esquema FOLFOX también 
es una alternativa a la terapia con fluoropirimidina sola para 
pacientes con tumores en estadio II de alto riesgo con MSI/
dMMR, ya que puede superar la quimiorresistencia de estos 
tumores. A pesar de la falta de datos de prospectivos rando-
mizados, los datos disponibles son bastante convincentes.

Con respecto a la duración del tratamiento adyuvante, si 
tratamos con fluoropirimidina sola, 6 meses de tratamiento 
adyuvante se considera estándar, basado en los estudios an-
teriormente mencionados.

En el estadio III, se considera adecuado 3 meses de qui-
mioterapia basada en oxaliplatino y fluoropirimidinas para 
pacientes con T1-3N1 según un análisis de datos de la cola-
boración deI International Duration Evaluation of Adjuvant 
Chemotherapy (IDEA) (49). Este estudio consta de 6 estu-
dios paralelos que compara la No Inferioridad de 3 versus 
6 meses de tratamiento adyuvante con oxaliplatino para 
cáncer de colon en estadio II o III, 4 de los cuales incluyeron 
pacientes en estadio II con características de alto riesgo.

En la reunión anual de ASCO en 2019 se presentó un 
informe preliminar de estos 4 estudios (50). De los 3273 pa-
cientes randomizados con enfermedad en estadio II, 38% 
recibieron FOLFOX y 62% CAPOX (oxaliplatino + capeci-
tabina). En toda la población, la SLE a 5 años fue de 80,7% 
para 3 meses versus 84% para 6 meses de tratamiento (HR 
1,18; IC 95%: 1,05-1,31; diferencia absoluta -3,3%), y la no 
inferioridad de 3 meses de tratamiento adyuvante no fue 
demostrado. Las tasas de toxicidad grado >3 fueron signifi-
cativamente más bajas con 3 meses de terapia (26% vs 40%) y 
el riesgo de neurotoxicidad grado >2 fue de 13% vs 36%. Este 
resultado de SLE es similar a los resultados en estadio III, 
donde el HR para 3 vs 6 meses de terapia fue 1,14 (IC 95%: 
0,99-1,32) y la hipótesis nula fue rechazada (es decir, 3 meses 
no fue No Inferior a 6 meses). 

Al igual que los pacientes con estadio III, en un análisis 
de subgrupo no planificado, 3 meses de CAPOX no fue No 
Inferior a 6 meses (HR 1,02, IC 95%: 0,88 a 1,17), mientras 
que 3 meses de FOLFOX fue inferior a 6 meses (HR 1,42; IC 
95%: 1,19-1,70); sin embargo, la prueba de interacción entre 
el régimen y la duración de la terapia no fue estadísticamen-
te significativa (p= 0,174).

Las recomendaciones según ESMO (14) son las siguientes:
•  Para pacientes con cáncer de colon en estadio II de bajo 

riesgo, se recomienda seguimiento.
•  Para pacientes con riesgo intermedio (no MMR/MSI + 

cualquier factor de riesgo excepto pT4 o <12 ganglios lin-
fáticos evaluados) se deben recomendar 6 meses de fluo-
ropirimidinas.

•  Los pacientes con estadio II de alto riesgo (pT4 o <12 gan-
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glios linfáticos o múltiples factores de riesgo intermedio, 
independientemente de la MSI) pueden ser considerados 
para quimioterapia basada en oxaliplatino.

•  Los pacientes con cáncer de colon en estadio II de alto ries-
go pueden ser considerados para 3 meses de CAPOX, ya 
que el análisis combinado de IDEA mostró no inferioridad 
de 3 meses de CAPOX e inferioridad de 3 meses de FOL-
FOX en comparación con 6 meses de FOLFOX, con todas 
las limitaciones de los análisis post hoc o no preplaneado.

NCCN (19) recomienda lo siguiente:
•  Para pacientes con T3-4N0M0 y dMMR/MSI, se reco-

mienda solo observación.
•  Para pacientes con T3N0M0, MSS y sin características de 

alto riesgo, se recomienda observación o considerar fluo-
ropirimidinas por 6 meses.

•  Para pacientes con T3N0M0 con características de alto 
riesgo o T4N0M0 con tumores MSS/pMMR, se recomien-
da fluoropirimidinas o quimioterapia basada en oxalipla-
tino (CAPOX o FOLFOX) u observación (No está claro la 
duración del tratamiento)

Beneficio de la quimioterapia adyuvante 
Estadio III

El interés en la quimioterapia adyuvante se reavivó a fi-
nes de los 80 con reportes que sugerían beneficio en SG con 
los esquemas basados en 5FU (51-53) y por el descubrimien-
to de moduladores de la actividad del 5FU, como LV y Le-
vamisol, un inmunomodulador (tóxico y ya no disponible).

La era de la quimioterapia adyuvante moderna fue ini-
ciada por estudios que demostraron beneficio en SG con 
5FU/LV sobre cirugía sola, con una disminución de apro-
ximadamente 30% en riesgo de recurrencia y una reducción 
del 25-32% en mortalidad y, más recientemente, el beneficio 
de agregar oxaliplatino al esquema con 5FU/LV.

El estándar de cuidado actual para la terapia adyuvan-
te en el cáncer de colon en estadio III es una combinación 
de fluoropirimidina y oxaliplatino. El beneficio de estas 
combinaciones sobre la monoterapia con fluoropirimidina, 
el estándar de atención previo, se ha demostrado en 3 es-
tudios emblemáticos: MOSAIC, NSABP C-07 y XELOXA 
(48,54,55).

En el estudio MOSAIC (48) fueron randomizados 2246 
pacientes con cáncer de colon en estadio II (40%) o III re-
secado a 5FU infusional/LV o al mismo esquema de 5FU 
infusional/LV más Oxaliplatino, conocido como FOLFOX 
por 6 meses. Con un seguimiento medio de 82 meses, la SLE 
a 5 años (objetivo principal) fue significativamente mayor 
con FOLFOX (73% vs 67%, HR 0.80). La supervivencia a 6 
años fue también significativamente más alta, tanto en todo 
el grupo (79 vs 76%, HR 0.84, p= 0.046) como en aquellos 

con estadio III (73 vs 69%, HR 0.80, p= 0.023). El beneficio 
en SG con oxaliplatino se mantuvo con un seguimiento a 
largo plazo en aquellos con enfermedad en estadio III (su-
pervivencia a 10 años 67% vs 59%, HR 0.80, p= 0,016) (56). 
Aunque la neuropatía periférica se desarrolló en el 92% de 
los pacientes que recibieron FOLFOX, fue severa (grado 3) 
en solo el 13% y generalmente reversible. A los 48 meses, se 
observó neuropatía grado 3 en 0,7% de los pacientes. Basado 
en los resultados de este estudio, el esquema FOLFOX fue 
aprobado para la terapia adyuvante del cáncer de colon en 
estadio III. 

El NSABP C-07 (54) randomizó 2407 pacientes con cán-
cer de colon estadio II (29%) o III y comparó bolo semanal 
de 5FU/LV + Oxaliplatino (esquema FLOX) con bolo sema-
nal de 5FU/LV (esquema Roswell Park) como terapia adyu-
vante por 6 meses. Con un seguimiento medio de 8 años, 
la SLE a cinco años favoreció significativamente a FLOX 
(69% vs 64%, HR 0.82; p= 0.002), pero la diferencia en SG 
no fue estadísticamente significativa (supervivencia a 5 años 
80% vs 78%, HR 0.88; p=0.08) (57). La toxicidad fue similar 
en ambos grupos. La neuropatía sensitiva grado 3 (8,2% vs 
0,2%) también fue más común con FLOX. 

El estudio XELOXA (55) comparó 6 meses de tratamien-
to adyuvante con bolo semanal de 5FU/LV (esquema Roswe-
ll Park) con CAPOX (Capecitabina/Oxaliplatino) en 1886 
pacientes con cáncer de colon en estadio III. En el último 
informe, después de un seguimiento medio de 74 meses (58), 
la SLE a 7 años fue significativamente superior con CAPOX 
(63% vs 56%, HR 0.80; p= 0.004), al igual que la SG a 7 años 
(73% vs 67%, HR 0.83; p=0.04). CAPOX se asoció con menos 
neutropenia grado 3-4 (9% vs 16%), neutropenia febril (<1% 
vs 4%), mucositis y alopecia pero más neurotoxicidad grado 
> 3 (11% vs 1%), síndrome mano-pie grado 3 (5 vs <1%) y 
trombocitopenia grado 3-4 (5 vs <1%) que bolo FU/LV.

Aunque los esquemas de quimioterapia en estos 3 estu-
dios fueron diferentes, el agregado de oxaliplatino resultó 
en una reducción similar en el riesgo de recurrencia (23% 
en MOSAIC y 20% en NSABP C-07 y XELOXA). Con un se-
guimiento más prolongado, los 3 estudios demostraron una 
mejor SG con el agregado de oxaliplatino con una reducción 
del riesgo de muerte del 16% en MOSAIC, 12% en NSABP 
C-07 y 17% en XELOXA. Sin embargo, solo se demostró que 
la mejora en SG es significativa en estadio III (56-58).

FOLFOX y CAPOX siguen siendo el estándar de aten-
ción actual. Como FLOX resulta en mayor incidencia de 
diarrea en comparación con FOLFOX o CAPOX, FLOX no 
se recomienda actualmente en la práctica clínica. 

Además, el Irinotecan, el Cetuximab y el Bevacizumab 
no han demostrado actividad clínica en la enfermedad loca-
lizada y, por lo tanto, nunca deben usarse como tratamiento 
adyuvante (59-63).

La principal toxicidad acumulada de un esquema con 
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fluoropirimidina/oxaliplatino es la neuropatía periférica 
sensitiva. Seis estudios investigaron la No Inferioridad de 
3 meses versus 6 meses de quimioterapia adyuvante, con el 
objetivo de disminuir así la incidencia de neuropatía sensiti-
va. Estos 6 estudios han sido examinados prospectivamente 
por una colaboración internacional y publicados como el 
estudio IDEA (49). En este análisis, 12.834 pacientes con 
cáncer de colon en estadio III fueron randomizados para 
recibir 3 o 6 meses de FOLFOX o CAPOX; la elección del 
esquema dependía principalmente del médico tratante y no 
fue randomizada. Las tasas de SLE a 3 años fueron similares 
(74,6% y 75,5% durante 3 meses y 6 meses, respectivamente), 
pero el margen de no inferioridad predefinido, aceptando 
una disminución del 12% como límite superior de inferiori-
dad, no se confirmó en la población global del estudio (HR 
1.07; IC 95% 1,00-1,15). Sin embargo, la neuropatía sensitiva 
periférica grado >2 se redujo significativamente del 34% con 
6 meses de tratamiento a 11% con 3 meses de tratamiento.

También se realizó un análisis exploratorio basado en 
subgrupos de riesgo. En el subgrupo de menor riesgo (defi-
nido como T1, T2 o T3 con N1), 3 meses de terapia adyuvan-
te parecieron ser suficientes, cuando se eligió CAPOX. En 
el grupo de mayor riesgo (pacientes con T4 o N2 o ambos), 
son necesarios 6 meses de tratamiento, ya que 3 meses fue 
inferior a 6 meses.

Una actualización de estos datos se presentó en la reu-
nión anual de ASCO en 2020 (64), con un seguimiento me-
dio de 72 meses. En todo el grupo, la SG a 5 años fue simi-
lar (82,4% vs 82,8%, diferencia absoluta de -0,4; HR 1.02, 
IC 95% 0,95-1,11), y el límite superior del IC del 95% estaba 
por debajo del margen predefinido de 1.12, y por lo tanto, 
se consideró que 3 meses es no inferior a 6 meses. Para los 
pacientes de bajo riesgo, la diferencia en SG a 5 años con 3 
vs 6 meses de tratamiento fue de 89,6% vs 88,9% (diferencia 
absoluta +0,7%, HR 1.07, IC 95% 0,97-1,18), mientras que 
para la enfermedad de alto riesgo, la SG a 5 años fue 72% vs 
74,1% (diferencia absoluta -2,1%, HR 1.08, IC 95% 0,98-1,19).

Como se vio en el análisis anterior, hubo una interacción 
entre el régimen y la duración del tratamiento. Entre los pa-
cientes tratados con CAPOX, no hubo diferencias significa-
tivas en 3 vs 6 meses de terapia (SG a 5 años 70% vs 69,3%, 
HR 0.98, IC 95% 0,88-1,08), pero los resultados fueron infe-
riores con 3 meses de FOLFOX (SG a 5 años 68,4% vs 71,7%, 
diferencia absoluta de -3,3%, HR 1.16, IC 95% 1,07-1,26).

En resumen, la combinación de fluoropirimidina y oxa-
liplatino constituye la base para el tratamiento adyuvante 
del cáncer de colon en estadio III. La duración del trata-
miento adyuvante basado en oxaliplatino para el cáncer de 
colon en estadio III según los datos de IDEA puede ajustarse 
a 3 o 6 meses para CAPOX o 6 meses para FOLFOX también 
teniendo en cuenta el riesgo, la comorbilidad del paciente y 
valoración del riesgo.

De acuerdo a los subgrupos de riesgo; para enfermedad 
T1-3N1, se puede recomendar 3 meses de CAPOX y para 
enfermedad T4 o N2, 6 meses de CAPOX o 6 meses de FOL-
FOX. Para los pacientes que no son aptos para oxaliplatino 
o que no lo toleran, Capecitabina o 5FU/LV son esquemas 
adyuvantes aceptables por 6 meses.

Momento de la quimioterapia adyuvante
El retraso entre la cirugía y el inicio de la quimiotera-

pia adyuvante es un tema de debate. Las guías de ASCO y 
NCCN (19) no establecen un intervalo de tiempo dentro del 
cual debe comenzar la quimioterapia, mientras que las guías 
de ESMO sugieren el inicio de la quimioterapia lo antes po-
sible después de la cirugía e idealmente no más allá de las 8 
semanas (14) y esto es lo más aceptado. En la práctica clíni-
ca, el intervalo entre la cirugía y el inicio de la quimioterapia 
suele ser superior a 8 semanas; las razones son a menudo 
multifactoriales, pero la causa principal es el retraso en la 
recuperación de la cirugía (65-68). Una ventaja importante 
de la resección laparoscópica en comparación con la resec-
ción a cielo abierto es su asociación con el inicio más tem-
prano de la quimioterapia adyuvante (69).

El impacto negativo de retrasar la quimioterapia más 
allá de las 8 semanas se evaluó en 2 metanálisis. Uno de 
ellos consistió en 8 estudios que compararon los resultados 
entre pacientes con cáncer de colorrectal que habían retra-
sado la quimioterapia y los que comenzaron dentro de las 8 
semanas de la cirugía (70). Un retraso de la quimioterapia 
más allá de las 8 semanas se asoció con un mayor riesgo de 
muerte, aunque la supervivencia sin recaídas no se vio afec-
tada significativamente. Esto sugiere que la mayor parte de 
la mortalidad se debió a complicaciones relacionadas con la 
cirugía y no con la enfermedad oncológica.

El segundo metanálisis incluyó 10 estudios con más de 
15.000 pacientes (71). Retrasar la quimioterapia adyuvante 
más allá de las 12 semanas de la cirugía se asoció con un 
aumento significativo de la mortalidad y la recaída de la en-
fermedad.

Estos datos apoyan la conclusión de que la quimiote-
rapia adyuvante debe iniciarse dentro de las 8 semanas de 
la cirugía, si es posible. Un retraso mayor a 2 meses pue-
de comprometer la eficacia de la quimioterapia, pero no 
está claro si existe algún punto de corte más allá del cual 
se pierden los beneficios de la quimioterapia adyuvante. Al 
menos algunos datos apuntan hacia un beneficio persistente 
de la quimioterapia adyuvante incluso si el tratamiento se 
retrasa más de 24 semanas después de la resección, aunque 
la magnitud del beneficio es menor que si el tratamiento se 
inicia dentro de las 8 semanas luego de la resección (72). Es 
importante destacar que ambos metanálisis incluyeron solo 
estudios de quimioterapia adyuvante basada en fluoropiri-
midinas. No está claro si esta recomendación se aplica a los 
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esquemas basados en oxaliplatino (que se prefieren para la 
mayoría de los pacientes con tumores en estadio III). Este 
problema se evaluó en un análisis con 635 pacientes con 
cáncer de colon en estadio III, de la base de datos de la Bri-
tish Columbia Cancer Agency, que iniciaron quimioterapia 
adyuvante con 5FU o Capecitabina más oxaliplatino entre 
2006 y 2011 (73). El tiempo medio desde la cirugía hasta el 
inicio de la quimioterapia adyuvante fue de 8,3 semanas. 
Con un seguimiento medio de 58 meses, la SLE a 5 años 
fue del 71% para los pacientes que iniciaron la quimioterapia 
adyuvante dentro de las 8 semanas y del 72,1% para los que 
comenzaron después de 8 semanas. A pesar de estos datos, 
se sugiere que la quimioterapia adyuvante se inicie dentro 
de las 8 semanas luego de la cirugía.

Seguridad y eficacia de la quimioterapia 
adyuvante en adultos mayores

A pesar del beneficio de la quimioterapia adyuvante en 
cáncer de colon resecado de alto riesgo, ésta se ha utilizado 
con menos frecuencia en pacientes mayores de 65 años, en 
particular mayores de 80 (74-79). Los estudios proporcio-
nan poca información sobre la eficacia de la quimioterapia 
adyuvante en adultos mayores porque excluyeron a adultos 
mayores o combinaron sus resultados con pacientes más 
jóvenes. Sin embargo, los análisis de subgrupos de pacien-
tes mayores sugirieron que obtienen tanto beneficio de la 
adyuvancia como los individuos más jóvenes. No está tan 
bien establecido si los efectos tóxicos son mayores en adultos 
mayores. Si bien muchos de los estudios disponibles no indi-
can un aumento clínicamente relevante de complicaciones 
graves en adultos mayores en comparación con pacientes 
más jóvenes, una revisión sistemática de 25 estudios de te-
rapia adyuvante en adultos mayores concluyó que los even-
tos adversos grado 3-4 fueron más frecuentes en pacientes 
mayores por trastornos cardíacos, neutropenia, infección, 
deshidratación, diarrea y fatiga (80). Además, un análisis 
de 37.568 pacientes de 25 estudios randomizados de terapia 
adyuvante de la base de datos ACCENT señaló que la mor-
talidad temprana (entre 1 y 6 meses después de comenzar la 
quimioterapia adyuvante) fue significativamente mayor en 
pacientes de edad avanzada, particularmente aquellos ma-
yores de 70 (81). Estos datos refuerzan la necesidad de consi-
derar cuidadosamente la relación riesgo/beneficio al tomar 
decisiones de tratamiento en este grupo etario. 

La mejor evidencia para respaldar el beneficio de la qui-
mioterapia adyuvante basada en 5FU en pacientes mayores 
en comparación con pacientes más jóvenes proviene de un 
análisis combinado de datos que comparan quimioterapia 
adyuvante versus cirugía solo para cáncer de colon en es-
tadio II o III (82). Cuando los pacientes se agruparon en 4 

categorías de edad (≤50, 51 a 60, 61 a 70 y >70 años), el trata-
miento adyuvante se asoció con una reducción significativa 
del 24% en la mortalidad (SG 71% versus 64%) y un 32% de 
reducción en la recurrencia de la enfermedad, ambas simi-
lares en todos los grupos de edad. La tasa de efectos adversos 
no fue mayor en pacientes adultos mayores, con la excepción 
de más neutropenia grado 3-4 (8% vs 4%) en un solo estu-
dio. Una limitante de este estudio es el sesgo de selección, 
ya que se reclutaron más adultos mayores en mejor estado 
general en los ensayos clínicos individuales, y el hecho de 
que menos del 1% de los participantes del ensayo tenían 
más de 80 años. Sin embargo, el análisis de varias bases de 
datos poblacionales, como el SEER del NCI (83), Medicare 
(84) y NCDB (National Cancer Database) (85), proporciona 
evidencia que corrobora los beneficios de la quimioterapia 
adyuvante basada en 5FU en adultos mayores con cáncer de 
colon en estadio III. La Capecitabina se usa habitualmen-
te como terapia adyuvante en pacientes de edad avanzada 
y se tolera razonablemente bien, aunque algunos estudios 
sugieren tasas moderadamente más altas de efectos adversos 
en personas de edad avanzada en comparación con las per-
sonas más jóvenes. Un estudio de pacientes que recibieron 
CAPOX como adyuvante sugirió aumento de eventos adver-
sos, como diarrea y deshidratación, en pacientes mayores de 
65 años en comparación con pacientes más jóvenes. En el es-
tudio X-ACT, según un análisis de subgrupos de mayores de 
70 años, la Capecitabina y el bolo de 5FU/LV fueron igual-
mente efectivos tanto en pacientes mayores y como en jóve-
nes. Se requirió mayor reducción de dosis por toxicidad en 
pacientes mayores (51% vs 39% en menores de 70 años). La 
Capecitabina debe usarse con precaución en las personas de 
edad muy avanzada, especialmente en aquellas con función 
renal disminuida. En un análisis, se observó mayor inciden-
cia de efectos adversos grado 3-4 (principalmente diarrea y 
síndrome mano-pie) en pacientes ≥80 en comparación con 
la población general (60% vs 40%) (86). 

Los adultos mayores con cáncer de colon con ganglios 
positivos resecados tienen menos probabilidades de re-
cibir un régimen basado en oxaliplatino en comparación 
con los más jóvenes (87,88). Sin embargo, no se sabe si la 
quimioterapia basada en oxaliplatino es tan eficaz y segura 
en pacientes mayores como en los más jóvenes y los datos 
disponibles son contradictorios. El análisis de varios estu-
dios randomizados (48,89,90) sugiere que la combinación 
de oxaliplatino y fluoropirimidinas no produce beneficio 
significativo en pacientes mayores. Sin embargo, la mayoría 
de estos estudios incluyeron pacientes más jóvenes y sanos y 
pocos tenían más de 65 años. El beneficio en supervivencia 
para el oxaliplatino en pacientes mayores y aquellos con más 
comorbilidad está respaldado por un análisis observacional 
de 5 bases de datos (la más grande fue SEER/Medicare), en 
total 4060 pacientes que fueron tratados por cáncer de colon 
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en estadio III en la práctica diaria entre 2004 y 2009 (91). 
En comparación con el beneficio observado con el uso de 
oxaliplatino en los estudios randomizados con un grupo de 
control con fluoropirimidina sola (SG a 3 años 86% vs 82%), 
la supervivencia a 3 años de los pacientes tratados con oxa-
liplatino fue similar entre las bases de datos. El beneficio del 
oxaliplatino se mantuvo en todos los subgrupos de pacien-
tes, aunque el tamaño pequeño de la muestra fue una limi-
tante. Por ejemplo, los pacientes tratados con oxaliplatino de 
70 a 74 años tuvieron una supervivencia significativamente 
mejor en la base de datos SEER/Medicare (HR 0.66, 95% CI 
0.52-0.84), pero no en otros. En un análisis observacional si-
milar que se limitó a pacientes mayores de 75 años, el bene-
ficio del oxaliplatino sobre los esquemas sin oxaliplatino fue 
aún menos claro, con una diferencia no significativa (HR 
0.84, 95% CI 0.69-1.04) (92).

Por otro lado, los resultados del MOSAIC (93) y NSABP 
C-07 (94) arrojan dudas sobre el beneficio del oxaliplatino en 
adultos mayores. En los análisis de subgrupos de ambos estu-
dios, el beneficio en SLE con oxaliplatino estuvo presente sólo 
en pacientes menores de 70 años. El beneficio del oxaliplatino 
en pacientes de 70 años o más se puso en duda mediante un 
análisis de los datos de la base de datos ACCENT (95). De los 
14.528 pacientes reclutados en ensayos clínicos que compa-
raron 5FU versus combinaciones que contenían Irinotecan, 
oxaliplatino o fluoropirimidinas orales, 2575 tenían 70 años o 
más. Aunque no se observaron interacciones estadísticamen-
te significativas entre el grupo de tratamiento y la edad; la SG, 
la SLE y el tiempo hasta la recurrencia del tumor fueron signi-
ficativamente mejores para la terapia basada en oxaliplatino 
en personas menores de 70 años, pero no en pacientes mayo-
res. Es difícil interpretar estos datos ya que el análisis no con-
sideró cuestiones relacionadas con la toxicidad o el riesgo de 
muerte por causas distintas al cáncer de colon. El hallazgo de 
una tendencia hacia un mayor riesgo de muerte dentro de los 
6 meses posteriores al inicio del tratamiento en las personas 
mayores en comparación con las personas más jóvenes que 
reciben oxaliplatino (3,12% vs 0,88%) sugiere que la selección 
de pacientes es un factor clave. La muerte por causas no on-
cológicas y las reducciones de dosis pueden explicar en gran 
medida las diferencias observadas entre pacientes mayores y 
pacientes jóvenes.

En resumen, quedan dudas en cuanto al beneficio en 
supervivencia de agregar oxaliplatino a un régimen de qui-
mioterapia adyuvante basado en 5FU en adultos mayores. 
Sin embargo, para los adultos mayores con enfermedad en 
estadio III, se deben discutir los riesgos y beneficios poten-
ciales de un esquema de quimioterapia basado en oxalipla-
tino. Los médicos deben considerar cuidadosamente si los 
pacientes mayores están en condiciones adecuadas para to-
lerar la toxicidad relacionada con el tratamiento y si tienen 
una esperanza de vida estimada de al menos 5 años antes de 

recomendar el uso de oxaliplatino. Para los pacientes que 
son candidatos para el oxaliplatino y que tienen una expec-
tativa de vida estimada de al menos 5 años, se recomienda 
quimioterapia basada en oxaliplatino en lugar de monote-
rapia con 5FU/LV o Capecitabina. El uso de 5FU/LV sigue 
siendo una alternativa razonable para adultos mayores con 
enfermedad en estadio III o tumores en estadio II con tumo-
res MSS/pMMR. Estas recomendaciones son coherentes con 
las guías de recomendación terapéutica para el cáncer colo-
rrectal en pacientes mayores de la Sociedad Internacional de 
Oncología Geriátrica (96).

Síntesis conceptual

•  Para los pacientes sometidos a una resección potencial-
mente curativa, la recurrencia surge de micrometástasis 
clínicamente ocultas, presentes en el momento de la ciru-
gía. El objetivo de la terapia posoperatoria (adyuvante) es 
erradicar estas micrometástasis y aumentar así la tasa de 
curación.

•  Cuatro estudios evaluaron el beneficio de la quimioterapia 
adyuvante en poblaciones que consisten total o predomi-
nantemente en enfermedad en estadio II y ninguno de ellos 
demostró un beneficio de la quimioterapia adyuvante. 

•  Existen características clínico-patológicas que se han aso-
ciado con un peor pronóstico en pacientes con enferme-
dad en estadio II pueden dividirse en: 
-  Parámetros pronósticos mayores: primario T4 (incluída 

la perforación) y menos de 12 ganglios linfáticos en la 
muestra.

-  Parámetros pronósticos menores: alto grado histológico 
(incluidos los tumores en anillo de sello y mucinosos); 
invasión linfovascular; invasión perineural; obstruc-
ción intestinal y un nivel preoperatorio alto de antígeno 
carcinoembrionario (CEA).

•  A pesar de la falta de ensayos randomizados que avalen el 
beneficio de la quimioterapia adyuvante en pacientes con 
características de alto riesgo, las guías principales (como 
ASCO y NCCN) sugieren que estos factores se tengan en 
cuenta al recomendar a los pacientes con cáncer de colon 
en estadio II sobre los posibles beneficios de la quimiote-
rapia adyuvante.

•  La presencia de MSI parece estar asociada con una resis-
tencia relativa a las fluoropirimidinas. La determinación 
del estado de MSI/MMR en pacientes con cáncer de colon 
localizado tiene dos objetivos: caracterizar el pronóstico 
y la predicción del beneficio adyuvante y determinar la 
posible predisposición genética.

•  Las recomendaciones según ESMO son las siguientes:
- Para pacientes con cáncer de colon en estadio II de bajo 

riesgo, se recomienda seguimiento.
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-  Para pacientes con riesgo intermedio (no MMR/MSI + 
cualquier factor de riesgo excepto pT4 o <12 ganglios 
linfáticos evaluados) se deben recomendar 6 meses de 
fluoropirimidinas.

-  Los pacientes con estadio II de alto riesgo (pT4 o <12 
ganglios linfáticos o múltiples factores de riesgo inter-
medio, independientemente de la MSI) pueden ser con-
siderados para quimioterapia basada en oxaliplatino.

-  Los pacientes con cáncer de colon en estadio II de alto 
riesgo pueden ser considerados para 3 meses de CA-
POX, ya que el análisis combinado de IDEA mostró no 
inferioridad de 3 meses de CAPOX e inferioridad de 
3 meses de FOLFOX en comparación con 6 meses de 
FOLFOX, con todas las limitaciones de los análisis post 
hoc o no preplaneado.

•  NCCN recomienda lo siguiente:
-  Para pacientes con T3-4N0M0 y dMMR/MSI, se reco-

mienda solo observación.
-  Para pacientes con T3N0M0, MSS y sin características 

de alto riesgo, se recomienda observación o considerar 
fluoropirimidinas por 6 meses.

-  Para pacientes con T3N0M0 con características de alto 
riesgo o T4N0M0 con tumores MSS/pMMR, se reco-
mienda fluoropirimidinas o quimioterapia basada en 
oxaliplatino (CAPOX o FOLFOX) u observación (No 
está claro la duración del tratamiento).

•  La era de la quimioterapia adyuvante moderna fue ini-
ciada por estudios que demostraron beneficio en SG con 
5FU/LV sobre cirugía sola en estadios III, con una dismi-
nución de aproximadamente 30% en riesgo de recurrencia 
y una reducción del 25-32% en mortalidad y, más recien-
temente, el beneficio de agregar oxaliplatino al esquema 
con 5FU/LV.

•  El estándar de cuidado actual para la terapia adyuvante 
en el cáncer de colon en estadio III es una combinación 
de fluoropirimidina y oxaliplatino. El beneficio de estas 
combinaciones sobre la monoterapia con fluoropirimidi-
na, el estándar de atención previo, se ha demostrado en 
3 estudios emblemáticos: MOSAIC, NSABP C-07 y XE-
LOXA.

•  La duración del tratamiento adyuvante basado en oxalipla-
tino para el cáncer de colon en estadio III según los datos 
de IDEA puede ajustarse a 3 o 6 meses para CAPOX o 6 
meses para FOLFOX también teniendo en cuenta el riesgo, 
la comorbilidad del paciente y valoración del riesgo.

•  De acuerdo a los subgrupos de riesgo; para enfermedad 
T1-3N1, se puede recomendar 3 meses de CAPOX y para 
enfermedad T4 o N2, 6 meses de CAPOX o 6 meses de 
FOLFOX. Para los pacientes que no son aptos para oxa-
liplatino o que no lo toleran, Capecitabina o 5FU/LV son 
esquemas adyuvantes aceptables por 6 meses.

•  Las guías de ESMO sugieren el inicio de la quimioterapia 

lo antes posible después de la cirugía e idealmente no más 
allá de las 8 semanas.

•  La Capecitabina se usa habitualmente como terapia ad-
yuvante en pacientes de edad avanzada y se tolera razo-
nablemente bien. Quedan dudas en cuanto al beneficio 
en supervivencia de agregar oxaliplatino a un régimen de 
quimioterapia adyuvante basado en 5FU en adultos mayo-
res. Para los adultos mayores con enfermedad en estadio 
III, se deben discutir los riesgos y beneficios potenciales 
de un esquema de quimioterapia basado en oxaliplatino 
considerando la toxicidad relacionada con el tratamiento 
y si tienen una esperanza de vida estimada de al menos 5 
años. Para los pacientes que son candidatos para el oxali-
platino se recomienda quimioterapia basada en oxalipla-
tino en lugar de monoterapia con 5FU/LV o Capecitabina. 
El uso de 5FU/LV sigue siendo una alternativa razonable 
para adultos mayores con enfermedad en estadio III o tu-
mores en estadio II con tumores MSS/pMMR.
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Introducción

En el año 2020 se estimaron 147950 nuevos ca-
sos de cáncer colorrectal (97220 cáncer de colon y 
43030 cáncer de recto) en Estados Unidos, lo que 
representa el 8,2% de todos los nuevos cánceres. Se 
ubica en cuarto lugar en incidencia de cáncer y en 
segundo lugar como causa de muerte oncológica. 
La muerte anual estimada es de 53.200 casos y la 
sobrevida relativa a 5 años, entre los años 2010-
2016, fue 64,6%. Se considera que aproximadamen-
te el 4,2% de la población se le diagnosticará cáncer 
colorrectal en algún momento de su vida (1).

El pronóstico del cáncer colorrectal depende 
fundamentalmente del estadio tumoral al mo-
mento del diagnóstico.  El término, cáncer colo-
rrectal localmente avanzado, se refiere a tumores 
infiltrantes o adheridos a órganos y/o estructuras 
adyacentes en pacientes sin diseminación a distan-
cia. Esta progresión puede ser el resultado de un 
crecimiento local por el tumor o por la formación 
de adherencias secundarias a una perforación lo-
cal o formación de fístulas. Cualquier estructu-
ra intra-abdominal está en riesgo de adherencias. 
Comúnmente se producen en la pared abdominal, 
intestino delgado, vejiga urinaria, duodeno, estó-
mago, uréteres, útero y ovarios (2).

En su octava edición, la AJCC (American Joint 
Committee on Cancer) divide el estadio T4 de la 
clasificación TNM en dos grupos con diferentes 
pronósticos de supervivencia: T4a, el que invade la 
superficie del peritoneo visceral, y T4b, el que di-
rectamente invade o está histológicamente adheri-
do a otros órganos o estructuras. Dentro de los tu-
mores T4 se engloban los estadios IIB (T4aN0M0), 
IIC (T4bN0M0) y los estadios IIIB (T4a N1M0) y 
IIIC (T4b N1M0) (3).

La incidencia de los tumores T4 oscila entre un 
5-15%, y de ellos el 21-43% han sido resecables. La 
supervivencia a 5 años para los tumores T4 es apro-
ximadamente de un 75%, siendo del 60,6% para los 
estadios IIB y 45,7% para los estadios IIC, diferen-
cia muy significativa y que revela la gravedad del 
grado de afectación de las estructuras u órganos 
vecinos (4-6).

En el tratamiento del cáncer de colon localmen-
te avanzado, una serie de factores deben ser anali-
zados:
• Estadificación pre operatoria.
• Rol de la neoadyuvancia.
• Estrategia quirúrgica. 
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Estadificación pre operatoria

Las imágenes preoperatorias son esenciales para identi-
ficar aquellos tumores avanzados con elevado riesgo de re-
caída y que podrían ser candidatos para neoadyuvancia, lo 
mismo que para planificar una adecuada cirugía (7-9).   

La tomografía computada de abdomen con contraste es, 
actualmente, a pesar de sus limitaciones, el método estándar 
para la estadificación pre operatoria de los tumores de colon. 
La misma ha mostrado una razonable exactitud en discriminar 
entre cáncer localmente y no localmente avanzado (10-11).

Un meta análisis sobre 281 pacientes, muestra que la 
sensibilidad y la especificidad de la tomografía computada 
para discriminar entre T1-T3ab-T3cd-T4 es 77% y 70% res-
pectivamente (10).

En el estudio de Klaver (12) solo el 57% de los 578 tumo-
res clínicamente estadificados como T4 resultaron coincidir 
al ser evaluados por el patólogo. Estas discrepancias entre 
imagenología y patología permiten enfatizar en la necesidad 
de protocolizar los informes del cáncer de colon de la misma 
manera en que se realizó con el cáncer de recto. Pedersen, 
pone en evidencia que solo el 48% de los informes de texto 
libre reportaban lesiones ≥ T3, mientras que esto ocurrió en 
el 93% en informes normatizados y consensuados (13).

La imposibilidad de la tomografía para diferenciar entre 
desmoplasia e infiltración neoplásica de la grasa pericólica 
es un problema bien conocido (10). La resonancia magnética 
(RM) podría ser superior a la tomografía para diferenciar 
entre cáncer temprano y localmente avanzado al discrimi-
nar tejidos neoplásicos desde la muscular propia y definien-
do la extensión de la infiltración tumoral. Algunas dificul-
tades que presenta la realización de la resonancia magnética 
en la estadificación de los tumores del colon se deben a los 
movimientos peristálticos, artefactos respiratorios o cam-
bios de posición del intestino.

Por otro lado, la evaluación patológica de la invasión 
transmural medida después de la fijación en formalina, 
puede no correlacionarse con precisión con la estimada en 
la RM. La destrucción de la muscularis propia por el avance 
del cáncer puede introducir cierta subjetividad en la medi-
ción histológica. La contracción de la muestra en formalina 
también puede ser una fuente menor de incertidumbre (14).

Dam y col. (14) informan que, en 35 pacientes, la certeza 
de estadificación de la RM en relación al cáncer avanzado 
de colon sigmoides entre dos observadores fue del 94 y 89%, 
con un elevado acuerdo inter observador. Estos resultados 
coinciden con un estudio sobre 28 pacientes que informan 
una certeza del 90 y 93% respectivamente con un elevado 
acuerdo inter-observador (15).

Otros estudios han mostrado una precisión de la reso-
nancia magnética del 75% en la estadificación del cáncer 
avanzado de colon (16).

Finalmente, en una evaluación retrospectiva de 105.569 
pacientes con cáncer de colon no metastásico, de la base na-
cional de cáncer de los Estados Unidos, se determinó que la 
correlación entre estadificación clínica y patológica fue del 
94% para los tumores T4 (17).

Rol de la neoadyuvancia

A diferencia del cáncer de recto, no hay protocolos bien 
establecidos para el cáncer de colon localmente avanzado.  
Las guías de NCCN (National Comprehensive Cancer Ne-
twork) del año 2020 establecen para los tumores clínica-
mente estadificados como T4b el empleo de neoadyuvancia 
con FOLFOX o CAPEOX. En aquellos casos que se conside-
ran localmente irresecables o médicamente inoperables, su-
gieren el uso de Quimioterapia + Radioterapia y la posterior 
evaluación ante una eventual conversión a resecables (3).

En el estudio prospectivo y randomizado FOxTROT se 
empleó FOLFOX en tumores T3-T4, N0-2. Se informa que 
fue bien tolerado, seguro, sin aumento en la morbilidad 
perioperatoria y con una tendencia a menores complica-
ciones severas. La regresión histológica se vio en el 59% de 
los pacientes, incluyendo algunos con respuesta patológica 
completa (3,5%). Se observó en forma significativa menores 
resecciones incompletas, tendencia a mayores resecciones 
R0 y menor recurrencia a 2 años.  No alcanzó significancia 
estadística en la sobrevida libre de enfermedad a 2 años (18).

Dehal y col. (18) evaluaron 27575 pacientes operados y 
estadificados como T3—T4, donde solo el 3% recibió neo 
adyuvancia. Se compararon ambos grupos y se encontró 
que los pacientes con estadios T4b que recibieron neoadyu-
vancia, mostraron 23% de menor riesgo de muerte a 3 años. 
Ese beneficio no pudo comprobarse en pacientes con lesio-
nes T3 y T4a. 

Radioterapia pre operatoria 
Esta terapia es raramente empleada en el cáncer avan-

zado de colon. Algunos trabajos sugieren que su uso estaría 
asociado a mayores resecciones R0 y mejorías en la sobrevi-
da global (19-21).

Hawkins y col. (21) encuentran que la RT pre operatoria 
está asociada a disminución del estadio tumoral, con una 
tendencia no significativa a disminuir las recurrencias loca-
les y aumento de márgenes negativos. En el análisis multiva-
riado no se observó mejoría en la supervivencia.

Chun-Ming Huang y col. (22) evalúan en forma retros-
pectiva pacientes sometidos a esquema FOLFOX y radiote-
rapia, seguido de cirugía. Treinta y cuatro pacientes llegaron 
a cirugía, constatando 26,4% de respuesta patológica com-
pleta. La sobrevida global y libre de enfermedad a 2 años fue 
88,7% y 73,6% respectivamente. 
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En conclusión, en la actualidad los datos son escasos 
y no concluyentes. Se requiere de trabajos multicéntricos, 
prospectivos y randomizados para poder sacar conclusiones 
válidas. 

Estrategia quirúrgica

La cirugía es actualmente el único tratamiento curativo 
del cáncer colorrectal. Las resecciones extendidas o la re-
sección multivisceral en bloque es la técnica empleada para 
estos estadios. La racionalidad de las resecciones multivisce-
rales se basa en que resulta imposible determinar con los es-
tudios actuales de estadificación pre operatoria la invasión 
microscópica. Tres estudios han mostrado en resecciones 
multiviscerales que las mismas tenían invasión neoplásica 
en 55%, 36% y 34% (23-26).

Muchos de estos casos localmente avanzados se operan 
en situaciones de emergencia (69% versus 26% en forma 
electiva). En la emergencia, la estadificación pre operatoria 
fue omitida en el 30% de los pacientes (17). 

Tratamiento quirúrgico
Los tumores T4b representan, según la localización y gra-

do de compromiso de órganos o vísceras, un desafío para el 
cirujano, requiriendo una cuidadosa selección de pacientes.

La importancia del estado general del paciente es fun-
damental para la evolución post operatoria. Una exhaustiva 
evaluación cardio-respiratoria, hepática, renal, hematológi-
ca, nutricional, etc, resulta imprescindible al planificar una 
cirugía. La existencia de metástasis a distancia no será una 
limitación para la cirugía resectiva siempre que pueda lo-
grarse una resección R0. En caso de que las metástasis sean 
inoperables, la resección sólo se realizará como una medida 
paliativa. La incidencia de resecciones multiviscerales ha 
sido reportada hasta en el 12,2% (23).

La resección radical del cáncer de colon localmente 
avanzado es el objetivo primordial del abordaje multidisci-
plinario (27). En las resecciones R0 la recurrencia es de un 
19% versus 56% para las resecciones R1. Cuando se compara 
la supervivencia a 5 años para resecciones R1 es 25%, mien-
tras que para resecciones R0 es 60% (28).

Para Klaver y col. (12) la resección R0 fue del 90% en 
resecciones no multiviscerales y del 81% en multiviscerales. 
Por otro lado, las resecciones R0 fueron del 65% para los tu-
mores T4a y del 50% para los T4b. En otro estudio de 861 
pacientes, la resección R0 en T4a fue del 75% (29).

Resecciones extendidas
Generalmente, la invasión de la pared abdominal no 

implica dificultad y cuando se trata de grandes defectos de 
pared, el mismo requerirá el empleo de una malla protésica.

La invasión de los grandes vasos, si bien no son frecuen-
tes, representan una contraindicación para la resección. En 
caso de compromiso renal o ureteral en que debiera efec-
tuarse una nefrectomía, la evaluación de la funcionalidad 
renal contralateral es primordial previo a adoptar una con-
ducta. De tener que recurrir a una resección de uréter, la 
topografía y extensión de la resección indicarán la cirugía 
a realizar (anastomosis termino terminal, implantación en 
vejiga, implante contralateral, muy raramente el transplante 
del riñón en la fosa ilíaca y en algunos casos solo una uros-
tomia será posible). Si la vejiga se encuentra invadida, la cis-
tectomía parcial es la conducta indicada. De no poder lograr 
márgenes libres una cirugía de mayor envergadura deberá 
llevarse a cabo. 

Si los genitales internos se encuentran invadidos, o el in-
testino delgado u otro segmento colónico, su resección no 
implica dificultades.

En tumores T4 del colon transverso, el estómago puede 
estar invadido y la resección “en bloc” se completa con una 
resección parcial de la curvatura mayor o una gastrectomía 
distal. En casos de tumores del ángulo esplénico, la esple-
nectomía y la pancreatectomia distal en casos de invasión de 
la cola del páncreas, se asocian a la resección. La invasión de 
la vesícula biliar o el hígado en casos de tumores del ángulo 
hepático, pueden solucionarse con una colecistectomía y re-
sección hepática con márgenes libres. Si el pedículo hepático 
está invadido, se considera contraindicación de cirugía. En 
el cáncer de colon derecho, la invasión duodenal es posible 
y su tratamiento oscila entre una resección parcial y cierre 
de la brecha (si es pequeña) en forma transversal. En resec-
ciones mayores, la continuidad intestinal se logrará con un 
duodeno yeyuno anastomosis y en casos de invasión de la 
cabeza del páncreas, se recurrirá a una duodenopancreatec-
tomia (30). 

La morbimortalidad de las cirugías extendidas es va-
riable y dependerá del “status performance” del paciente y 
de los órganos o vísceras involucrados en la resección. En 
líneas generales la mortalidad quirúrgica oscila entre el 3,3-
8% (30). La afectación duodenal se ha visto hasta en un 23%, 
con supervivencia a 3 años del 61,5% y a 5 años del 31% (31).

Las duodenopancreatectomias tienen hasta 60% de com-
plicaciones y una mortalidad que alcanza el 17% (32-34). En 
los casos de compromiso del tracto urinario, que se ha visto 
en el 41% de los casos, la mortalidad alcanza al 5% (35). 

La sobrevida relativa a 5 años para tumores T4a es 79,6 y 
para tumores T4b es 58,4% con ganglios negativos. La mis-
ma cae en T4a a 40,9-54% y en T4b a 15,7-38,5% con ganglios 
positivos (36-38). 

Cirugía laparoscópica
En las revisiones bibliográficas en general, el abordaje 

laparoscópico para los tumores T4 es empleado en pacien-
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tes con lesiones menos extendidas y que requieren proce-
dimientos menos complejos. Los estudios comparativos 
indican mayor abordaje abierto que laparoscópico en las 
resecciones multiviscerales. El criterio de elegir una vía de 
abordaje u otra es personal y no puede determinarse al eva-
luar estudios retrospectivos. La experiencia del cirujano en 
cirugía mini invasiva es crucial. Si bien las guías internacio-
nales consideran que la cirugía laparoscópica (Lap) tiene sus 
limitaciones para el abordaje de estos estadios, la incidencia 
de conversión oscila entre el 7-21%, mientras que el núme-
ro de ganglios linfáticos resecados, morbilidad, mortalidad 
post operatoria, las resecciones R0, aplicación de adyuvan-
cia, índice de recurrencia y supervivencia informadas son 
similares a los de la cirugía convencional (Conv) (39,40). 

Q Liua y col. (41) compararon retrospectivamente 2 gru-
pos de 86 pacientes con lesiones T4 intervenidos por cirugía 
laparoscópica o convencional. La cirugía laparoscópica fue 
más prolongada, con menor pérdida de sangre y menor es-
tadía hospitalaria. Tuvo una conversión del 8.2%. No hubo 
diferencias significativas en cuanto las resecciones R0 (Lap 
85% vs Conv 80%), tratamiento adyuvante similar en ambos 
grupos (81.4% Lap vs 74.4% Conv), luego de un seguimiento 
medio de 40,5 meses la mortalidad, recurrencia y sobrevida 
global fueron similares. La recurrencia local fue del 11%. 

En conclusión no existen estudios prospectivos, rando-
mizados para el abordaje laparoscópico del cáncer de colon 
localmente avanzado. En los estadios T4a se considera un 
procedimiento seguro y efectivo que no compromete la evo-
lución alejada. En los T4b se considera que debe ser aplicada 
con cautela y realizada por cirujanos experimentados en ci-
rugía laparoscópica colorrectal. 

Carcinomatosis peritoneal
Luego de una resección curativa de un tumor T4 el riesgo 

de desarrollar metástasis peritoneales es aproximadamente 
de un 30% (42). La sobrevida media de los pacientes sin tra-
tamiento es aproximadamente de 5 meses y oscila entre 5-12 
meses si reciben tratamiento sistémico (43-45). Algunos auto-
res (46) plantean que la única opción curativa es la citorreduc-
ción quirúrgica y la quimioterapia adyuvante hipertérmica 
intraperitoneal (HIPEC), la cual mejora la sobrevida global a 
31,6 meses, y a 5 años oscila entre 22-51% (47).

En el estudio COLOPEC se evaluó en forma prospectiva 
y randomizada a pacientes con estadio T4N0-2M0 clínico 
o patológico, a los que se les aplicó HIPEC seguido de qui-
mioterapia sistémica versus quimioterapia adyuvante. HI-
PEC se aplicó simultáneo al procedimiento quirúrgico o a 
5-8 semanas post resección del tumor primario. Se concluyó 
que no hubo a los 18 meses diferencias significativas en so-
brevida libre de enfermedad, sobrevida global y sobrevida 
libre de carcinomatosis (48).  Dadas las limitaciones que la 
tomografía computada presenta para la detección tempra-

na de las metástasis peritoneales, se encuentra en ejecución 
el protocolo COLOPEC 2, en el que se busca confirmar la 
utilidad de la laparoscopia programada en segunda y tercer 
instancia luego de la cirugía resectiva primaria a fin de de-
tectar en casos con riesgo aumentado, la recidiva peritoneal 
temprana (49).

Actualmente, las guías prácticas 2020 de indicación de 
HIPEC (50) establecen que no hay evidencia suficiente para 
recomendar su empleo en la carcinomatosis peritoneal, sal-
vo en protocolos de investigación. Lo mismo sucede con la 
recomendación de este procedimiento en la profilaxis de la 
carcinomatosis peritoneal. Por otro lado, contraindican el 
empleo de Oxaliplatino.

Síntesis conceptual

•  El término cáncer colorrectal localmente avanzado se 
refiere a tumores infiltrantes o adheridos a órganos y/o 
estructuras adyacentes en pacientes sin diseminación a 
distancia. Esta progresión puede ser el resultado de un 
crecimiento local por el tumor o por la formación de ad-
herencias secundarias a una perforación local o forma-
ción de fístulas.

•  En el tratamiento del cáncer de colon localmente avanza-
do, una serie de factores deben ser analizados:

•  Estadificación pre operatoria. Las imágenes preopera-
torias son esenciales para identificar aquellos tumores 
avanzados con elevado riesgo de recaída y que podrían 
ser candidatos para neoadyuvancia, lo mismo que para 
planificar una adecuada cirugía.

•  Rol de la neoadyuvancia. Las guías de NCCN establecen 
para los tumores clínicamente estadificados como T4b el 
empleo de neoadyuvancia con FOLFOX o CAPEOX. En 
aquellos casos que se consideran localmente irresecables 
o médicamente inoperables, sugieren el uso de Quimio-
terapia + Radioterapia y la posterior evaluación ante una 
eventual conversión a resecables.

•  Estrategia quirúrgica.  La cirugía es actualmente el único 
tratamiento curativo del cáncer colorrectal. Las reseccio-
nes extendidas o la resección multivisceral en bloque es la 
técnica empleada para estos estadios.
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Introducción

El cáncer de colon puede presentarse inicial-
mente en un amplio espectro de síntomas, que 
abarca desde la forma insidiosa/solapada (incluso 
asintomática) hasta urgente, con síntomas eviden-
tes. Cuando así lo hace se expresa como un abdo-
men agudo, que suma al tratamiento del cáncer 

propiamente dicho, la resolución del cuadro de pre-
sentación. Esta situación puede, en algunos casos, 
poner en riesgo la vida del paciente aún antes que la 
enfermedad en sí, aumentando las tasas de morbi-
lidad, mortalidad, y de necesidad de una ostomía.
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Definición

Consideramos como cáncer de colon complicado a todo 
aquel que se manifiesta de forma urgente y requiere una in-
tervención inmediata. 

Epidemiología

Del total de estos tumores, resultados de estudios pros-
pectivos mostraron que hasta un 22% puede presentarse ini-
cialmente en la emergencia ya sea en forma de obstrucción o 
de perforación (1). De las dos complicaciones, la obstrucción 
es la forma más frecuente. Se presenta en comparación con 
la perforación, en una proporción de 4:1 (2). En cuanto a la 
ubicación, el colon distal, da cuenta de la mayor cantidad de 
casos (3). En un porcentaje significativo de pacientes no pue-
de realizarse una resección curativa; ya sea por encontrar 
una enfermedad muy avanzada, así como por las comorbili-
dades de los pacientes que determinan un alto riesgo.

Clasificación

La forma de presentación en la emergencia se manifiesta 
en 3 formas principales: 
•  Obstrucción
•  Perforación
•  Hemorragia

Obstrucción colónica

Si bien el segmento que más frecuentemente se presenta 
obstruido es el intestino delgado, la causa más común de 
obstrucción colónica es el cáncer colorrectal (4). 

El tratamiento convencional consistió históricamente en 
la cirugía de urgencia, mediante resección del segmento co-
lónico comprometido en forma ideal. 

Sin embargo, estos pacientes son muchas veces añosos 
y se encuentran en malas condiciones clínicas, por lo que la 
cirugía de urgencia acarrea una considerable morbilidad y 
mortalidad. Por otra parte, estas situaciones determinan un 
elevado porcentaje de ostomías que nunca se cierran, lo que 
conlleva un impacto negativo en la calidad de vida.

Etiología
La presencia de un tumor infiltrativo que obstruye la luz 

intestinal es la causa más común de obstrucción intestinal 
maligna en el colon. La ubicación de la estenosis de la luz co-
lónica es más frecuente en el colon izquierdo que en el colon 
proximal (5). El ciego y colon ascendente presentan un cali-

bre mayor que permite a la víscera adaptarse al aumento del 
contenido luminal paulatino. Los tumores de colon izquier-
do tienen un comportamiento más infiltrativo, y por ende se 
llevan el mayor porcentaje en la ubicación de la lesión. 

Presentación clínica 
Clásicamente la obstrucción intestinal se caracteriza por 

la presencia de distensión abdominal, náuseas y/o vómitos 
(más frecuentes en las obstrucciones altas o con válvula 
ileocecal incontinente), y ausencia de eliminación de gases 
y materia fecal.  En los primeros momentos se acompaña 
de dolor tipo cólico. El mismo va cediendo acompañando la 
atonía intestinal. Sin embargo, es común que los pacientes 
experimenten en etapas iniciales dificultad evacuatoria que 
requiere del uso de laxantes (4). 

Examen físico
Muestra distensión asociada a timpanismo. Los ruidos 

hidroaéreos están exacerbados en las primeras etapas del 
cuadro, y se encuentran disminuidos o abolidos en etapas 
posteriores. 

Diagnóstico diferencial
La seudoobstrucción intestinal, íleo paralítico, diver-

ticulitis perforada, úlcera gastroduodenal perforada, obs-
trucción intestinal de delgado, y obstrucción colónica por 
otra causa (diverticular, intususcepción, vólvulo, hernias y 
eventraciones) son diagnósticos diferenciales. 

Exámenes complementarios
En medios en donde la tomografía no está disponible, 

la radiografía simple de abdomen muestra la distensión del 
contenido intestinal. Existe mayor o menor presencia de in-
testino delgado en virtud de tratarse de un caso con válvu-
la ileocecal continente o incontinente. El neumoperitoneo 
(signo de Jobert) será sugestivo de perforación de víscera 
hueca. La disponibilidad de la tomografía helicoidal hoy 
en día hace que casi todos los pacientes tengan este estudio 
como única imagen. Permite establecer el diagnóstico en un 
importante número de casos, así como evaluar la presencia 
de enfermedad local y a distancia, y las relaciones con los 
órganos adyacentes. Es el estudio de elección (6).

Tratamiento
Estos pacientes tienen generalmente disbalances hi-

droelectrolíticos en virtud de las pérdidas por vómitos y 
tercer espacio en el lumen intestinal. Por lo que el primer 
paso a dar ante una obstrucción intestinal colónica, será la 
adecuada resucitación mediante reposición de líquido y de 
iones. Se colocará sonda nasogástrica ante la presencia de 
vómitos copiosos, o de cámara gástrica distendida en las 
imágenes. 
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Los pacientes inestables serán pasibles de manejo inten-
sivo con administración de drogas vasoactivas, además de la 
reposición de volumen. 

Una vez establecido el diagnóstico semiológico de abdo-
men agudo oclusivo, y luego de la estabilización, la obstruc-
ción será pasible de un tratamiento invasivo.

El mismo puede resumirse en 3 estrategias:
•  Cirugía de urgencia con resección del tumor primario.
•  Stent colónico como puente a la cirugía.
•  Cirugía de urgencia con colostomía proximal como puen-

te a la cirugía.

Cirugía de urgencia con resección del tumor primario 
Es el primer abordaje a considerar. El tratamiento de 

referencia (gold-standard) con el que todos los otros deben 
compararse. Disponible en todos los centros de atención que 
cuentan con cirujanos de urgencias. 

La decisión de la estrategia está basada, sobre todo, en 
las condiciones clínicas del paciente, así como en el entre-
namiento del equipo tratante, y de las condiciones propia 
del ámbito de operación (suturas mecánicas, horario de la 
cirugía, etc), en pos de resolver la situación de emergencia, 
sin aumentar la morbilidad y mortalidad del procedimiento.

Superada la etapa de estabilización, una vez decidida la 
cirugía, es importante reconocer que la laparoscopía ofre-
ce una mala exposición producto de la distensión intesti-
nal, así como un mayor riesgo de perforación al manipular 
el intestino distendido. Si bien es más fácil contemplar su 
utilidad en la obstrucción de delgado, esta situación es lo 
que hace que la mayor parte de los cirujanos opte por la ci-
rugía abierta para el manejo de la obstrucción colónica. La 
incisión mediana es la que mayor exposición otorga para la 
exploración de toda la cavidad abdominal, sobre todo, para 
descartar perforaciones inminentes o tumores sincrónicos.

La ubicación del tumor es una variable que determina el 
tipo de cirugía. Aquellos que asientan en el colon derecho 
son pasibles de una hemicolectomía derecha, mientras que 
en las lesiones del colon descendente hasta el rectosigma, 
puede optarse por una hemicolectomía izquierda, o una re-
sección segmentaria. Puede plantearse una colectomía total/
subtotal en caso de tumores izquierdos asociados a válvula 
ileocecal continente con perforación o signos isquémicos en 
el ciego, así como en el caso de encontrar una lesión sin-
crónica en el colon proximal. En el caso particular de los 
tumores de ángulo esplénico, la decisión de realizar una co-
lectomía derecha extendida o una resección segmentaria es 
motivo de debate. 

Lavado intraoperatorio anterógrado
No existe evidencia del mejor nivel disponible que deter-

mine la utilidad del lavado colónico para eliminar el conte-
nido fecal en el segmento proximal a la obstrucción. El estu-

dio prospectivo que compare al lavado versus no lavado con 
anastomosis primaria, aún está pendiente. Sin embargo, el 
que más se aproxima es el trabajo prospectivo y controlado 
de Lim (7), que compara al lavado con la descompresión ma-
nual. Este estudio no encontró diferencias entre ambas estra-
tegias en términos de tiempo de recuperación de la función 
intestinal, días de internación, infección del sitio quirúrgico, 
ni diferencias en la tasa de dehiscencias anastomóticas (si 
bien solamente 2/25 casos en el grupo sin lavado vs 0/24 en el 
grupo de irrigación es un número escaso para establecer esta 
consideración). Como era de esperar, sí existieron diferencias 
en el tiempo que demandó la irrigación. A conclusiones simi-
lares llegó una revisión sistemática de 2009 (8).

El resto de los estudios adolece de importantes problemas 
metodológicos al incluir diferentes poblaciones (casos diver-
ticulares, comparación con cirugías programadas, series in-
dependientes de cirujanos, entre otros) que hace muy dificul-
toso encontrar conclusiones sostenidas en la evidencia (9,10).

La técnica del lavado anterógrado se realiza a través del 
orificio de implante apendicular o mediante una entero-
tomía distal en el íleon cuando existe una apendicectomía 
previa, colocando una sonda Foley inflando el balón en el 
ciego, y mediante clampeo del íleon terminal para evitar el 
flujo retrógrado. Se realiza una colostomía proximal al tu-
mor si no fue resecado el segmento colónico correspondien-
te. Se procede entonces a infundir solución fisiológica tibia 
a través de la sonda, hasta obtener un débito claro por el ex-
tremo del colon (4 a 8 L). Posteriormente, se cierra el muñón 
apendicular o el intestino delgado en forma convencional.

En conclusión, ante la cirugía de urgencia de un pacien-
te con importante contenido fecal, será el cirujano intervi-
niente el que deberá decidir la necesidad del lavado anteró-
grado, a sabiendas de que es un procedimiento que conlleva 
un tiempo agregado a la cirugía, elemento de importancia 
en pacientes inestables.

Extensión de la resección
Un concepto que se debe remarcar es que la técnica de 

resección debe intentar ser lo más oncológica posible, respe-
tando los conceptos de ligadura vascular alta, y de márgenes 
distales y circunferenciales.

Los pacientes que se presentan con obstrucción en el 
colon proximal (colon derecho o transverso proximal), son 
pasibles de realizar una hemicolectomía derecha. Por el otro 
lado, en los pacientes que tienen una obstrucción distal al 
ángulo esplénico sin perforación de ciego ni tumores sin-
crónicos a la derecha, existe la opción de realizar una colec-
tomía segmentaria o una colectomía subtotal. 

El tono, edema y calibre del colon proximal determinan 
que una anastomosis, en este contexto, no pueda realizarse 
en las mejores condiciones, lo que conduciría a tasas más 
altas de dehiscencia (11). Para poder dejar una anastomosis 
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con mejores condiciones diferentes estudios se realizaron 
para comparar a las resecciones segmentarias con la colec-
tomía subtotal y anastomosis con el íleon. Un estudio pros-
pectivo multicéntrico de 1995 no encontró diferencias entre 
los 2 abordajes en términos de complicaciones (infección de 
la herida, sepsis intraperitoneal y dehiscencia anastomóti-
ca), pero sí peores resultados funcionales en el grupo de co-
lectomía total/subtotal, con un incremento en el número de 
deposiciones diarias (12). 

Decisión de anastomosar y proteger
Debe recordarse que estos pacientes muchas veces están 

adelgazados, anémicos, y en condiciones hemodinámicas 
variables. Una vez resecados, podrán ser anastomosados 
o no en virtud de varias condiciones, algunas propias del 
paciente y la enfermedad, y otras del equipo quirúrgico tra-
tante. Cuando, por diferentes motivos, estas condiciones no 
se cumplen, la opción más segura es una cirugía tipo Hart-
mann, con cierre del muñón distal, y exteriorización ter-
minal del cabo proximal (sea como ileostomía o como co-
lostomía). Esta estrategia reduce los tiempos operatorios, y 
deriva efectivamente el contenido fecal, evitando los riesgos 
de una complicación anastomótica. El costo, es una futura 
cirugía compleja de restablecimiento del tránsito intestinal, 
que hace desistir a muchos cirujanos y pacientes del proce-
dimiento, conduciendo a resultados más frecuentes de osto-
mías definitivas. 

Técnica quirúrgica
Todas las series muestran que, en el caso de realizar una 

cirugía de inicio, la amplia mayoría se decide por la cirugía 
abierta, ya que el intestino distendido y edematizado difi-
culta la visión y aumenta los riesgos de perforación. 

La posición del paciente es idealmente de Lloyd-Davies 
modificada, para permitir el abordaje transanal de una 
eventual sutura mecánica o estudio endoscópico. La inci-
sión mediana es la que provee mejor acceso a la cavidad ab-
dominal, y permite la exploración del colon proximal a la 
obstrucción fundamentalmente para evaluar la viabilidad 
vascular, así como detectar una lesión sincrónica. Si la mo-
vilización del tumor resulta dificultosa por la distensión y 
el contenido intestinal, se puede proceder a su evacuación 
previo a la disección de la zona del tumor. Con lavado an-
terógrado o con el vaciado manual del colon, es aconsejable 
el clampeo hacia proximal y distal en el área elegida, contar 
con una cánula de aspiración y eventualmente un tubo co-
rrugado de anestesia el cual, jareta mediante, dirige el con-
tenido fecal hacia fuera de la mesa operatoria. 

Stent colónico 
Los primeros reportes sobre la utilización de un stent 

metálico autoexpansiible (SMAE) colocado a nivel de una 

obstrucción colorrectal datan de principios de la década 
de 1990, generalmente como puente para realizar la ciru-
gía programada, y, otras veces, como tratamiento paliativo 
definitivo (13). Desde ese entonces se han empleado en los 
centros que cuentan con experiencia y disponibilidad. 

Las ventajas teóricas de la descompresión de la obstruc-
ción con un SMAE están fundadas en la mejora de los resul-
tados terapéuticos al transformar pacientes de urgencia en 
programados (con las ventajas que esto implica en términos 
de complicaciones y de mortalidad): mayores tasas de reso-
lución laparoscópica, aumento de anastomosis primarias, 
disminución de la morbilidad, y de la necesidad de ostomías.

Indicación
Se ha tornado relativa en los últimos años en las diferentes 

guías de recomendación en virtud de haberse reportado altas 
tasas de diseminación de células neoplásicas, con el consecuen-
te incremento en el número de recaídas locorregionales (6). 

Si bien no encontró diferencias en la mortalidad global, 
un estudio holandés prospectivo, aleatorio y controlado, 
comparando el uso de SMAE versus la cirugía de emergen-
cia, debió suspenderse antes de alcanzar el reclutamiento de 
los pacientes en virtud de la alta tasa de complicaciones que 
sufrieron aquellos alocados en la rama del stent (14). Desde 
entonces, los resultados oncológicos están en revisión. Re-
sultados oncológicos a largo plazo de este estudio, mostra-
ron un peor escenario a largo plazo para los pacientes que 
tuvieron inicialmente indicación de colocación de un stent, 
especialmente en aquellos en los que existió perforación 
como complicación del procedimiento (14). Sin embargo, 
posteriormente, el estudio de casos pareados del mismo 
país y autores, esta vez comparando datos poblacionales de 
Países Bajos, confirmó todas las ventajas a corto plazo de la 
utilización del stent como puente a la cirugía resectiva, sin 
hallar diferencias en la evaluación oncológica a los 3 años 
(recaídas locorregionales, sobrevida libre de enfermedad 
y general) (15). A pesar de ello, estos resultados no serían 
aplicables a los pacientes que tienen una perforación como 
complicación de la colocación del stent (15). 

En el mismo sentido, una revisión Cochrane de 2011 
analizó 5 trabajos comparando al SMAE vs. la cirugía. El 
mismo no encontró diferencias entre la morbilidad ni la 
mortalidad, concluyendo que el SMAE no ofrecía beneficios 
en oposición a una cirugía de inicio (16). 

En los últimos años, se han publicado meta-análisis 
que estudiaron la comparación entre el SMAE y la cirugía 
de emergencia (17-18). En ambos casos no se encontraron 
diferencias significativas en los resultados oncológicos a lar-
go plazo. En cambio, los resultados sí favorecieron al stent 
a la hora de evaluar factores como la tasa de anastomosis 
primarias y ostomías, sin empeorar la mortalidad a 30 días 
relacionada con el procedimiento.
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En resumen, la cautela generada por la suspensión del 
estudio prospectivo holandés, debe matizarse con el resto 
de las múltiples publicaciones de menor calidad de eviden-
cia, pero abundantes en términos de resultados oncológicos 
equiparables entre ambas estrategias. Más aún, en el mismo 
país en el que se suspendió la investigación, haber continua-
do colocando stents permitió la comparación que habilita a 
pensar que los resultados oncológicos no sean tan diferen-
tes. Esto sería certero para aquellos que no sufrieron perfo-
ración por el stent.

La ubicación del tumor también juega un papel. Las ta-
sas de éxito clínico y dificultad técnica en los tumores de 
colon proximal se alejan de su contraparte izquierda.

La estrategia, por tanto, deberá individualizarse en cada 
caso. Un abordaje quirúrgico en pacientes jóvenes con poco 
compromiso sistémico, y de stent en pacientes añosos o con 
gran compromiso del estado general y comorbilidades, im-
presiona ser la opción más balanceada (19). De igual forma, 
en las lesiones derechas o de transverso proximal existirá 
una mayor tendencia a la cirugía.

Tiempo puente a la cirugía
Los pacientes son operados luego de 5-14 días de la co-

locación del SMAE, dependiendo de variables clínicas de 
recuperación. Esta latencia no debe superar las 4 semanas 
para minimizar la posibilidad de perforación o migración 
del stent. Además de la mejoría clínica una vez superada la 
obstrucción, el calibre y tonicidad del colon proximal re-
quieren de un tiempo para el retorno a su normalización. 

Tasa de éxitos de colocación de stents
La tasa de éxito es variable, y oscila entre 87% y 95% (16). 

Aún así, las tasas de éxito clínico y resolución del cuadro 
obstructivo no se dan en todos los casos. Una revisión esti-
mó la tasa de resolución clínica en un 78% (16). Las causas 
más frecuentes de estas fallas son la imposibilidad de atrave-
sar la obstrucción con el alambre guía y la apertura del stent 
fuera del sitio de la obstrucción. 

Complicaciones
La más temida luego de la colocación del dispositivo au-

toexpansible es la perforación en el sitio del tumor, ya sea 
mediante el alambre guía o durante la apertura del stent 
metálico. Otras complicaciones son la obstrucción y la mi-
gración. Estas pueden ocurrir en alrededor de un 25% de los 
pacientes.

Técnica
Este procedimiento requiere de una unidad de endosco-

pía y fluoroscopía aptas, así como de endoscopistas con ex-
periencia. Debe evitarse la dilatación neumática de la lesión 
para disminuir la posibilidad de perforación. 

A grandes rasgos, existen 2 técnicas de colocación del 
stent. En la primera, bajo guía fluoroscópica, se realiza lue-
go de pasar el alambre guía, utilizando a este como tutor. Es 
útil para stents de gran calibre, pero difícil para lesiones más 
proximales. La segunda opción es deslizar el stent a través del 
canal de biopsias del endoscopio. Para este último, se precisa 
la combinación de visualización endoscópica directa y fluo-
roscópica (20). Véase Capítulo 7 (Endoscopía terapéutica). 

 
Cirugía de urgencia con colostomía proximal como 
puente a la cirugía

La tasa de dehiscencia anastomótica en los pacientes 
ocluidos parece ser más alta que las tasas reportadas de ci-
rugía programada, llegando hasta el 15% (2). En pacientes 
de alto riesgo, con inestabilidad hemodinámica, con peri-
tonitis fecal, o aquellos que presentan un tumor irresecable, 
se puede considerar la opción de dejar una ostomía lo más 
próxima a la obstrucción posible (colostomía sigmoidea, 
transversa, o ileostomía) y diferir la resección para otro mo-
mento. Realizando una mínima incisión en el sitio de em-
plazamiento de la colostomía reduce la morbilidad y riesgos 
que acarrea una laparotomía mayor. Por otra parte, la tasa 
de éxitos al descomprimir la obstrucción, es prácticamente 
total. Sin embargo, una de las principales críticas que pue-
den hacerse a esta estrategia, es la incapacidad para detectar 
una perforación inadvertida del ciego. En este sentido, de-
bemos utilizar factores predictores de una perforación cecal 
inminente (placas de necrosis o disrupción de las tenias) en 
tomografía: diámetro del ciego mayor a 9 cm, diámetro ma-
yor de 7,5 a nivel de la válvula ileocecal, o más de 400 ml 
en la volumetría del ciego (21) Por supuesto, si observamos 
líquido pericecal, o burbujas de aire en la pared de la víscera, 
esta sospecha será mayor.

La ostomía puede ser terminal en el caso de resección 
(operación de Hartmann) o ante la decisión de divorciar los 
cabos para destransitar efectivamente un tumor perforado 
irresecable.

Si bien no existen estudios prospectivos y aleatorios que 
comparen las dos técnicas, un reciente metaanálisis encon-
tró resultados similares cuando comparó al SMAE y las os-
tomías sin resección del tumor obstructivo (18). La coloca-
ción del stent se acompañó de una menor tasa de creación 
de ostomías, al precio de más frecuente íleo y reoperación 
(probablemente relacionados con la falla en la resolución 
de la obstrucción). La colostomía, además, trae aparejado el 
tratamiento en 3 tiempos, que adiciona costos, morbilidad, 
y afectación de la calidad de vida. 

En el caso que reúna requisitos para no considerar la 
resección del primario: paciente inestable, equipo con poca 
experiencia o falta de disponibilidad de stent autoexpansi-
ble, la colostomía como único procedimiento como puente 
para la cirugía, puede ser considerada. 
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Complicaciones: 
Las complicaciones más frecuentes de la cirugía son la in-

fección del sitio quirúrgico, el ileo, y las dehiscencias anasto-
móticas. Las del stent son la perforación y la migración.

Perforación colónica por cáncer colónico

Como fue mencionado previamente, la perforación co-
lónica como consecuencia de un tumor maligno, puede ocu-
rrir en 2 sitios: a nivel del tumor por necrosis, o proximal a 
este por distensión en el ciego. Dentro de las presentaciones 
de emergencia del cáncer colorrectal, es mucho menos fre-
cuente que la obstrucción. Se presenta más comúnmente en 
el colon sigmoides (22). 

El problema especial de estos pacientes es que enfrentan 2 
complicaciones simultáneas: la oncológica, y la sepsis ocasio-
nada por la peritonitis acompañante. Publicaciones sugieren 
que los resultados son peores para los pacientes con perfora-
ción en el colon proximal, debido al contenido intestinal que 
da frecuentemente una peritonitis fecal generalizada, shock, y 
mayor riesgo de muerte. En contraste, cuando la perforación 
es a nivel del tumor, es habitualmente localizada, purulenta, 
con menor riesgo de peritonitis difusa (23). La mortalidad es 
equiparable a la de los pacientes obstruidos (2). 

Tratamiento
El tratamiento quirúrgico ideal es debatible. Los trabajos 

prospectivos y controlados serían difíciles de aplicar en es-
tos pacientes. Por lo que la estrategia dependerá de las con-
diciones del paciente y de la experiencia del equipo tratante. 

A diferencia de la obstrucción intestinal, en la perfora-
ción la resección del segmento perforado es la regla. En los 
pacientes con el ciego comprometido se indica más frecuen-
temente una colectomía total/subtotal; mientras que los tu-
mores perforados en el sitio del primario, se realizan más 
frecuentemente resecciones segmentarias. 

Las opciones de anastomosar u ostomizar, son equipa-
rables a la discusión que acompaña al debate del manejo de 
la peritonitis diverticular. Los pacientes con peritonitis fe-
cal tendrán más posibilidades de ostomía sin anastomosis. 
Los que presentan peritonitis purulenta dependerán de las 
condiciones generales del paciente, las del equipo tratante, 
y las del colon a anastomosar. Obviamente, la posibilidad 
del lavado y drenaje, está proscrita en casos de sospecha de 
cáncer perforado. 

Sangrado por cáncer colónico

La forma más común de presentación es el sangrado de 
poca cuantía que produce anemia crónica (24). Sin embar-

go, aunque rara, la hemorragia digestiva masiva originada 
en un cáncer colónico puede acontecer. El manejo en estos 
pacientes es común al de los pacientes que sufren de esta 
complicación, e incluyen la resucitación de líquidos para la 
reposición de la volemia, y de intentar localizar el sitio de 
origen del sangrado. Estos estudios comprenden a los que 
utilizan radiotrazadores (centellograma con Tc99), TC di-
námica, angiografía y colonoscopía. Véase Capítulo 22 (He-
morragia Digestiva Baja)

Las guías norteamericanas recomiendan que, cuando 
fallan los métodos no quirúrgicos (angiografía con emboli-
zación), la cirugía debe respetar los principios de las resec-
ciones oncológicas antes descritas (19). 

Evolución y pronóstico

Los pacientes que se presentan en la emergencia tienen 
una mortalidad mayor que los operados de forma electiva: 
8,5% vs. 3,4% en un análisis de más de 30000 pacientes (25). 
De acuerdo con el mismo estudio, los factores que predicen 
esta mortalidad se relacionan más con características de los 
pacientes y del tumor, que del tratamiento instaurado: la edad 
avanzada, el ASA, y las comorbilidades. Sin embargo, la ubi-
cación derecha de los tumores también sería un predictor 
de mortalidad postoperatoria (25,26). Existen reportes que 
muestran mejores resultados en cirugías de emergencia rea-
lizadas por cirujanos coloproctólogos especialistas, duplicán-
dose la mortalidad en los casos de emergencia operados por 
cirujanos generales (27). El estudio de Biond y col. (2) sobre 
una serie consecutiva de 393 pacientes, encontraron que en 
los pacientes perforados se realizó una operación de Hart-
mann más frecuentemente que en los ocluidos, seguramente 
por la peritonitis acompañante; y que los obstruidos recibie-
ron más frecuentemente una colectomía subtotal, en relación 
con la perforación cecal que acompaña a las obstrucciones 
izquierdas con válvula ileocecal continente.  

A largo plazo, aquellos que debutan con una complica-
ción, también conllevan un peor pronóstico, aún ajustando 
los resultados por la mortalidad postoperatoria. De acuerdo 
con el estudio de Chen y col. (3), la curva de supervivencia 
se asemeja casi de forma idéntica con la del estadio IIIb de la 
clasificación TNM. 

Estos resultados se explican porque se trata de tumores 
avanzados localmente, con mayor incidencia de metástasis 
al momento del debut, o que las desarrollan en un breve lap-
so tras la presentación inicial. Independientemente de estas 
condiciones, el pronóstico a 5 años es peor, ajustado por el 
estadio TNM al momento del debut de la enfermedad (28). 

Asimismo, tanto los tumores obstructivos como perfo-
rados conllevan un incremento en el riesgo de recaída lo-
corregional (2,3,29). Esta es sensiblemente menos frecuente 
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que el desarrollo de metástasis (generalmente en el hígado). 
La mayoría de estas recaídas ocurren antes de los 2 años del 
tratamiento (2). 

Si bien estudios mostraron que no hay diferencias en la 
sobrevida general entre los pacientes operados por obstruc-
ción o perforación, la tasa de sobrevida libre de enfermedad 
sí es significativamente menor en los pacientes perforados a 
nivel del tumor (a diferencia de los perforados por distensión 
del ciego) (3). Asimismo, existe evidencia de que la mortali-
dad postoperatoria y las tasas de dehiscencia anastomótica 
en la cirugía colónica de emergencia son significativamente 
menores, si son realizadas por un cirujano colorrectal espe-
cialista (2,27).

 

Adyuvancia

Las guías de recomendación de ASCO (American Socie-
ty of Clinical Oncology) (30) y NCCN (National Compre-
hensive Cancer Network) (31) recomiendan el tratamiento 
adyuvante con fluoropirimidinas solas (5-FU o capecitabi-
ne), o en combinación con oxaliplatino en los pacientes con 
Estadio II y factores de alto riesgo, entre los que incluyen a 
la obstrucción y a la perforación. 

No obstante, si bien la cirugía de urgencia por obstruc-
ción o perforación está contemplada dentro de las indica-
ciones de quimioterapia adyuvante, la elevada presencia 
en estos pacientes de comorbilidades, complicaciones de la 
cirugía con reoperaciones, así como una internación pro-
longada, son factores que hacen que hasta el 50% de estos 
pacientes no reciban el tratamiento sistémico (2).

Síntesis conceptual

•  El cáncer colónico que se presenta inicialmente como una 
urgencia, evidencia la falla del sistema de salud en la de-
tección temprana de la enfermedad. 

•  Las más altas tasas de morbilidad y mortalidad en pacien-
tes complejos, con enfermedad más avanzada localmente 
y a distancia, hacen de estos pacientes un subgrupo de 
riesgo. 

•  Ante una obstrucción intestinal, deberá valorarse el caso 
individualmente. 

•  En los centros que cuentan con la disponibilidad y expe-
riencia para colocar un SMAE, este representa una herra-
mienta para los pacientes añosos o con múltiples comor-
bilidades. 

•  Las perforaciones no permiten espacio para la duda, y la 
cirugía es la regla.

Referencias

1.  Biondo S, Martí-Ragué J, Kreisler E, Parés D, Martín A, Navarro M, et al. 
A prospective study of outcomes of emergency and elective surgeries for 
complicated colonic cancer. Am J Surg 2005; 189: 377–383. 

2.   Biondo S, Gálvez A, Ramírez E, Frago R, Kreisler E. Emergency surgery 
for obstructing and perforated colon cancer: patterns of recurrence and 
prognostic factors. Tech Coloproctol 2019; 23: 1141–1161. 

3.   Chen T, Huang Y, Wang G. Outcome of colon cancer initially presenting as 
colon perforation and obstruction. World J Surg Oncol 2017; 15: 1–7. 

4.   Baer C, Menon R, Bastawrous S, Bastawrous A. Emergency Presentations 
of Colorectal Cancer. Surg Clin North Am 2017; 97: 529–545. 

5.   Gunnarsson H, Holm T, Ekholm A, Olsson L. Emergency presentation of 
colon cancer is most frequent during summer. Color Dis 2011; 13: 663–
668. 

6.   Pisano M, Zorcolo L, Merli C, Cimbanassi S, Poiasina E, Ceresoli M, et al. 
2017 WSES guidelines on colon and rectal cancer emergencies: Obstruc-
tion and perforation. World J Emerg Surg 2018; 13: 1–27. 

7.   Lim J, Tang C, Seow-Choen F, Heah S. Prospective, randomized trial com-
paring intraoperative colonic irrigation with manual decompression only 
for obstructed left-sided colorectal cancer. Dis Colon Rectum 2005; 48: 
205–209. 

8.   Kam M, Tang C, Chan E, Lim J, Eu K. Systematic review of intraoperative 
colonic irrigation vs. manual decompression in obstructed left-sided colo-
rectal emergencies. Int J Colorectal Dis 2009; 24: 1031–1037. 

9.   Ortiz H, Biondo S, Ciga M, Kreisler E, Oteiza F, Fraccalvieri D. Compara-
tive study to determine the need for intraoperative colonic irrigation for 
primary anastomosis in left-sided colonic emergencies. Color Dis 2009; 
11: 648–652. 

10.  Otsuka S, Kaneoka Y, Maeda A, Takayama Y, Fukami Y, Isogai M. One-Sta-
ge Colectomy with Intraoperative Colonic Irrigation for Acute Left-Sided 
Malignant Colonic Obstruction. World J Surg 2015; 39: 2336–2342.  

11.  Käser S, Glauser P, Künzli B, Dolanc R, Bassotti G, Maurer C. Subtotal 
colectomy for malignant left-sided colon obstruction is associated with 
a lower anastomotic leak rate than segmental colectomy. Anticancer Res 
2012; 32: 3501–3506. 

12.  Ross S, Krukowski Z. Single-stage treatment for malignant left-sided colo-
nic obstruction: a prospective randomized clinical trial comparing subto-
tal colectomy with segmental resection following intraoperative irrigation. 
Br J Surg 1995; 82: 1622. 

13.  Itabashi M, Hamano K, Kameoka S, Asahina K. Self-expanding stainless 
steel stent application in rectosigmoid stricture. Dis Colon Rectum 1993; 
36: 508–511. 

14.  Van Hooft J, Bemelman W, Oldenburg B, Marinelli A, Holzik M, Grubben 
M, et al. Colonic stenting versus emergency surgery for acute left-sided 
malignant colonic obstruction: A multicentre randomised trial. Lancet 
Oncol 2011; 12: 344–352. 

15.  Amelung F, Borstlap W, Consten E, Veld J, van Halsema E, Bemelman W, 
et al. Propensity score-matched analysis of oncological outcome between 
stent as bridge to surgery and emergency resection in patients with malig-
nant left-sided colonic obstruction. Br J Surg 2019; 106: 1075–1086. 

16.  Sagar J. Colorectal stents for the management of malignant colonic obs-
tructions. Cochrane Database Syst Rev 2011; CD007378. 

17.  Spannenburg L, Sanchez Gonzalez M, Brooks A, Wei S, Li X, Liang X, et 
al. Surgical outcomes of colonic stents as a bridge to surgery versus emer-
gency surgery for malignant colorectal obstruction: A systematic review 
and meta-analysis of high quality prospective and randomised controlled 
trials. Eur J Surg Oncol 2020; 46: 1404–1414. 

18.  Jain S, Yaow C, Ng C, Neo V, Lim F, Foo F, et al. Comparison of colo-
nic stents, stomas and resection for obstructive left colon cancer: a me-
ta-analysis. Tech Coloproctol 2020; 24: 1121-1136.

19.  Vogel J, Eskicioglu C, Weiser M, Feingold D, Steele S. The American so-
ciety of colon and rectal surgeons clinical practice guidelines for the treat-
ment of colon cancer. Dis Colon Rectum 2017; 60: 999–1017. 

20.  Sarkar S, Geraghty J, Rooney P. Colonic stenting: a practical update. Front-
line Gastroenterol 2013; 4: 219–226. 

21.  Sabbagh C, Siembida N, Yzet T, Robert B, Chivot C, Browet F, et al. What 
are the predictive factors of caecal perforation in patients with obstructing 
distal colon cancer? Color Dis 2018; 20: 688–695. 

22.  Otani K, Kawai K, Hata K, Tanaka T, Nishikawa T, Sasaki K, et al. Colon 
cancer with perforation. Surg Today 2019; 49: 15–20.  

23.  Setti Carraro P, Segala M, Orlotti C, Tiberio G. Outcome of large-bowel 
perforation in patients with colorectal cancer. Dis Colon Rectum 1998; 41: 
1421–1426. 



 |   726Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 2. Cáncer del colon.  |  Capítulo 45. Cáncer del colon complicado

24.  Schatz R, Rockey D. Gastrointestinal Bleeding Due to Gastrointestinal 
Tract Malignancy: Natural History, Management, and Outcomes. Dig Dis 
Sci 2017; 62: 491–501. 

25.  Bakker I, Snijders H, Grossmann I, Karsten T, Havenga K, Wiggers T. High 
mortality rates after nonelective colon cancer resection: Results of a natio-
nal audit. Color Dis 2016; 18: 612–621. 

26.  Masoomi H, Buchberg B, Dang P, Carmichael J, Mills S, Stamos M. Out-
comes of Right vs. Left Colectomy for Colon Cancer. J Gastrointest Surg 
2011; 15: 2023–2028. 

27.  Smith J, King P, Lane R, Thompson M. Evidence of the effect of “specializa-
tion” on the management, surgical outcome and survival from colorectal 
cancer in Wessex. Br J Surg 2003; 90: 583–592. 

28.  McArdle C, Hole D. Emergency presentation of colorectal cancer is asso-
ciated with poor 5-year survival. Br J Surg 2004; 91: 605–609. 

29.  Liska D, Stocchi L, Karagkounis G, Elagili F, Dietz D, Kalady M, et al. In-
cidence, Patterns, and Predictors of Locoregional Recurrence in Colon 
Cancer. Ann Surg Oncol 2017; 24: 1093–1099. 

30.  Costas-Chavarri A, Nandakumar G, Temin S, Lopes G, Cervantes A, Co-
rrea MC, et al. Treatment of patients with early-stage colorectal cancer: 
ASCO resource-stratified guideline. J Glob Oncol 2019; 5: 1–19. 

31.  National Comprehensive Cancer Network. (2019). Colon cancer (version 
4.2020). Retrieved from https://www.nccn.org/professionals/physician_
gls/pdf/colon_blocks.pdf



 |   727Enfermedades del colon, recto y ano

46
Estadificación
Sección 3. Cáncer de recto 

Adriana Dieguez

C A PÍ T U L O



 |   728Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 3. Cáncer de recto.  |  Capítulo 46. Estadificación

Introducción

El manejo actual del cáncer de recto se basa en 
una adecuada estadificación inicial, donde las imá-
genes tienen un rol fundamental. La resonancia 
magnética de alta resolución (RM AR) ha demos-
trado ser el método más seguro para una adecuada 
estadificación local, conviertiéndose en una herra-
mienta indispensable para los equipos multidisci-
plinarios (EMD) que abordan el cáncer de recto. 
Cuando es realizada bajo las recomendaciones es-
tándar, la RM AR permite una adecuada estadifi-
cación local del cáncer de recto, ya sea un cáncer 
temprano o avanzado, una evaluación precisa de la 
respuesta al tratamiento neodyuvante, la planifica-
ción del tratamiento quirúrgico y la delineación de 
la recidiva (1,4). 

En la estadificación inicial la RM AR brinda 
información anatómica para la planificación qui-
rúrgica y permite a su vez la estratificación de los 
pacientes en diferentes grupos, de acuerdo al ries-
go de desarrollar recurrencia local y a distancia. 
Uno de los objetivos del EMD es la identificación 
preoperatoria de los pacientes de alto riesgo que se 

benefician del tratamiento neoadyuvante. Por esta 
razón es clave la correcta evaluación del margen 
circunferencial de resección (MCR), la extensión 
extramural tumoral, la invasión vascular extra-
mural (EMVI por sus siglas en inglés) y el estatus 
ganglionar. A su vez los tumores de recto inferior 
implican un desafío especial para el EMD ya que 
las decisiones buscan un equilibrio entre la segu-
ridad oncológica, en la búsqueda de márgenes de 
resección libres, y la calidad de vida del paciente, 
con el fin de preservar la función esfinteriana.  De 
esta manera la RM AR aporta la información ne-
cesaria para que los pacientes de buen pronóstico, 
cuya indicación es la cirugía primaria, no sean so-
bretratados.

En la actualidad el uso de la tomografía compu-
tada (TC) y la tomografía por emisión de positro-
nes-TC (PET-CT por sus siglas en inglés) se limita 
a la evaluación de la enfermedad metastásica, no 
teniendo un rol en la estadificación local del cáncer 
de recto ni en la evaluación de los planos quirúrgi-
cos (2). 
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Estadificación inicial

Protocolo de estudio e informe estandarizado

Para la adecuada estadificación del cáncer de recto por 
RM AR, es clave la utilización de resonadores de alto campo 
(1.5 y 3 Teslas), bobinas de superficie (“phased-array”) y pará-
metros técnicos adecuados, con el fin de obtener un estudio 
óptimo. El protocolo de la RMAR fue publicado (5) y valida-
do por el Grupo Mercury (6), y Brown et al (7) han descripto 
por RMAR los detalles anatómicos de importancia para la es-
cisión total del mesorrecto (TME por sus siglas en inglés). Las 
características técnicas, al igual que la interpretación de las 
imágenes, han sido ampliamente reportadas (8,9). 

El concepto de imágenes de alta resolución es objetivo, 
es decir, una resolución en plano (tamaño del pixel) ≤1 mm 
x 1mm, que se obtiene con un “fiel of view” (FOV) de 160 
mm a 200 mm y una matriz de al menos 256 mm x 256 mm, 
siendo el espesor de corte requerido para las imágenes de 
3mm (tamaño mínimo requerido para el voxel: 3 mm3). Con 
un FOV de 160 mm x 160 mm, matriz de 256 mm x 256 mm, 
espesor de corte de 3 mm y un mínimo de 4 adquisiciones, 
se asegura una imagen de alta resolución de 0,6 x 0,6 x 3 mm 
(tamaño del voxel de 1 mm3) (9). 

En la estadificación del cáncer de recto se utiliza la se-
cuencia T2, a su vez, no se administra contraste endovenoso 
y no se recomienda el relleno endorrectal; el uso de anties-
pasmódicos no es obligatorio pero ayuda a reducir los arte-
factos producidos por el movimiento peristáltico (10).

La técnica de difusión no se recomienda para la estadi-
ficación inicial del cáncer de recto ya que no ayuda a deter-
minar la relación del tumor con la anatomía de la pelvis (11).

Al igual que con los parámetros técnicos, las caracte-
rísticas de los informes estandarizados de la RM AR en la 
estadificación de los pacientes con cáncer de recto, son otro 
punto clave para la adecuada evaluación. Taylor et al. (12) 
han publicado una meticulosa descripción del informe es-
tandarizado, con la correspondiente proforma. Los autores 
enfatizan la importancia de la utilización de la proforma, 
con el fin de evitar la pérdida de información. Los informes 
de texto libre conllevan el riesgo de omitir información de 
suma importancia en la estadificación, impidiendo un co-
rrecto abordaje de los pacientes con cáncer de recto teniendo 
en cuenta la complejidad del manejo actual por las distintas 
disciplinas. Los autores mencionan una auditoría realizada 
en radiología, comparando los informes de texto libre con 
respecto a la utilización de proformas. Datos de impor-
tancia para la estadificación fueron omitidos en el 97% de 
los informes de texto libre, mientras que con la utilización 
de proforma la omisión se redujo al 3%. La evaluación del 
potencial MCR por RM AR, es decir, el factor principal en 
determinar el uso de quimiorradioterapia (QRT) preopera-

toria, no fue informado en el 74% de los informes con tex-
to libre, en cambio, con la introducción de proformas, esta 
omisión se redujo al 4%. 

Patel el al. (13) han publicado recientemente el primer 
estudio en evaluar el desempeño de los radiólogos en los in-
formes oncológicos, demostrando que previo a la utilización 
de las proformas se perdía información crucial para la toma 
de decisiones terapéuticas en el 52% de los reportes. Cuan-
do las proformas fueron implementadas la descripcion de la 
información mejoró un 78%, encontrándose la información 
clave en el 87.3% de los informes.

Por lo tanto, la utilización de los informes estandariza-
dos, a través de las proformas, junto al protocolo técnico óp-
timo de la RM AR, son indispensables en la estadificación 
de los pacientes con cáncer de recto. 

Localización del tumor
La variación en la definición del recto implica una clara 

dificultad para el EMD, los pacientes y los investigadores, 
ya que la técnica quirúrgica y el uso de tratamiento preope-
ratorio en el cáncer de recto y del sigma son radicalmente 
opuestos. La amplia variación global en la definición del 
recto ha llevado a inconsistencias significativas en la se-
lección de pacientes para los ensayos clínicos, en el manejo 
terapéutico y en la evolución. La diferencia depende de la 
definición local del recto utilizada por el EMD. Por esta ra-
zón un grupo de 132 expertos, 60% de ellos cirujanos colo-
rrectales, se reunieron recientemente para la elaboración de 
un consenso para la definición del recto: “An International, 
Expert-based Delphi Consensus” (14). En el consenso se uti-
lizaron 11 definiciones diferentes del recto, siendo la RM la 
modalidad más utilizada (67%). La definición más empleada 
en la práctica diaria fue la localización del tumor a 15cm 
del margen anal (36%), seguida de la reflexión peritoneal 
(15%) y el promontorio sacro (12%). Luego de la evaluación 
de la evidencia a favor y en contra de distintos puntos de 
referencia, la modalidad elegida para la definición del rec-
to fue la RM (73%), luego los hallazgos intra operatorios 
(13%) y finalmente la endoscopía rígida (6%). La definición 
por imágenes más elegida fue la unión del mesorrecto y el 
mesocolon (“sigmoid take-off”) (56%), seguida de 15 cm del 
margen anal (14%) y promontorio sacro (10%). Es decir, el 
punto de referencia anatómico con mayor consenso fue el 
“sigmoid take off” (56%): definición anatómica, por imáge-
nes, de la unión del mesorrecto con el mesocolon. Puede ser 
identificado donde el mesocolon se elonga siguiendo el cur-
so horizontal y ventral del sigma en las imágenes sagitales y 
axiales, respectivamente (fig. 1). El 87% estuvo de acuerdo 
con la elección de este punto de referencia. De esta manera, 
la clasificación de los tumores se debe basar en su localiza-
ción anatómica: 1) colon sigmoides: tumores del sigma dis-
tal que se originan por encima de la unión rectosigmoidea 
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(“sigmoid take-off”), 2) rectosigma: tumores que cabalgan 
en la unión rectosigmoidea (“sigmoid take-off) y 3) recto: 
tumores en el tercio superior que se localizan por debajo de 
la unión rectosigmoidea (“sigmoid take-off”) pero por enci-
ma de la reflexión peritoneal. Previamente cada uno de es-
tos tumores se clasificaban como rectosigmoideos, rectales 
o sigmoideos sin consistencia.

Por otro lado, sabemos que los tumores de recto inferior, 
especialmente aquellos tratados con resección abdominoper-
ineal (APE por sus siglas en inglés), se asocian a resultados 
pobres, en relación con el corto plazo (compromiso del MCR 
y perforación de la pieza) y las tasas de recurrencia local y so-
brevida a 5 años. La identificación preoperatoria del compro-
miso del MCR es la clave para la indicación del tratamiento 
preoperatorio, ya que es uno de los factores más importan-
tes para el desarrollo de recurrencia local. Por esta razón es 
crucial el conocimiento en detalle de su anatomía ya que se 
diferencia de los tumores del tercio medio y superior. El tercio 
inferior de recto es el área de recto y mesorrecto por debajo 
del complejo elevador, donde el mesorrecto se adelgaza, ge-
neralmente a 6 cm del margen anal (9). Anatómicamente, el 
comienzo del anillo puborrectal marca el inicio de la porción 
más delgada del mesorrecto, convirtiéndose a este nivel en un 
segmento fino de grasa perirrectal (fig. 2). Por debajo del ani-
llo puborrectal yace el conducto anal, formado por la mucosa, 
submucosa, esfínter interno, el espacio interesfintérico de 1-2 

mm y el esfínter externo. A este nivel no existe mesorrecto, 
privando del efecto de barrera protectora para contener al 
tumor, como sucede en tumores de recto más altos. Se deno-
mina músculo tubular a la porción del recto distal a la fascia 
mesorrectal, donde hay menor volumen de tejido. De esta 
manera, cualquier extensión a través de la muscular propia 
resultaría en exposición del tumor al MCR si se realiza una 
ETM ultrabaja o una APE convencional. Esto se debe a que 
para el plano convencional de la cirugía, la muscular propia, 
más que la fascia mesorrectal, determina el margen quirúrgi-
co (12) (15). Por lo tanto, el plano puede ser considerado libre 
si un espesor considerable de la muscular propia se encuen-
tra preservada, en situación profunda al borde invasivo del 
tumor. Si la muscular propia se halla comprometida en todo 
su espesor o tiene una extensión mínima hacia el espacio in-
teresfintérico, es necesaria una cirugía más radical como la 
APE extraelevador / extraesfintérica, removiendo así todo el 
complejo esfinteriano, músculos elevadores y mesorrecto en 
bloque (12,15). 

Estadificación tumoral y profundidad del tumor

Cáncer de recto temprano
La proporción de cáncer colorrectal estadio T1 ha au-

mentado significativamente gracias a los programas de 
“screening”, con hasta un 30% de cánceres identificados 
como Dukes A (16). La ecografía endorrectal no ha probado 
ser efectiva, ya que la estadificación preoperatoria no ofrece 
suficiente precisión ni tiene impacto en la tasa de resección 
R1 y en la evolución (16).

FIGURA 1. “Sigmoid take-off ”. Imagen ponderada en T2, plano sagital, 
donde se identifica al “sigmoid take-off ” (cruz) que separa al recto (línea 
continua) del colon sigmoides (línea punteada). La estrella marca la re-
flexión peritoneal y el círculo un tumor en el sigma distal.

FIGURA 2. Anatomía del recto inferior.  Imagen ponderada en T2, plano 
coronal. El MCR está determinado por la fascia mesorrectal y el espacio 
interesfintérico (mrLRP). Existe un menor volumen de tejido alrededor del 
músculo tubular, siendo la porción de recto distal a la fascia mesorrectal 
(cruces), donde la muscular propia determina el margen quirúrgico.
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La RM AR es ampliamente aceptada como el “gold-stan-
dard” en la estadificación del cáncer de recto avanzado, no 
sucediendo lo mismo con el cáncer temprano. El motivo es 
que previamente se ha observado una tendencia a estadifi-
car inadecuadamente las lesiones T1/T2, al no precisar co-
rrectamente la profundidad de la invasión (16). 

El cáncer de recto temprano puede definirse como la 
enfermedad circunscripta a la submucosa y/o a la muscular 
propia, sin compromiso ganglionar (9). En la actualidad se 
sabe que los tumores T1sm1 pueden ser removidos con se-
guridad por medio de una resección local, sin tratamiento 
posterior. En cambio, a los tumores T1sm2/T2 se les ofrece 
la TME, siendo una buena opción para los pacientes candi-
datos a la cirugía y a los cuales se les puede preservar el es-
fínter. El desafío está en la selección correcta del tratamiento 
para los pacientes con pólipos localizados en el tercio infe-
rior de recto o con cáncer de recto temprano localizado a 10 
mm del puborrectal. En ellos frecuentemente se requiere de 
una cirugía más extensa, como la AAP o de una anastomo-
sis interesfintérica ultrabaja, con el posterior impacto en la 
calidad de vida en relación con la función del esfínter. Por 
este motivo muchos pacientes optan por el tratamiento de 
QRT y posterior vigilancia luego de la resección local o de la 
microcirugía transanal endoscópica (TEM por sus siglas en 
inglés) de una lesión temprana (17). 

Los radiólogos deben realizar una evaluación cuidadosa 
del los márgenes profundos del tumor para asegurar la ade-
cuada indicación del TEM. Se debe brindar la información 
precisa de la localización en relación con el cuadrante (señal 
horaria) y la altura, sabiendo que ciertas interfaces pueden 
limitar la extensión de la TEM: la pared anterior y la prósta-
ta, la altura del tumor y la relación con el músculo elevador, 
el plano distal de la TME y la reflexión peritoneal (9). Por lo 
tanto se debe incluir en el informe la distancia mínima del 
borde invasor del tumor a estas estructuras (18).

La evaluación de los tumores de recto tempranos debe-
rían incluir la predicción del plano potencial de resección 
para remover las lesiones con seguridad, con márgenes 
profundos libres, y la posibilidad del preservar el órgano. 
Si la submucosa es evidente en la base del pedículo o en la 
porción central invasiva de un tumor sésil en cualquiera 
de los tres planos de la RM AR (sagital, axial o coronal), 
el hallazgo es diagnóstico de una lesión T1 candidata a la 
resección local (9). La profundidad de la extensión en la 
submucosa debe evaluarse, pero la medida de la submu-
cosa preservada es la clave: un espesor >1mm en cualquie-
ra de los planos aumenta la probabilidad de detección de 
una lesión T1sm1 o T1sm2 que puede ser definitivamente 
tratada con una resección local. La ausencia de una línea 
hiperintensa en cualquiera de los planos entre el borde 
invasivo del tumor y la señal hipointensa de la muscular 
propia sugiere con una alta probabilidad un tumor T1sm3 

o T2 temprano. La diferencia entre un tumor T1sm3 y un 
tumor T2 temprano es irrelevante en términos pronósticos 
y clínicos ya que una resección local sin remover el espesor 
completo de la muscular propia puede resultar en un mar-
gen profundo positivo, <1mm (18).

Balyasnikova et al. (16) evaluaron la precisión de la RM 
AR en diferenciar tumores ≤T1sm2 (submucosa parcial-
mente preservada) o tumores ≤T2 (muscular parcialmente 
preservada) de aquellos tumores >T2 comparándolo con el 
“gold-standard” de la estadificación tumoral por anatomía 
patológica (pT) estadio T1sm1/2 versus ≤pT2 versus >pT2. 
La estadificación ganglionar (N) fue también evaluada. En 
el protocolo de RM AR utilizaron una resolución de 0.6 mm 
x 0.6 mm x 3 mm. Fueron analizados retrospectivamente 
todos los tumores de recto temprano (≤mrT3b) tratados con 
cirugía primaria, encontrando que la RM AR permite dife-
renciar la invasión parcial de la submucosa de la invasión 
que compromete todo su espesor con un 89% de precisión, 
obteniendo el mismo porcentaje en la diferenciación de la 
invasión parcial de la muscular propia versus la completa 
(89%). La especificidad de la RM AR en predecir el pN0 
en tumores ≤pT2 fue del 84%. Del 32% de los pacientes 
(21/65) con resección local o TEM, 20/21 fueron mr≤T2, 
confirmados en el informe histopatológico y sin recaída 
en el seguimiento.  Si la decisión hubiese sido la de ofrecer 
una resección local basados en los hallazgos de la RM AR 
en lugar de la evaluación clínica, la cirugía de preservación 
del órgano habría aumentado de 32% a 60%. Este trabajo 
sugiere que la RM AR puede ser utilizada como una guía 
para planificar los planos quirúrgicos y endoscópicos en 
los tumores de recto temprano y ser utilizada por los EMD 
para optimizar las opciones de su tratamiento. Los autores 
proponen un potencial algoritmo para el tratamiento de le-
siones tempranas, basados en los hallazgos en la RM AR de 
los planos quirúrgicos y endoscópicos. Por un lado están los 
pacientes con biopsia negativa (sin biopsia que confirme el 
diagnóstico de cáncer), con estadificación mrN0, EMVI- y 
MCR libre: 1) sin evidencia macroscópica de invasión por 
RM AR /mrT1sm1-2: resección submucosa, 2) mrT1sm3/
T2 temprano: TEM de espesor completo y 3) mrT2 de espe-
sor completo/T3a-b: TME, y por el otro lado, pacientes con 
biopsia positiva que confirma el diagnóstico de cáncer, con 
estadificación mrN0, EMVI- y MCR libre: 1) sin evidencia 
macroscópica de invasión por RM AR/mrT1sm1-2: TEM de 
espesor completo, 2) mrT1sm3/T2 temprano: TEM de espe-
sor completo y 3) mrT2 de espesor completo/T3a-b: TME. 
Los hallazgos de este trabajo serán validados en un ensayo 
prospectivo multicéntrico.

En resumen, la RM AR puede ser utilizada como una 
guía para la planificación endoscópica y quirúrgica en el 
cáncer de recto temprano con el fin de optimizar sus opcio-
nes terapéuticas.
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Cáncer de recto avanzado
Alrededor del 80% de los tumores de recto en la práctica 

clínica están representados por el T3, dentro del cual existe 
un rango heterogéneo de sobrevida, siendo necesario iden-
tificar al grupo de pronóstico pobre (12). El diagnóstico de 
la extensión extramural del tumor por RM AR se basa en la 
presencia de tumor extendiéndose hacia la grasa mesorrec-
tal, con una base amplia protruyendo o con configuración 
nodular, en continuidad con la porción intramural del tu-
mor. Es importante determinar la continuidad con el com-
ponente intramural ya que puede existir discontinuidad en 
el borde externo de la capa longitudinal de la muscular pro-
pia debido a la presencia de pequeños vasos que la penetran, 
no significando necesariamente invasión por el tumor (12). 

En la elección del tratamiento, no es la diferenciación 
entre T2 y T3 la que dominará la toma de decisiones, sino 
la identificación de los pacientes de alto riesgo, con tumores 
T3 con extensión extramural mayor a 5 mm. A su vez, a ma-
yor extensión extramural del tumor en la grasa mesorrectal, 
existe un incremento del compromiso ganglionar (19). Lo 
mismo sucede con la EMVI y, por lo tanto, el riesgo de me-
tástasis a distancia (20). 

El grupo Mercury (21) demostró la precisión de la RM 
AR en la determinación de la extensión extramural del tu-
mor en pacientes con cáncer de recto, considerando como 
estándar de referencia a la histopatología. La medida de la 
extensión extramural del tumor, es decir, la distancia des-
de el borde externo de la capa longitudinal de la muscular 
propia al borde lateral del tumor, mediante RM AR, es equi-
valente a la medida correspondiente en el análisis histopato-
lógico, subclasifiando a los tumores T3 en: T3a <1mm, T3b 
1-5 mm, T3c >5-15 mm, T3d >15 mm (fig. 3). 

El grado de extensión extramural del tumor a través de 
la muscular propia hacia el mesorrecto es más importante 
en términos pronósticos que la estadificación T (9). Los tu-
mores T3a están asociados a una sobrevida idéntica a la de 
los tumores T1 y T2. A su vez los tumores T3b también se 
encuentran asociados a una tasa muy baja de recurrencia lo-
cal, en cambio los tumores T3c y T3d están asociados a un 
peor pronóstico (9).

Los tumores con una extensión extramural menor o 
igual a 5 mm, sin tener en cuenta el estatus ganglionar, tie-
nen una tasa de sobrevida cáncer-específica a 5 años de 85%, 
mientras que en los tumores con una extensión extramural 
mayor a 5 mm es de 54% (21,22). De esta manera, la exten-
sión extramural del tumor ha sido validada como un impor-
tante indicador pronóstico (22).

Un meta-análisis (23) reciente concluyó que la subclasi-
ficación de todos los tumores T3, en relación con su profun-
didad extramural con un corte de 5±1 a través de la mus-
cular propia, es relevante en términos pronósticos para la 
sobrevida global, sobrevida libre de enfermedad y sobrevida 

cáncer específica, independientemente del estatus ganglio-
nar. En la actualidad la subclasificación de los tumores T3 
es opcional más que un item obligatorio en los informes de 
histopatología, generando controversias con respecto a la 
clasificación TNM y los manuales de estadificación de la 
AJCC. Es por ello que los autores consideran que, luego de 
su análisis, la subclasificación de los tumores T3 debe ser un 
requerimiento en los informes histopatológicos. Lo mismo 
sucede cuando la estratificación pronóstica se realiza con la 
RM AR. Se demostró que la cirugía primaria se asoció a un 
buena sobrevida en tumores T3 con una extensión extramu-
ral <5 mm, sin la necesidad de radioterapia pre ni postope-
ratoria (24). Sueda et al. (25) evaluaron el uso de la RM AR, 
encontrando que la sobrevida global a 5 años fue de 89.7% 
versus 68.4% y la sobrevida libre de enfermedad de 76.9% 
versus 42.1% en tumores con menor y mayor extensión ex-
tramural, respectivamente. 

Es evidente que, en pacientes con MCR libre, con tasas 
de recidiva local de 5-10% y sobrevida a 5 años de 50-60%, 
las metástasis a distancia se han convertido en la causa prin-
cipal de muerte (26). De esta manera, la extensión extramu-
ral del tumor por RM AR es un factor clave en la determina-
ción del pronóstico, permitiendo una correcta selección de 
los pacientes para el tratamiento preoperatorio.

Compromiso peritoneal
Los tumores de recto superior pueden perforar el pe-

ritoneo (T4a). Shepherd et al. (27) han demostrado en un 
estudio prospectivo en 412 pacientes con cáncer de colon, 
que la infiltración peritoneal local es un factor de riesgo in-
dependiente para la recurrencia intraperitoneal luego de la 
cirugía. Del mismo modo, en pacientes con cáncer de recto, 
la infiltración peritoneal es un factor pronóstico para la re-

FIGURA 3. Profundidad extramural máxima del tumor. Imagen ponde-
rada en T2, plano axial. La línea punteada mide la extensión extramural 
máxima del tumor, de 12mm (mrT3c). La línea continua marca la distancia 
del tumor a la fascia mesorrectal, de 9mm (mrMCR libre).



 |   733Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 3. Cáncer de recto.  |  Capítulo 46. Estadificación

currencia local (28). En la RM AR, la apariencia típica es 
la extensión nodular a través de la reflexión peritoneal, en 
el nivel o arriba de la fijación en la cara anterior del recto, 
siendo mejor demostrado en los cortes axiales (29). 

Compromiso de órganos adyacentes
El uso de la RM AR como método de imágenes primario 

en la evaluación de la pelvis en pacientes con enfermedad 
más alla del plano de la TME, fue recomendada en el con-
senso “Beyond TME Collaborative” (30). Permite la evalua-
ción del compromiso de los órganos adyacentes en paciente 
con cáncer de recto localmente avanzado o bien en la recu-
rrencia, cuyo abordaje requiere de una cirugía más amplia 
(exenteración pelviana), seleccionando a los candidatos para 
una resección R0 y aportando la información necesaria para 
la planificación preoperatoria de las distintas especialidades 
involucradas.

Margen circunferencial de resección
El MCR quirúrgico se define como la superficie de cor-

te del tejido conectivo que envuelve al recto. Es importante 
mencionar que las áreas de recto recubiertas de peritoneo no 
constituyen el MCR luego de la TME. Por lo tanto, el MCR 
queda determinado por la fascia mesorrectal que forma 
el plano de disección quirúrgica en el cáncer de recto (9). 
Cuando el tumor se localiza a <1mm, infiltra o se extiende 
más allá de la fascia mesorrectal en las imágenes de RM AR, 
el hallazgo es predicitivo del subsecuente compromiso del 
margen quirúrgico (8). 

En los tumores de recto superior y medio el MCR qui-
rúrgico está determinado por la fascia mesorrectal, mien-
tras que en los tumores de recto inferior la fascia mesorrec-
tal y el espacio interesfintérico conforman lo que el “Mer-
cury II Study” dio en llamar el plano de los tumores de recto 
inferior (“mrLRP”) (15). Hemos descripto previamente las 
características anatómicas del tercio inferior de recto.

De los factores pronósticos preoperatorios, el MCR es uno 
de los predictores más importantes de la evolución. Más allá 
de la estadificación tumoral local, la presencia del tumor a 
menos de 1mm del MCR quirúrgico predice el desarrollo de 
recurrencia local. La importancia del MCR fue puesta en evi-
dencia por Quirke et al. en el año 1986 (31). El “Mercury Study 
Group” demostró que el estatus de la fascia mesorrectal, es 
decir, el potencial MCR, al igual que la extensión extramural 
del tumor, pueden predecirse con gran precisión por la RM 
AR, con la histopatología como estándar de referencia (21). La 
distancia ≥1mm a la fascia mesorrectal determina un margen 
libre, mientras que la distancia <1mm constituye un margen 
comprometido. La RM AR demostró una especificidad de 
92% en la determinación del MCR libre. 

El seguimiento a largo plazo del “Mercury Study Group” 
mostró una sobrevida global a 5 años de 62.2% en el MCR 

negativo comparado con el 42.2% en el MCR positivo, sien-
do el único factor de riesgo significativo para la sobrevida 
global, sobrevida libre de enfermedad y recurrencia local en 
un análisis multivariado (32). El estatus pretratamiento del 
MCR por RM AR es superior a la clasificación TNM de la 
AJCC en la determinación del riesgo de la recurrencia local, 
sobrevida global y sobrevida libre de enfermedad, siendo en 
pacientes con MCR libre de 7%, 62.2% y 67,2% versus 20%, 
42.2% y 47.3% en pacientes con MCR comprometido, res-
pectivamente (32).

Como hemos mencionado previamente, se define como 
MCR potencialmente comprometido en la RM AR, a la pre-
sencia de tumor a menos de 1mm de la fascia mesorrectal. 
En la evaluación preoperatoria mediante RM AR, se consi-
dera la distancia a la fascia mesorrectal del tumor primario, 
ganglios linfáticos con criterios de sospecha, EMVI y depó-
sitos tumorales (4,12). Shihan et al. (33) han demostrado que 
el compromiso del MCR exclusivamente por un ganglio lin-
fático metastásico es poco frecuente. Los autores incluyeron 
396 pacientes con cáncer de recto, analizando los ganglios 
linfáticos del mesorrecto por RM AR y el compromiso MCR 
en la histopatología, junto con las causas de compromiso del 
margen. El 12% (50/396) de los pacientes presentaron com-
promiso del MCR en la histopatología, de los cuales el 10% 
(5/50), fue debido a un ganglio linfático metastásico, es decir 
el 1,3% del total de pacientes (5/396) y el 3,1% de los pacien-
tes con ganglios linfáticos metastásicos en la histopatología 
(5/163). De los 5 ganglios malignos que comprometían el 
MCR en la histopatología, 4 no fueron detectados como ta-
les por la RM AR. En 31 pacientes, la RM AR informó gan-
glios sospechosos a 1mm o menos del MCR. Ninguno de 
estos pacientes presentó en la histopatología MCR infiltrado 
por un ganglio linfático positivo. De esta manera los autores 
concluyen que es necesario ser cuidadosos cuando se reco-
mienda tratamiento neoadyuvante basados solamente en la 
presencia de un ganglio linfático sospechoso por RM AR 
cercano a la fascia mesorrectal, ya que independientemente 
de la determinación del estatus ganglionar por RM AR, es 
infrecuente que los ganglios linfáticos del mesorrecto sean 
los únicos responsables del MCR comprometido en la his-
topatología. Otros factores pronósticos determinados por 
la RM AR, como el compromiso por extensión directa del 
tumor primario en el MCR, la extensión extramural del tu-
mor y la presencia de EMVI, junto con la evaluación clínica 
y la discusión en el EMD, deben determinar el tratamiento 
adecuado para cada paciente. 

Un meta-análisis para evaluar la precisión de la RM AR 
en la determinación del MCR, abarcando 14 estudios y 1600 
pacientes, concluyó que cuando el MCR se define como la 
presencia de tumor a menos de 1 mm de la fascia mesorrec-
tal, la especificidad y sensibilidad del método fue de 76% y 
88%, respectivamente (34).
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El “Mercury II Study” validó la evaluación de los pla-
nos en tumores de recto inferior, reduciendo el compromi-
so del MCR en la histopatología y evitando de esta manera 
sobretratamientos con una adecuada selección de la terapia 
preoperatoria y racionalizando el uso de la colostomía per-
manente (15). Publicaron a su vez un modelo de estratifica-
ción de riesgo de recurrencia local. Tuvieron en cuenta cua-
tro factores de riesgo de pMCR evaluados por RM AR:  1) 
determinación del “mrLRP”, es decir libre o comprometido, 
2) altura del tumor, a <4mm o a ≥4mm del margen anal, 3) 
localización tumoral, anterior o no anterior, y 4) estatus de 
la EMVI, positiva o negativa. De esta manera el riesgo del 
pMCR fue bajo (<5%), intermedio (5 a 15%) o alto (>15%), 
identificando el mayor riesgo en pacientes con “mrLRP” 
comprometido, en tumores que se localizan a su vez a <4 
mm del margen anal, en la cara anterior del recto y con sig-
nos de EMVI positiva. 

La identificación y el tratamiento agresivo preoperatorio 
en aquellos tumores con compromiso potencial del MCR 
por RM AR, son cruciales para evitar la recurrencia local. 
A pesar de la variación en el uso del tratamiento preope-
ratorio, existe una amplia coincidencia en que aquellos pa-
cientes con MCR potencialmente infiltrado por RM AR, 
deben recibir QRT ya que la discusión de las imágenes de la 
RM AR por el EMD y la implementación de este régimen de 
tratamiento, han logrado la reducción de las tasas de MCR 
positivo (4,35).

Invasión vascular extramural
La invasión vascular extramural es la presencia de célu-

las tumorales dentro de vasos sanguíneos localizados fuera 
de la muscular propia, en la vecindad de un tumor primario 
de colon o de recto, encontrándose en 17-52% de los pacien-
tes con cáncer colorrectal (36,37). 

Al extenderse el tumor más allá de la muscular propia, 
es más frecuente encontarla en tumores localmente avan-
zados (T3 y T4), aunque puede verse en todos los estadios 
tumorales (36). Smith et al. (37) han analizado la importan-
cia en el pronóstico de la EMVI detectada por RM AR. La 
sensibilidad y especificidad de la RM AR en la detección de 
la EMVI en 94 pacientes luego de la cirugía primaria, fue 
62% y 88% respectivamente. En un análisis univariable, la 
sobrevida libre de recurrencia a 3 años, fue 35% en pacientes 
con hallazgos positivos en la RM AR para EMVI (grado 3 y 
4) y 74% en pacientes con hallazgos negativos (grado 0-2). 
Los valores reportados fueron similares a los hallados en 
pacientes con EMVI histológica positiva y negativa, de 34% 
y 73.7% respectivamente. Por lo tanto, los autores concluyen 
que, la detección de EMVI por RM AR aporta información 
para la predicción de recurrencia de la enfermedad. 

Tanto la TC como la RM AR son capaces de identificar 
la EMVI, pero en el contexto de una estadificación local del 

cáncer de recto, la RM AR es clínicamente más relevante (9). 
D´Souza et al. (38) evaluaron un sistema de estadificación 
en el cáncer de colon sigmoides basados en los depósitos 
tumorales y la EMVI por TC. En el estudio, la subestadifi-
cación T3 y la detección de depósitos tumorales o EMVI en 
la TC preoperatoria del cáncer de colon sigmoides fueron 
factores pronósticos para la sobrevida libre de enfermedad, 
mientras que la estadificación TNM no tuvo valor pronós-
tico. Por lo tanto la subestadificación T3 y la presencia de 
depósitos tumorales o EMVI fueron superiores al TNM en 
la TC, pudiendo ser utilizados para identificar en el preope-
ratorio a los pacientes con un alto riesgo de recurrencia.

La evaluación de la EMVI por RM AR es un factor pro-
nóstico importante que puede ser identificado, contribuyen-
do a la predicción de los resultados y la correcta selección del 
tratamiento preoperatorio. La sensibilidad y especificidad 
reportadas fueron de entre el 62%-100% y  88%-89%, res-
pectivamente (9). A su vez la RM AR probablemente aporte 
información adicional a la estadificación, haciendo evidente 
una EMVI que pudiera no ser reconocida en la histopatolo-
gía debido a la destrucción de las paredes del vaso, objeti-
vándose en estos casos sólo un depósito tumoral extramural 
sin células endoteliales (36) (37). El reporte de la EMVI en 
la histopatología sigue siendo muy variable, oscilando las 
tasa de detección entre el 9% al 50%, con los peores resulta-
dos obtenidos luego del tratamiento preoperatorio (36). Las 
imágenes en la RM AR brindan un gran detalle anatómico 
y la posibilidad de adquirirlas en los tres planos permite se-
guir el trayecto del vaso, ubicándola en un mejor lugar para 
la identificación de la EMVI (9). A pesar de su baja sensibili-
dad, la RM AR es específica y es aún mas precisa que la his-
topatología en la identificación de la EMVI, especialmente 
luego de la QRT preoperatoria (39). El “Royal College of Pa-
thologists” recomienda utlizar la RM AR en la evaluación de 
la EMVI para comunicarlo luego al patólogo y así tratar de 
mejorar la tasa de detección en la histopatología (40). 

En el informe de la RM AR deber ser informada como 
presente o ausente y, una vez identificada, si compromete 
vasos pequeños, medianos y grandes (41) (fig. 4). Múltiples 
estudios han demostrado que la EMVI es un factor pronós-
tico independiente para las metástasis locales y a distan-
cia y una probre sobrevida, y en la pieza de la TME es un 
importante predictor de recurrencia local y a distancia (9). 
Por otro lado, se demostró que un cambio en el estaus de la 
EMVI por RM AR de positivo a negativo luego de la QRT 
mejora la sobrevida libre de enfermedad: sobrevida libre de 
enfermedad a 3 años de 88% y recurrencia de 9% en aque-
llos que convierten de positivo a negativo versus 46% y 44%, 
respectivamente, en aquellos que permenecen positivos lue-
go del tratamiento (42). De esta manera la EMVI puede ser 
utilizada como un biomarcador por imágenes en el cáncer 
de recto mediante la indicación de la quimioterapia neoad-
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yuvante a dosis sistémica completa, con el fin de mejorar la 
sobrevida libre de enfermedad,  teniendo el potencial de tra-
tar micrometástasis antes de que progresen hacia una enfer-
medad más avanzada y con metástasis detectable. A su vez, 
pacientes con tumores estadio II y EMVI positiva en la RM 
AR tienen un incremento similar del riesgo de metástasis a 
distancia cuando se lo compara con el estadio III sin EMVI 
(39). Smith et al. (37) han demostrado que los pacientes con 
EMVI positiva en la RM AR tienen un aumento del riesgo 
de desarrollar metástasis a distancia, de 52% versus 12%.

Chand et al. (43) han demostrado que los pacientes con 
persistencia del la EMVI luego de la QRT que han recibido 
quimioterapia adyuvante, pueden tener una disminución 
del riesgo de recurencia y una mejoría en la sobrevida libre 
de enfermedad a 3 años comparado con los pacientes que 
no la recibieron, independientemente de la edad y la perfor-
mance, siendo la sobrevida libre de enfermedad a 3 años de 
74.6% versus 53.7%, respectivamente.  

Compromiso ganglionar y depósitos tumorales
La estadificación ganglionar por RM AR es menos pre-

cisa que la de otros marcadores pronósticos como el MCR, 
la EMVI y la estadificación T (44). El estatus ganglionar por 
RM AR nunca ha demostrado ser un marcador indepen-

diente de pronóstico pobre, como sí lo han hecho el MCR 
y la EMVI (44). Comparar con lo que se encontrará en el 
informe histopatológico es útil sólo si tiene impacto en la 
evolución de la sobrevida. La estadificación patológica del 
TNM actual parece subóptima ya que no es precisa en la 
estratificación adecuada de los pacientes. Varios estudios 
demostraron que pacientes con estadios IIB/C (T4a/b, N0) 
han presentado un significativo peor pronóstico que aque-
llos con estadio IIIA (T1-T2, N1 o T1, N2a) (44). Parece ser 
que, tal vez, se le ha dado demasiado peso al compromiso 
ganglionar y la estadificación tumoral, cuando hay otros 
factores no incluidos en el TNM que son mejores predic-
tores de la sobrevida de los pacientes. Los radiólogos deben 
focalizarse en los hallazgos de la RM AR que demuestran 
ser marcadores independientes de pronóstico pobre, en lu-
gar de tratar de predecir los hallazgos histopatológicos. El 
TNM aporta una estratificación pronóstica subóptima, aún 
en patología, no siendo nunca evaluado realmente por RM 
AR (44). 

Recientemente se publicó evidencia histopatológica que 
sugiere que los depósitos tumorales pueden ser más impor-
tantes que el estatus ganglionar, pudiendo ambos diferen-
ciarse por RM AR. Un revisión sistemática y meta-análisis 
de Nagtegaal et al. (45) demostró que los depósitos tumo-
rales no son equivalentes a las metástasis ganglionares ni 
a la EMVI, en relación con su biología y evolución. Por lo 
tanto existe una pérdida de información pronóstica valiosa 
incluyendo a los depósitos tumorales en la categoría N1c, en 
ausencia de metástasis ganglionar. Los autores consideraron 
que los depósitos tumorales deberían ser sumados al núme-
ro de ganglios metastásicos en una estadificación N final. El 
mayor riesgo de metástasis hepáticas, pulmonares y perito-
neales se encontró en pacientes con compromiso ganglionar 
y depósitos tumorales positivos (N+/TD+), comparándolo 
con pacientes N0/TD-, N0/TD+, N+/TD- y EMVI presente. 
El TNM actual no refleja el peor pronóstico de los depósitos 
tumorales con respecto a la metástasis ganglionar, siendo 
informados actualmente en casos de ganglios negativos y en 
una posición de jerarquía inferior, debajo del N2 (44).

Los depósitos tumorales tienen una apariencia diferente 
a los ganglios linfáticos en la RM AR. Mientras que los de-
pósitos tumorales son nódulos localizados en el mesorrecto 
que parecen interrumpir el curso de una vena, los ganglios 
linfáticos se localizan adyacentes a los vasos pero sin inte-
rrumpir su curso (fig. 5) (44). Los depósitos tumorales se 
relacionan con la EMVI pero parecen ser una manifestación 
más severa, con nódulos discontinuos del tumor primario 
y un pronóstico particularmente pobre. Es probable que 
representen metástasis en tránsito luego de la EMVI (38). 
Por este motivo Lord et al. (44) afirman que los depósitos 
tumorales deberían informarse separados de las metástasis 
ganglionares, tanto en histopatología como en imágenes. 

FIGURA 4. Invasión vascular extramural. Imagen ponderada en T2, pla-
no coronal. La flecha muestra la presencia de tumor en el interior de un 
vaso mediano (mrEMVI positiva grado 4). La cabeza de flecha evidencia el 
compromiso de la fascia mesorrectal (mrMCR positivo) y la flecha punteada 
la infiltración del músculo elevador del ano derecho (mrT4b). Ambas cruces 
muestran ganglios linfaticos laterales ilíaco internos.
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Los autores focalizan los informes de RM AR en determinar 
el estatus de la EMVI y los depósitos tumorales, más que en 
la estadificación ganglionar. Continúan usando el término 
“N1c”, como estipula la clasificación TNM, pero reemplaza 
la presencia de compromiso ganglionar por RM AR debido 
a la asociación con un peor pronóstico visto en la histopato-
logía y sus propios hallazgos de que los depósitos tumorales 
en la RM AR están asociados a un pronóstico muy pobre. En 
su práctica diaria encontraron una prevalencia de depósitos 
tumorales de aproximadamente el 40%. Los autores obser-
varon que si hay compromiso ganglionar en la RM AR en 
ausencia de EMVI y depósitos tumorales, y el paciente es 
tratado con una TME de buena calidad, dicho compromiso 
ganglionar no es marcador de pronóstico pobre.

El significado del pronóstico de los depósitos tumorales 
vistos en la RM AR y la correlación entre el diagnóstico de 
depósitos tumorales por RM AR e histopatología son eva-
luados en el “COMET trial” (46), actualmente en curso. En 
una publicación reciente del mismo autor, Lord et al. (47) 
concluyeron que la estadificación actual por RM AR basa-
dos en la estadificación T y N no predice adecuadamente 
el pronóstico. El hallazgo de mrTD+/mrEMVI+ tiene una 
mayor precisión diagnóstica y sería superior en la determi-
nación del tratamiento y los protocolos de seguimiento. El 
tratamiento de QRT sería una estrategia terapéutica alta-
mente efectiva en pacientes con mrTD+/mrEMVI+. En el 
análisis de un subgrupo de pacientes con RMAR postQRT, 
el estatus de mrTD/mrEMVI fue nuevamente el único fac-
tor pronóstico significativo. Por lo tanto aquellos pacientes 
que muestran una buena respuesta al tratamiento tienen un 
pronóstico similar a aquellos pacientes mrTD-/mrEMVI- en 
la RM AR pretratamiento. 

La importancia pronóstica de los ganglios linfáticos en 
pacientes con cáncer de recto que han sido sometidos a una 

TME es incierta y la mayoría de los pacientes con 3 o me-
nos ganglios comprometidos tienen buen pronóstico (12). 
No obstante, pacientes con compromiso de 4 o más ganglios 
tienen peor pronóstico y suelen presentarse junto a otros 
factores de pronóstico pobre, como la EMVI y una mayor 
extensión extramural del tumor, detectadas más fácilmen-
te en la RM AR (12). Es probable que nódulos previamente 
informados como ganglios linfáticos hayan sido en muchos 
casos depósitos tumorales (44).

Sabemos que el hígado es el sitio más frecuente de me-
tástasis a distancia, sin embargo, no existe una ruta directa 
para que el tumor dentro de un ganglio linfático acceda a la 
circulación portal. Parece mucho más probable que el tumor 
acceda a través de las venas, es decir, la EMVI y los depósitos 
tumorales, que por la vía linfática y el conducto torácico, 
que no finalizarían en el hígado (44). Las metástasis en gan-
glios linfáticos pueden indicar un tumor fenotipicamente 
agresivo, con la capacidad de diseminarse, pero sería el re-
sultado final de esta diseminación más que un paso para la 
vía metastásica (44).

En relación con la evaluación del compromiso ganglio-
nar, todos los métodos diagnósticos tienen una baja sensi-
bilidad. La RM AR es el método más preciso cuando eva-
lúa la presencia de márgenes irregulares y/o intensidad de 
señal mixta, con una sensibilidad del 85% y especificidad 
de 97% (47) versus 67% y 83%, respectivamente, cuando se 
utiliza un valor de corte de 5 mm (44). Aproximadamente 
el 58% de los ganglios linfáticos comprometidos en el cán-
cer colorrectal miden <5 mm (48), mientras que entre los 
ganglios linfáticos <3 mm, alrededor del 15% tienen un foco 
metastásico (49). Tudyka et al. (50) en el consenso “EUREC-
CA” concluyeron que en ganglios linfáticos >3 mm se deben 
utilizar los criterios morfológicos, mientras que los ganglios 
linfáticos <3 mm con focos metastásicos, continúan siendo 
un desafío. 

Otro de los objetivos de la evaluación preoperatoria de 
los ganglios linfáticos por RM AR es la  identificación de 
aquellos ganglios linfáticos localizados por fuera de la fas-
cia mesorrectal, ya que aquellos que no son adecuadamente 
tratados pueden ser responsables de una recurrencia local, a 
pesar del aparente margen de resección quirúrgico libre. El 
compromiso de los ganglios linfáticos de la pared pelviana, 
es decir, ganglios linfáticos en las cadenas ilíacas primitivas, 
internas y externas, demuestran un compromiso agresivo 
del tumor, asociándose con una pobre sobrevida (44).

Distinguir los verdaderos marcadores de pronóstico po-
bre que nos permitan separar pacientes en grupos de alto y 
bajo riesgo por RM AR, nos llevará a tomar decisiones co-
rrectas para realizar un tratamiento basado en la evidencia 
y tener una discusión honesta con los pacientes acerca de su 
nivel de riesgo y, a su vez, los riesgos y beneficios potenciales 
del tratamiento neoadyuvante (44).

FIGURA 5. Depósito tumoral. Imagen ponderada en T2, plano axial. Nó-
dulo localizado en el mesorrecto (flecha continua), discontinuo del tumor 
primario, que parece interrumpir el curso de una vena (flechas punteadas).
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Tumores de recto inferior
Los tumores de recto inferior, especialmente aquellos 

tratados con APE, se asocian a resultados pobres en relación 
con el corto plazo (compromiso del MCR y perforación de 
la pieza) y las tasas de recurrencia local y sobrevida a 5 años 
(51) (55). Se han reportado tasas de compromiso del MCR 
tras la APE de 30%, con respecto a 10% de los pacientes con 
resección anterior baja (4). La identificación preoperatoria 
del compromiso del MCR es la clave para la indicación del 
tratamiento preoperatorio, ya que es uno de los factores más 
importantes para el desarrollo de recurrencia local. El gru-
po Mercury (6) demostró que la RM AR predice con un alto 
grado de precisión el estatus del MCR. 

La evaluación inicial de los tumores de recto inferior 
debe incluir la descripción de la altura y profundidad tumo-
ral, siendo esta infomación necesaria para evaluar la posibi-
lidad de preservar el esfínter. Se debe informar la distancia 
del borde inferior del tumor (en su infiltración parietal, no 
endoluminal), al puborrectal y al margen anal. Muchas ve-
ces el conflicto en la decisión terapéutica se da porque se 
busca el equilibrio entre un abordaje oncológicamente se-
guro y la calidad de vida del paciente, tratando de evitar una 
colostomía permanente. 

Varias publicaciones se han concentrado en demostrar 
la utilidad de la RM AR en pacientes con tumores de recto 
inferior, brindando información de importancia para la co-
rrecta selección del tratamiento preoperatorio y de los pla-
nos quirúrgicos (52) (55). Para la evaluación de tumores de 
recto inferior, se ha ideado una estadificación por RM AR 
para la identificación de los pacientes con riesgo incremen-
tado de compromiso del MCR en la APE tradicional (4). La 
clasificación consta de 4 estadios: 1- el tumor se encuentra 
circunscripto a la pared rectal, sin compromiso completo 
del espesor, con la capa muscular externa preservada, 2- el 
tumor reemplaza la capa muscular sin extenderse al espacio 
interesfintérico, 3- el tumor invade el plano interesfintérico 
o se encuentra a <1 mm del músculo elevador y 4- el tumor 
invade el esfínter externo y se encuentra a <1 mm y más allá 
del músculo elevador con o sin invasión de órganos adya-
centes.  Como fue descripto, el sistema de estadificación de 
tumores de recto inferior por RM AR, tiene en cuenta el de-
talle anatómico relevante de esta localización, permitiendo 
aportar información más precisa al cirujano para la correcta 
selección de la técnica quirúrgica. 

La estadificación por RM AR de los tumores de recto 
inferior (mrLR1 a mrLR4) fue validada en el “Mercury II 
Study: Low Rectal Cancer Study” (15). Los autores reco-
miendan a su vez el tipo de abordaje quirúrgico en los tu-
mores de recto inferior, teniendo en cuenta la evaluación de 
los planos por RM AR, es decir el ”mrLRP” determinado por 
la fascia mesorrectal y el espacio interesfintérico, y la distan-
cia al puborrectal. De esta manera, describen 5 escenarios: 

1) tumor por encima del plano interesfintérico, con el pla-
no interesfintérico libre y a >1 mm de la fascia mesorrectal 
y a >10 mm del puborrectal:  resección interesfintérica con 
anastomosis coloanal, 2) tumor circunscripto a la submu-
cosa con espesor completo de la muscular propia conserva-
do, con el plano interesfintérico libre y a >1 mm de la fascia 
mesorrectal y a ≤10 mm del puborrectal: resección local, 3) 
tumor con compromiso parcial de la muscular propia, con 
el plano interesfintérico libre y a >1mm de la fascia meso-
rrectal y a ≤10 mm del puborrectal: resección interesfinté-
rica con anastomosis coloanal, 4) tumor con compromiso 
del plano interesfintérico, es decir, compromiso de espesor 
completo de la muscular propia/esfínter interno o tumor 
que se extiende hacia el plano interesfintérico o tumor que 
se extiende hacia el esfínter externo o a <1 mm del músculo 
elevador del ano: APE extra elevador y 5) plano interesfinté-
rico libre o comprometido pero con el tumor extendiéndose 
más allá de la fascia mesorrectal hacia estructuras adyacen-
tes (próstata, vejiga, vagina, vejiga, sacro, fascia pélviana): 
exenteración.

Se han descripto previamente las características anató-
micas del recto inferior (ver localización del tumor), como 
así también, el mayor riesgo de compromiso del MCR (ver 
margen circunferencial de resección).

Estratificación de los pacientes en grupos 
de riesgo y selección del tratamiento

Uno de los objetivos centrales del equipo multidiscipli-
nario (EMD) es la correcta selección de los pacientes que 
se beneficiarán del tratamiento neoadyuvante. Aproxima-
damente 40-50% de los pacientes con cáncer de recto, po-
drán ser tratados con éxito mediante la cirugía primaria, 
sin riesgo significativo de recurrencia local o enfermedad 
sistémica (29). La identificación preoperatoria de los pacien-
tes con riesgo aumentado de desarrollar recurrencia local 
o a distancia, permite que sean seleccionados para recibir 
tratamiento prequirúrgico con el fin de disminuir las di-
mensiones del tumor, pudiendo convertir un tumor poten-
cialmente irresecable en un tumor con MCR libre y, además,  
en aquellos pacientes con riesgo aumentado de falla sistémi-
ca, recibir terapias intensas combinadas con el propósito de 
eliminar la presencia de enfermedad por micrometástasis. 
Se encuentra bien documentada la capacidad de la RM AR 
para la  detección de los factores de pronósticos pobre en el 
cáncer de recto (8) (21) (36). 

De esta manera, la RM AR brinda la información nece-
saria para estratificar a los pacientes en dos grupos: buen 
pronóstico o pronóstico pobre. El informe estandarizado 
de la RM AR debe incluir, para la posterior discusión en el 
EMD: 1) el riesgo potencial de compromiso del MCR, 2) la 
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extensión extramural del tumor, 3) el estatus ganglionar, 4) 
la presencia de EMVI y 5) el compromiso del músculo pu-
borrectal (29) (56). Los pacientes de buen pronóstico serán 
seleccionados para la cirugía primaria, es decir la TME, con 
una sobrevida a 5 años de 85-90% (29). 

Se consideran de buen pronóstico los tumores que pre-
sentan: 1) MCR potencialmente libre (>1 mm), 2) tumores 
T1-T2 o T3 con extensión extramural <5 mm, 3) ausencia de 
EMVI, 4) N0/N1 y 5) tumores localizados en el tercio medio 
o superior (29) (56). En el otro grupo, de pronóstico pobre, 
se incluyen por un lado aquellos pacientes con tumores con 
riesgo bajo de recurrencia local por presentar MCR libre, 
pero riesgo incrementado de falla sistémica, entre los que 
se consideran: 1) los tumores T3 con extensión extramural 
>5mm, 2) o N2, 3) o presencia de EMVI. Por el otro lado, 
se encuentran aquellos pacientes con tumores que presen-
tan compromiso potencial del MCR, con riesgo aumentado 
y más significativo de recurrencia local (29). Los pacientes 
con tumores de recto inferior, es decir, en el nivel del mús-
culo puborrectal, ya sea T2 o más, serán seleccionados para 
el tratamiento preoperatorio (56).

El grupo Mercury (24) publicó un estudio prospectivo 
y multicéntrico, demostrando que la identificación preope-
ratoria de los tumores de buen pronóstico mediante RM 
AR, permite una adecuada estratificación de los pacientes, 
seleccionando aquellos que tendrán una buena evolución 
con la cirugía primaria como único tratamiento. Esta estra-
tificación permite a su vez una mejor selección de aquellos 
pacientes que deberán recibir tratamiento preoperatorio. El 
33% de los pacientes (122/374) fueron considerados de buen 
pronóstico, con estadios I, II o III mediante RM AR. La so-
brevida global y libre de enfermedad en este grupo de pa-
cientes fue de 68% y 85% respectivamente, mientras que la 
tasa de recurrencia local fue de 3%. De esta manera, identi-
ficaron mediante RM AR un grupo de pacientes con cáncer 
de recto estadio II y III, con tumores de buen pronóstico, 
evitando la necesidad de tratamiento preoperatorio. En este 
estudio se consideró dentro de los criterios de buen pronós-
tico por RM AR: 1) el MCR potencialmente libre (tumor a >1 
mm de la fascia mesorrectal), 2) la ausencia de EMVI, 3) los 
tumores T1-T2 o T3a-b (extensión extramural <5 mm), 4) 
cualquier estadio N y 5) tumores de recto inferior, estadios 
I y II por RM AR (mrLR1-2), es decir, tumores que no com-
prometen el espacio interesfintérico ni músculos elevadores. 
Los hallazgos por RM AR del grupo de pronóstico pobre 
incluyó: 1) MCR potencialmente comprometido (<1 mm), 
2) espacio interesfintérico comprometido, 3) tumores T3c-d 
(extensión extramural >5 mm) o T4, 4) presencia de EMVl 
y 5) cualquier estadio N. El tratamiento de elección para el 
grupo de buen pronóstico fue la cirugía primaria. De los 122 
pacientes con buen pronóstico por RM AR estadios I, II y 
III, sólo 8 (6,5%) presentaron en el análisis histopatológico 4 

o más ganglios comprometidos (N2). El tratamiento posto-
peratorio fue indicado a pacientes con compromiso gan-
glionar, basado predominantemente en la administración 
de quimioterapia con un único agente (fluoropirimidina). 
Ningún paciente recibió QRT postoperatoria. Los centros 
participantes del estudio no indican de manera rutinaria 
tratamiento neoadyuvante a aquellos pacientes con tumo-
res T3 de buen pronóstico, independientemente del estatus 
ganglionar. 

Por lo tanto, los resultados validan esta estrategia que, 
junto a la adecuada selección de los tumores de buen pronós-
tico mediante RM AR y la realización de TME de calidad, 
evitó el tratamiento neoadyuvante a 30% de los pacientes. 

El “QuickSilver Clinical Trial” (56) evaluó la seguridad 
y factibilidad de utilizar la RM AR con el fin de seleccionar 
pacientes con cáncer de recto de “buen pronóstico” para la 
cirugía primaria. De esta manera fueron selccionados den-
tro del grupo de “buen pronóstico” pacientes con: 1) distan-
cia a la fascia mesorrectal >1 mm, 2) T2, T2/T3 temprano 
o T3 definitivo con una extensión extramural <5mm y 3) 
ausencia de EMVI. La tasa de MCR comprometido fue baja 
(4/82, 4.9%), sugiriendo que la QRT puede no ser necesaria 
para todos los pacientes con cáncer de recto estadio II y III. 

Bernier et al. (58) describen el manejo terapéutico de los 
pacientes con cáncer de recto en el “Royal Marsden Hospi-
tal”. Se incluyen dentro del grupo de buen pronóstico por 
RM AR a los pacientes con: 1) T3a/b, 2) N1c negativo / cual-
quier N, 3) tercio superior y medio de recto, 4) MCR negati-
vo e 5) EMVI negativa, cuya indicación es la cirugía (TME). 
Por otro lado los pacientes con tumores de recto inferior 
candidatos a una resección local serían quienes tienen las 
siguientes características: 1) T1/T2, 2) >1 mm de la muscu-
lar propia preservada, 3) mr cN0, 4) <4 mm de diámetro y 5) 
EMVI negativa. Ante la ausencia de hallazgos adversos en la 
histopatología, el paciente entra en control, mientras que los 
pacientes con hallazgos adversos pueden elegir entre com-
pletar la cirugía (TME) o recibir QRT adyuvante seguida de 
controles cada 3 a 6 meses. Los pacientes seleccionados para 
la QRT neoadyuvante son aquellos pacientes con tumores 
de recto inferior y MCR comprometido, por un lado, y pa-
cientes con: 1) T3c, 2) MCR comprometido, 3) EMVI posi-
tiva y 4) N1c. El esquema de tratamiento descripto es el que 
se utiliza para incorporar a los pacientes en el “TRIGGER 
trial” (59), actualmente en curso. 

Estadificación sistémica

El consenso EURECCA (50) recomienda la realización de 
la TC de tórax y abdomen para evaluar la presencia de metás-
tasis a distancia, considerando, de ser necesario, la RM he-
pática como imagen adicional para detectar metástasis. A su 
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vez, recomiendan realizar imágenes de cerebro y óseas ante la 
presencia de síntomas. Consideran que el PET-CT no tiene un 
rol en la estadificación inicial del cáncer colorrectal.

La identificación preoperatoria de pacientes con riesgo 
aumentado de metástasis a distancia permite una estra-
tegia de estadificación inicial más agresiva, facilitando la 
toma de decisiones terapéuticas adecuadas para este gru-
po, cuando se confirma de manera temprana la presencia 
de enfermedad metastásica. En relación con los factores 
pronósticos determinados por RM AR, Hunter et al. (60) 
han investigado un grupo de pacientes con riesgo aumen-
tado de enfermedad metastásica sincrónica, quienes se 
beneficiarían de una estadificación preoperatoria más ex-
haustiva y de regímenes de quimioterapia neoadyuvante 
alternativa, incluida la quimioterapia de inducción. Los 
pacientes de alto riesgo pueden albergar enfermedad por 
micrometástasis en la presentación inicial, con ausencia 
de enfermedad metastásica identificable aún con una co-
rrecta estrategia de estadificación. Si bien, estudios previos 
han demostrado altas tasas de sobrevida global y libre de 
enfermedad sin la administración de QRT neoadyuvante 
en el grupo de pacientes de bajo riesgo identificados por 
RM AR, de acuerdo al conocimiento de los autores, su tra-
bajo es el único en comparar la incidencia de metástasis 
sincrónicas entre los grupos de alto y bajo riesgo definidos 
por RM AR.  El grupo de pacientes con riesgo aumentado 
de enfermedad metastásica sincrónica fue determinado 
por la presencia de 1) EMVI, 2) extensión extramural >5 
mm o T4, 3) MCR comprometido y 4) compromiso del es-
pacio interesfintérico en tumores de recto inferior. Las me-
tástasis fueron identificadas mediante PET-CT y TC con 
contraste endovenoso. Se reclutaron 236 pacientes, dispo-
niendo de las imágenes en 230 (97,5%). La incidencia de 
metástasis a distancia fue mayor en el grupo de pacientes 
de alto riesgo, identificándose en 20,7% (28/135). Los pa-
cientes de bajo riesgo presentaron una incidencia de enfer-
medad metastásica sincrónica de 4,2% (4/95). Los autores 
proponen la incorporación de PET-CT sin o con RM hepá-
tica, en la evaluación inicial de los pacientes de alto riesgo 
de enfermedad metastásica, resaltando la necesidad de fu-
turos estudios para determinar la estrategia preoperatoria 
óptima de estadificación para los pacientes con cáncer de 
recto de bajo y alto riesgo.

Un meta-análisis reciente comparando el riesgo de me-
tástasis en pacientes con cáncer de recto que presentaron 
EMVI positiva vs aquellos pacientes con hallazgos negati-
vos, concluyó que la EMVI se encuentra en 1/3 de los pa-
cientes con cáncer de recto. La presencia de EMVI positiva 
es un factor de pronóstico pobre, aumentando cinco veces la 
tasa de metástasis sincrónica y en casi cuatro veces el riesgo 
de desarrollar metástasis a distancia en el seguimiento luego 
de la cirugía (61).

En la búsqueda de enfermedad metastásica en los pacien-
tes de alto riesgo, diversos estudios han sugerido que el PET-
CT puede ser más preciso que la TC con contraste endoveno-
so o el PET solos, en la búsqueda de metástasis colorrectales 
(62). En pacientes con cáncer de recto primario, localmente 
avanzado, Heriot et al. (63) demostraron  que el PET-CT mo-
dificó el manejo en 17% de los casos. En lesiones hepáticas <1 
cm, la RM con contraste específico ha demostrado ser más 
precisa que la TC con contraste endovenoso y el PET-CT (64). 
Para la detección de lesiones pulmonares pequeñas, la TC con 
contraste endovenoso es el método más preciso (65). 

Evaluación de la respuesta al 
tratamiento neoadyuvante

Tanto la predicción como la evaluación de la respuesta 
al tratamiento neoadyuvante son importantes. Diferenciar 
entre buenos respondedores y pacientes con respuesta po-
bre permite dirigir el tratamiento de manera personalizada. 
Aquellos pacientes con una respuesta pobre a la neoadyu-
vancia pueden beneficiarse de un cambio en el tratamiento, 
como ser, la radioterapia a dosis escalonada, cambio en el ré-
gimen de quimioterapia, cirugía temprana, planos quirúrgi-
cos extendidos o un mejor cuidado paliativo, mientras que 
la predicción de una respuesta patológica completa (pRC) 
puede permitir conservar el órgano (9).

Distintos métodos diagnósticos fueron investigados en 
su capacidad de evaluar la respuesta al tratamiento neoad-
yuvante: ecografía endorrectal, TC, PET y RM AR (9). 

Pastor et al. (65) utilizaron la ecografía endorrectal para 
evaluar la respuesta al tratamiento neoadyuvante en 235 pa-
cientes. El 20% fueron clasificados erróneamente como res-
puesta clínica completa (cRC), con una sobreestadificación 
global de 37%, concluyendo que el porcentaje era inacepta-
blemente alto. 

Un estudio con 23 pacientes dirigido a determinar la ca-
pacidad de la TC en la evaluación de la respuesta a la neoad-
yuvancia encontró que tiene una sensibilidad de 54% y espe-
cificidad de 80% (67). A pesar del uso de la TC en el segui-
miento de pacientes con cáncer colorrectal, su incapacidad 
de distinguir entre el tumor y la fibrosis post tratamiento, 
reduce su valor en la evaluación de la cRC (68).

Guillem at al. (69) evaluaron en un estudio prospectivo 
121 pacientes a los que se le realizó PET antes y luego de la 
terapia neoadyuvante, comparándolo con la histopatología. 
El PET detectó la pRC en el 54% y ausencia de pRC en 66% 
de los casos. Los autores concluyeron que el PET tiene un 
valor limitado en la evaluación de la respuesta al tratamien-
to neoadyuvante.

En la actualidad la RM AR es el método de elección en la 
estadificación post tratamiento (9,79).
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La RM AR ha sido validada como método para la esta-
dificación postneoadyuvancia, como así también su correla-
ción con la sobrevida (71). Los datos fueron aportados por el 
grupo Mercury a través del “Magnetic Resonance Imaging 
and Rectal Cancer European Equivalence”. Se reclutaron en 
un estudio prospectivo 111 pacientes con cáncer de recto 
tratados con neoadyuvancia, cuya respuesta fue evaluada 
por RM AR y Anatomía Patológica, siendo el primer estudio 
prospectivo en demostrar correlación entre la evaluación ra-
diológica al tratamiento y los resultados a largo plazo (3). La 
determinación por RM AR del MCR luego del tratamiento 
(ymrMCR) y el grado de regresión tumoral (mrTRG por sus 
siglas en inglés), predicen la sobrevida en los grupos de bue-
na respuesta y respuesta pobre (3). La evaluación histopato-
lógica postoperatoria del tumor (ypT) y del MCR (ypMCR), 
fueron importantes predictores de los resultados, no así la 
evaluación del estatus ganglionar (ypN) postratamiento. 
Posteriormente se confirmó la asociación del mrTRG y la 
evolución a largo plazo (53). De esta manera, una pobre res-
puesta a la neoadyuvancia podría utilizarse para planificar 
terapias previas a la cirugía, a fin de mejorar los resultados. 
La respuesta tumoral al tratamiento se evalúa por RM AR 
mediantes 5 grados: mrTRG1- respuesta radiológica com-
pleta (cicatriz lineal de 1-2 mm sólo en la mucosa o submu-
cosa), mrTRG2- buena respuesta (fibrosis densa, sin tumor 
residual obvio, significando enfermedad residual mínima o 
ausencia de tumor), mrTRG3- respuesta moderada (>50% 
de fibrosis o mucina y señal intermedia visible), mrTRG4- 
respuesta leve (pequeñas áreas de fibrosis o mucinosa, pero 
principalmente tumor), mrTRG5- ausencia de respuesta 
(intensidad de señal intermedia, la misma apariencia que el 
tumor original/ crecimiento tumoral) (9) (72). 

La respuesta favorable por RM AR, corresponde al mr-
TRG1-3 y estadificación tumoral ymrT0-T3a, mientras que 
por histopatología corresponde al pTRG3-4 y estadificación 
tumoral ypT0-T3a (72). Por otro lado, la respuesta desfa-
vorable en la RM AR corresponde al mrTRG4-5 y estadi-
ficación tumoral ymrT3b-T4, siendo en la histopatología 
representada por el pTRG0-2 y la estadificación tumoral 
ypT3b-T4 (72). 

Patel et al. (72) demostraron una diferencia significati-
va en la sobrevida libre de enfermedad y la sobrevida global 
entre mrTRG 1-3 (buena respuesta) y mrTRG4-5 (respuesta 
pobre), siendo la sobrevida libre de enfermedad a 5 años de 
72% y 27%, respectivamente. 

El “EXPERT-C trial” demostró hallazgos similares, con 
una diferencia significativa en el sobrevida libre de enfer-
medad y la sobrevida global en los pacientes con mrTRG1-2 
(buena respuesta), mrTRG3 (respuesta intermedia) y mr-
TRG4-5 (respuesta pobre), con una sobrevida libre de enfer-
medad a 3 años de 82%, 72% y 61%, respectivamente (9). En 

el estudio del grupo Mercury (71), los pacientes con buena 
respuesta al tratamiento (mrTRG1-3) presentaron tasas de 
sobrevida global, sobrevida libre de enfermedad a 5 años y 
recurrencia local de 72%, 64% y 14%, respectivamente. En 
los pacientes con respuesta pobre (mrTRG4-5) las tasas co-
rrespondientes fueron de 27%, 31% y 29%. La sensibilidad y 
especificidad del mrTRG 1-2 para predecir la respuesta pa-
tológica completa es de 74.4% y 62.8%, respectivamente (73). 
Cabe mencionar que el mrTRG1-2 no es lo mismo que pRC: 
más del 60% de los pacientes tendrán tumor si la cirugía se 
realiza entre las 6 a 8 semanas (59).

Sclafani et al. (73) compararon la RM AR y la histopa-
tología en la evaluación del TRG en el cáncer de recto. En-
tre sus hallazgos lo autores demostraron que a pesar de su 
nomenclatura similar y sistema de categorización, mrTRG 
y pTRG no son parámetros intercambiables. La correlación 
entre el mrTRG y el pTRG es baja, no pudiendo utilizar el 
mrTRG como un subrrogante del pTRG. No obstante, tie-
nen el potencial de proveer infomación complementaria en 
relación con la sensibilidad del tumor primario a la QRT y la 
evolución global. Pacientes sin una respuesta parcial impor-
tante/completa en el informe patológico pueden ser estrati-
ficados por el riesgo de recurrencia y muerte, de acuerdo al 
mrTRG. Por lo tanto, se necesitan estudios para evaluar la 
capacidad del mrTRG de identificar la pRC para la toma de 
decisiones no quirúrgicas y, por otro lado, el aporte de infor-
mación pronóstica complementaria al pTRG para una mejor 
estratificación del riesgo luego de la cirugía. La estratifica-
ción de pacientes de acuerdo a su mrTRG será evaluada en el 
ensayo clínico prospectivo y randomizado TRIGGER (59).

Algunos investigadores han demostrado interés en la 
técnica de difusión proponiendo que el método podría me-
jorar la especificidad en la selección de pacientes con res-
puesta completa. Sugieren que la presencia de señal hiper-
intensa residual en el sitio del tumor, en valores altos, es in-
dicativa de áreas de tumor residual y que estos pacientes  no 
deberían ser seleccionados para postergar la cirugía (58). Sin 
embargo los resultados del grupo de Maastricht mostraron 
que la evaluación clínica con la técnica de difusión adicional 
perdió 15% de pacientes con pRC (58). 

Actualmente no existe evidiencia que indique que la 
medición del coeficiente de difusión aparente mejore la pre-
cisión en detectar pacientes con una buena respuesta al tra-
tamiento o que aporte un valor agregado al TRG. Por otro 
lado los estudios no han podido validar el valor de corte o 
la definición de buena respuesta versus respuesta pobre uti-
lizando la técnica de difusión y los valores del coeficiente 
de difusión aparente, que puedan ser luego evaluados pros-
pectivamente contra los resultados de la sobrevida (58). Los 
resultados del “Deferral of Surgery trial” sugieren que el uso 
de los protocolos de difusión y el PET-CT habrían excluido 
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más del 30% y 60% de pacientes, respectivamente, que no 
demostraron crecimiento tumoral por al menos 1 año. Por 
lo tanto, el mrTRG parece ser el método más sensible para 
encontrar pacientes con pRC, sin comprometer las tasas de 
crecimiento tumoral cuando se lo compara con la evalua-
ción clínica y los hallazgos en la técnica de difusión y el PET-
CT (58). 

Bhoday et al. (74) compararon el mrTRG con la anorma-
lidad mucosa residual en la endoscopía, como predictores 
de la pRC en pacientes con cáncer de recto luego de la QRT 
neoadyuvante. El mrTRG1-3 detectó 17/18 pacientes mien-
tras que la anormalidad mucosa residual 10/18, con una 
sensiblidad respectiva de 94% y 62%. Por lo tanto el mrTRG 
identificó más pacientes con pRC: 10 veces más.

Existe un debate creciente con relación al mejor inter-
valo de tiempo entre la finalización del tratamiento neoad-
yuvante y la evaluación de la respuesta. Evans et al. (75) en 
un estudio randomizado de 237 pacientes, compararon 6 
semanas versus 12 semanas de la cirugía luego de finalizada 
la neoadyuvancia. En el grupo de 12 semanas se demostró 
un mayor “downstaging” tumoral (58% vs 43%) y la pRC fue 
mayor en el mismo grupo (20% vs 9%). 

La evaluación postratamiento ha estado dirigida a la 
identificación de la pRC en los ensayos clínicos (72). Foca-
lizarse sólo en la pRC puede subestimar el beneficio del los 
tratamientos ya que es claro que los pacientes con buena res-
puesta, que no llegan a la respuesta completa, tienen igual-
mente buenos resultados (3,72). Patel et al. (72) han centra-
do su investigación en diferenciar buenos respondedores de 
aquellos con respuesta pobre, más que identificar la respues-
ta completa. Los beneficios del tratamiento preoperatorio 
incluyen el control local y el downstaging del tumor (72). 
La reevaluación del tumor luego del tratamiento es esencial 
para optimizar la terapia en los pacientes con cáncer de rec-
to. De esta manera, en la práctica clínica, el subgrupo de pa-
cientes con respuesta desfavorable por RM AR parece estar 
en mayor riesgo de falla local y sistémica luego de la TME 
estándar (72). Los cirujanos deben estar alertados de este 
hecho antes de la cirugía, para planear el correcto abordaje. 
En futuros estudios, el grupo de pacientes con respuesta po-
bre, puede ser considerado para un tratamiento adicional, 
como ser quimioterapia sistémica extendida o intensificada, 
boost de radioterapia, extensión de la resección quirúrgica o 
un seguimiento postoperatorio más intenso (72).

El “MARVEL Study” es un estudio europeo multicén-
trico de observación que está en la actualidad reclutando 
pacientes para validar el mrTRG venoso (mr-vTRG) (9). Fue 
publicado por Chand et al. (42) describiendo 5 grados: mr-
vTRG1) la señal del tumor es reemplazada por fibrosis, mr-
vTRG2) 50-75% de fibrosis en la señal tumoral, mr-vTRG3) 
25-49% de fibrosis en la señal del tumor, mr-vTRG4) <25% 

de fibrosis en la señal del tumor y mr-vTRG5) mínima fibro-
sis en la señal del tumor dentro de los vasos. En 62 pacientes 
estudiados, 35 presentaron mr-vTRG1-3 (buena respues-
ta mr-venosa), con una sobrevida libre de enfermedad a 3 
años de 87.8% y tasa de recurrencia de 9% (n=3, 2 hepáticas 
y 1 pulmonar), mientras que 27 pacientes presentaron mr-
vTRG4-5 (pobre respuesta mr-venosa), con una sobrevida 
libre de enfermedad a 3 años de 45.8% y tasa de recurrencia 
de 44% (n=12, 7 hepáticas, 3 pulmonares y 2 locales). En un 
análisis multivariable sólo el mrv-TRG4-5 aumenta el riesgo 
de recurrencia. Puede ser que en un futuro dichos pacientes 
se puedan beneficiar de una intensificación del tratamiento 
o de terapias preoperatorias alternativas (9).

De esta manera, la evaluación al tratamiento neoadyu-
vante determinada por la RM AR, brinda información de 
importancia al EMD en relación con: 1) la planificación 
quirúrgica; 2) el momento quirúrgico; 3) la preservación del 
esfínter; 4) la postergación de la cirugía en respondedores 
y 5) la intensificación del tratamiento en no respondedores 
(71). A su vez, debemos mencionar que la evaluación al tra-
tamiento no sólo se basa en la reducción del tamaño tumo-
ral. Debemos analizar la reducción o ausencia de los factores 
pronósticos de riesgo determinados en la RM AR pretrata-
miento, es decir, la extensión extramural del tumor, el MCR, 
la EMVI, el compromiso ganglionar y peritoneal (76). 

Por lo tanto, el informe de la RM AR debe ser detallado y 
considerar: 1) morfología del tumor, componente necrótico 
o mucinoso; 2) distancia al margen anal; 3) dimensiones del 
tumor; 4) TRG; 5) profundidad extramural máxima del tu-
mor y la fibrosis; 6) estadificación T, N, EMVI, compromiso 
de la reflexión peritoneal y 7) distancia al MCR (71).

Nuevas tecnologías: 
RM Badasa en Radiómica

Durante los últimos años la radiómica y radiogenómica 
han sido objeto de investigación aplicada a distintos tipos 
de tumores, incluído el cáncer de recto. La radiómica es la 
extracción de una vasta cantidad de características cualita-
tivas y cuantitativas de las imágenes, invisibles al ojo huma-
no, utilizando una computadora (77).  La mayoría de la evi-
dencia disponible en cáncer de recto se basa en MRI-BASED 
RADIOMICS (78). Se ha investigado la asociación entre la 
radiómica y distintos endpoints: pronóstico y sobrevida, 
predicción de respuesta completa en la RM AR inicial y en 
la post tratamiento, perfil genético de los tumores (radio-
genómica) y predicción de metástasis a distancia /79). En la 
actualidad la aplicabilidad en la práctica clínica es aún limi-
tada, siendo necesarios estudios prospecivos, multicéntricos 
y estandarizados (79). 
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Síntesis conceptual

• La complejidad del manejo del cáncer de recto en la ac-
tualidad implica un desafío para todas las disciplinas 
involucradas.

• Las RM AR ocupa un lugar crucial en la dinámica del 
EMD, desde la estadificación inicial a la posterior eva-
luación de la respuesta a la neoadyuvancia.

• El conocimiento de la enfermedad y el impacto pronós-
tico de la información brindada por la RM AR permiten 
mejorar la calidad del aporte de los especialistas en diag-
nóstico por imágenes al EMD. 

• La correcta selección de los parámetros técnicos de la 
RM AR y la utilización de informes estandarizados lo-
gran mejores resultados. 

• La discusión en el EMD de los hallazgos de la RM AR 
cumple como principal objetivo tratar a cada paciente 
en particular, con las características propias del indivi-
duo y del cáncer que padece, es decir, la llamada medici-
na personalizada.

• El lugar que ocupa el especialista en diagnóstico por 
imágenes en el EMD, conlleva la necesidad de manejar 
información e incorporar conocimientos que van más 
allá de la descripción anatómica de los hallazgos.

• Distinguir los verdaderos marcadores de pronóstico 
pobre que nos permitan separar pacientes en grupos de 
alto y bajo riesgo por RM AR, nos llevará a tomar deci-
siones correctas para realizar un tratamiento basado en 
la evidencia y tener una discusión honesta con los pa-
cientes acerca de su nivel de riesgo y, a su vez, los riesgos 
y beneficios potenciales del tratamiento neoadyuvante 
(44). 
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Introducción

En el 2020, el cáncer colorrectal (CCR) fue el 
tercer cáncer más diagnosticado a nivel mundial 
con casi 2 millones de casos nuevos. Así mismo, 
es el tercer cáncer más frecuente en los hombres y 
el segundo en las mujeres. Es la segunda causa de 
muerte con casi 1 millón de muertes anuales según 
estimó la agencia internacional de investigación del 
cáncer (1).

La incidencia y la mortalidad por CCR ha dis-
minuido en las últimas décadas, posiblemente 
como resultado de un aumento en la pesquisa en la 
población general y también como consecuencia de 
las mejoras en las modalidades terapéuticas. A pe-
sar de estos avances, la incidencia de esta patología 
en individuos menores de 50 años ha aumentado de 
manera exponencial y la causa de esta tendencia se 
desconoce actualmente (2,4). 

En las últimas décadas se han producido impor-
tantes avances en el diagnóstico y tratamiento del 
cáncer de recto que han permitido mejorar el pro-
nóstico de quienes lo padecen. La sobrevida a corto y 

largo plazo ha mejorado sustancialmente como con-
secuencia de una mejor comprensión de la biología 
tumoral, al advenimiento de tratamientos neoadyu-
vantes y adyuvantes que permiten complementar la 
cirugía y también gracias al desarrollo de la escisión 
total del mesorrecto (ETM), que permitió una re-
ducción drástica en las tasas de recurrencia local y 
mejorar la tasa de sobrevida global (5,6).  

Hasta hace varias décadas atrás, la cirugía era 
la única opción de tratamiento y si bien hoy conti-
núa cumpliendo un rol fundamental en el manejo 
de estos pacientes, no es la única alternativa dis-
ponible. Dado los avances que han ocurrido en los 
métodos de diagnóstico así como en los tratamien-
tos, la elección del plan terapéutico adecuado es un 
proceso complejo que debe ser abordado de mane-
ra multidisciplinaria. La elección del tratamiento 
ideal requiere tener en consideración las caracte-
rísticas tumorales, la intención y el tipo de cirugía 
así como los resultados funcionales esperados de la 
misma y las preferencias del paciente.
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Diagnóstico y estadificación

El tratamiento actual del cáncer de recto depende de 
una precisa estadificación y evaluación clínica preopera-
toria. Los métodos de diagnóstico por imágenes utilizados 
nos deben proporcionar la información correcta para guiar 
la toma de decisiones de manera confiable y poder elegir el 
tratamiento más adecuado.

El desarrollo tecnológico de los métodos de diagnóstico 
por imágenes han permitido modificar el manejo inicial y las 
conductas terapéuticas de los pacientes con cáncer de recto. 
Así mismo, la posibilidad de ofrecer terapia neoadyuvan-
te en pacientes con tumores de recto localmente avanzados 
(LARC) exige que la estadificación inicial de la enfermedad 
sea precisa (7). De la misma manera, la correcta evaluación 
clínica y por imágenes de la respuesta del tumor a la neoad-
yuvancia permiten realizar cambios en la terapéutica a seguir.  

En la actualidad existen diversos factores pronósticos 
relacionados al tumor que deben ser evaluados en la estadi-
ficación inicial que van a guiar el plan terapéutico. Dichos 
factores son: la altura del tumor, la profundidad de invasión 
del tumor a través de la pared del recto y del mesorrecto, el 
margen de resección circunferencial (MRC), la presencia de 
ganglios perirrectales, la presencia de invasión linfovascular 
y de metástasis a distancia (8,9). 

La evaluación clínica y endoscópica, la ecografía endo-
rrectal 360°(ECOER), la resonancia magnética de alta reso-
lución (RM) y la tomografía computada (TC) son las dife-
rentes modalidades diagnósticas actuales para la evaluación 
inicial del paciente. 

Evaluación clínica inicial

Tacto rectal 
El tacto rectal es una herramienta sencilla e indispen-

sable para el diagnóstico dado que aporta información so-
bre las características tumorales. Presenta una precisión de 
hasta un 65% (10) y su principal limitación está en relación 
con la altura tumoral y la posibilidad de ser alcanzado con 
el dedo. Evalúa la distancia del tumor respecto del margen 
anal y su relación con los esfínteres, el número de cuadran-
tes afectados, la presencia de ulceración y su infiltración. 
Con respecto a este último, una estadificación clínica basa-
da en la movilidad del tumor ha sido creada por York Mason 
en 1976 (11) y luego modificada por Nicholls (12) que rela-
ciona la movilidad del tumor con el grado de penetración 
en la pared rectal. Presenta una precisión cercana al 80% 
para distinguir entre estadíos tempranos (T1/T2) y estadios 
avanzados (T3/T4) (cuadro 1). Sin embargo, no debe ser uti-
lizado como único método diagnóstico ya que la precisión 
diagnóstica depende de la experiencia del cirujano (9). 

Rectoscopía
Resulta el método de elección para establecer la distan-

cia exacta entre el borde inferior del tumor y el margen anal 
dado que es un instrumento rígido y la medición resulta 
más exacta. 

Endoscopía
Si bien el estudio endoscópico nos permite visualizar, 

localizar y biopsiar la lesión rectal, la principal indicación 
de la colonoscopía es descartar la presencia de un tumor 
sincrónico que puede observarse en un 4-15% de los pacien-
tes (13). En caso de no poder realizar el estudio completo 
debido a que el tumor impide la progresión proximal del 
endoscopio se puede solicitar un colon por enema, una co-
lonoscopía virtual o eventualmente diferir el estudio para el 
postoperatorio alejado.

Estadificación locorregional
La RM, la ECOER y la TC son los métodos diagnósticos 

que se utilizan con mayor frecuencia para la estadificación 
inicial del paciente con cáncer de recto ya que nos permiten 
identificar con mayor exactitud las características tumora-
les que determinarán el tratamiento a seguir. Cada método 
tiene sus fortalezas y limitaciones. La TC se solicita princi-
palmente para excluir metástasis a distancia.

Evaluación del tumor primario (T)
La extensión de la invasión del tumor a través de la pared 

rectal (T) se relaciona en forma directa con el riesgo de com-
promiso ganglionar (N) y con el riesgo de recurrencia local. 
Por lo tanto, es una de las variables más importantes a tener 
en cuenta para definir el tipo de resección y la indicación de 
tratamiento neoadyuvante. Múltiples métodos  diagnósticos 
nos permiten evaluarlo. 

Ecografía endorrectal 360°
La ECOER en el cáncer de recto nos permite evaluar el T y 

el N, evaluar la respuesta a la neoadyuvancia, la distancia real 
del tumor al margen anal, realizar toma de biopsia guiada y 
tiene un rol fundamental en la toma de decisiones para la re-

Sistema de estadificación clínica y su correlación
con la anatomía patológica

CUADRO 1. Sistema de estadificación clínica de York-Mason

Estadio clínico Movilidad Anatomía patológica

EC1 Movilidad libre Mucosa y/o submucosa

EC2 Móvil con la pared Muscular propia

EC3 Movilidad anclada Grasa perirrectal

EC4 Fijo Tejido u órganos adyacentes
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sección local. Es un estudio fácil de realizar que causa mínimo 
disconfort en el paciente y requiere solamente de un enema 
para su preparación. Proporciona una imagen circunferencial 
de las paredes del recto con transductores de 7 o 10 mHz con 
los cuales se pueden distinguir 5 capas anatómicas basadas en 
la clasificación propuesta por Hildebrandt y Feifel (fig. 1) (14). 

La ecoendoscopia endorrectal es una variante en la cual 
se introduce la sonda ecográfica a través de un endoscopio 
flexible o rígido lo que ayuda a colocar el transductor con 
mayor precisión sobre la lesión. Una de las ventajas es que 
permite acceder a lesiones en recto superior con mayor faci-
lidad y evaluar ganglios ilíacos. 

Una limitante de este método es la incapacidad de eva-
luar tumores obstructivos o altos (15). 

Precisión diagnóstica de la ecografía endorrectal para la 
invasión mural 

La ECOER se ha utilizado para evaluar la profundidad 
de la invasión tumoral durante casi tres décadas debido a 
su capacidad para diferenciar las 5 capas de la pared rectal. 
La precisión global de este método para determinar la inva-
sión mural oscila entre el 63% y el 97%, con un promedio 
del 82%. Esta amplitud en el rango de precisión se debe a 
la heterogeneidad de los estudios publicados que presentan 
distintos criterios de inclusión de pacientes, utilizan distin-
tos equipos ecográficos con distintos criterios diagnósticos 
y la experiencia entre los operadores es diferente. 

La ECOER se considera particularmente útil en la eva-
luación del cáncer de recto temprano. Los primeros estudios 
publicados, informaron una importante correlación entre 
las imágenes de la ECOER y el hallazgo histopatológico. 
En una revisión sistemática de artículos publicados hasta 
1993, Solomon y colaboradores  encontraron una correla-
ción general de 0.84, con una sensibilidad (S) del 97% y una 

especificidad (E) del 87% con un valor predictivo positivo 
del 97% y un valor predictivo negativo de 90% (16). En una 
de las series más grandes publicadas hasta el momento, la 
correlación entre la ECOER y la anatomía patológica fue 
de 0.69, con un 18% de los tumores sobreestadificados y un 
13% subestadificados (17). En este trabajo, la mayor preci-
sión del método se encontró para diferenciar tumores T1/
T2 de los T3/T4. 

Un meta-análisis con revisión sistemática que incluyó 42 
estudios, analizó la S y E de la ECOER para los diferentes 
estadios de T. Demostró una razón de probabilidad muy alta 
(entre 92 y 360 veces) para la estadificación del T (18).

La ECOER 3D parecería superar algunas limitaciones de 
la ECOER tradicional en la estadificación del cáncer de rec-
to temprano. Santoro y col. (19) realizaron un estudio pros-
pectivo que comparó la precisión de la ECOER 3D con la 2D 
convencional en la estadificación preoperatoria del cáncer 
rectal invasivo temprano y observaron que la ECOER 3D 
presenta una precisión mayor al 85% para diferenciar los tu-
mores T0 y T1. 

Precisión diagnóstica de la ecografía endorrectal para la 
evaluación ganglionar

La estadificación ganglionar precisa sigue siendo uno de 
los aspectos más desafiantes de la evaluación preoperatoria 
para todas las modalidades de imágenes. 

El compromiso ganglionar de los pacientes con cáncer 
de recto es un factor de riesgo de metástasis a distancia y 
de recurrencia local. Sin embargo, algunos grupos europeos 
cuestionan actualmente este concepto ya que han demos-
trado que el compromiso ganglionar limitado al mesorrecto 
(N1) no aumenta el riesgo de recurrencia local cuando se 
realiza una correcta ETM (20, 21). 

Los principales criterios de compromiso ganglionar que 

FIGURA 1. Esquema (A) y foto (B) de la anatomía ecográfica de la pared rectal en 5 capas: 1 (interfase entre el balón del 
transductor y la mucosa), 3 (submucosa) y 5 (interfase entre la muscular propia y la grasa perirrectal) son hiperecogénicas, 
separadas por 2 (mucosa y muscular de la mucosa) y 4 (muscular propia) hipoecogénicas.
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utiliza este método son: la disminución de la ecogenicidad, la 
adquisición de forma circular, la irregularidad del contorno, 
la ausencia del reflejo hiliar y el aumento del diámetro (22).

Si bien el criterio morfológico de los ganglios definen 
el compromiso ganglionar, existen ganglios de gran tama-
ño que no son metastásicos (adenomegalias inflamatorias) 
y algunos pequeños que por lo contrario pueden presentar 
micrometástasis (23). 

Según una revisión sistemática que incluye 15 estudios, 
la precisión global de la ECOER para determinar el compro-
miso ganglionar varía entre un 63% y un 86% (24). Al igual 
que para el T, dicha amplitud de rango de precisión se debe 
a múltiples causas (variabilidad de criterios ecográficos uti-
lizados para definir un ganglio como metastásico, diferentes 
equipos y la experiencia del operador). 

En resumen, los tumores superficiales que son pasibles 
de una resección local podrían ser evaluados mediante 
ECOER. En los tumores localmente avanzados, la RM es el 
estudio diagnóstico de elección ya que permite evaluar va-
riables de buen y mal pronóstico (subdivisión del T3, MRC, 
la invasión venosa extramural) que permitirán guiar la elec-
ción del tratamiento. Para la evaluación del compromiso 
ganglionar tanto la ECOER como la RMN son modalidades 
diagnósticas válidas.

 
Evaluación de la respuesta tumoral al tratamiento neo-
adyuvante y utilidad de la ECOER en la re-estadificación 
del cáncer de recto

Dada la alta variabilidad en la respuesta a la neoadyu-
vancia (20% no responden, 50% presentan respuesta clíni-
ca completa), la exactitud de los métodos diagnósticos para 
realizar una re-estadificación es vital para evitar tanto el 
sub como el sobre tratamiento (26). Poder diferenciar en-
tre pacientes respondedores y no respondedores, permite 
que el tratamiento se adapte a las necesidades individuales. 
Paciente con poca respuesta se podrían beneficiar con un 
cambio en el tratamiento (aumento de la dosis de radiotera-
pia, cambiar el régimen quimioterápico, realizar una ciru-
gía más temprana). Así como también la re-estadificación 
nos permitiría certificar una respuesta clínica completa y, 
permitir así, una preservación de órganos.  

Múltiples modalidades diagnósticas (ECOER, RMN, TC, 
PET) han sido estudiadas para determinar su capacidad para 
detectar una respuesta al tratamiento de neoadyuvancia.

A pesar de la popularidad de la ECOER en la estadifi-
cación para el cáncer de recto, su utilidad para evaluar la 
respuesta al tratamiento neoadyuvante es cuestionada. Múl-
tiples trabajos han documentado la imposibilidad de esta 
modalidad diagnóstica para distinguir entre la necrosis, la 
fibrosis y la inflamación del tumor residual luego de la neo-
adyuvancia (26,27). Incluso hay una tendencia de este estu-
dio a sobreestadificar a los pacientes. Pastor y colaboradores 

utilizaron la ECOER para evaluar la respuesta tumoral lue-
go del tratamiento neoadyuvante en 235 pacientes. Un 20% 
de los pacientes incluidos, fueron erróneamente clasificados 
con respuesta clínica completa y en general, se observó una 
sobre estadificación en el 37% de los pacientes (28). Memon 
y colaboradores llevaron a cabo un meta-análisis de 18 estu-
dios en los cuales se investigó sobre la exactitud diagnóstica 
de la ECOER para la re-estadificación del cáncer de recto 
luego del tratamiento neoadyuvante (29). La exactitud diag-
nóstica para el T osciló entre un 26% y un 93% con una pre-
cisión promedio del 65% (56-72%). Sin embargo, hubo alta 
heterogeneidad entre los estudios analizados. Los tumores 
en estadio más bajos mostraron una mayor tasa de error en 
su clasificación, principalmente debido a una sub-estadifi-
cación, en comparación con los tumores T3. En cuanto al 
análisis ganglionar, la precisión de la ECOER osciló entre 
un 57% y un 92% con una media de 73% (67-78%). La sobre 
estadificación del estado ganglionar se produjo en el 12% de 
los pacientes y la sub-estadificación en un 14%. Otro estudio 
llevado a cabo por Rau y colaboradores mostraron resulta-
dos similares en 84 pacientes (30). 

Tratamiento neoadyuvante

El éxito en el manejo del paciente con cáncer de recto re-
quiere de un abordaje multidisciplinario. La resección qui-
rúrgica es un pilar histórico en el tratamiento curativo de 
estos pacientes. Sin embargo, si no es combinado con otras 
modalidades terapéuticas solo ofrece tasas de curaciones altas 
en pacientes con estadios tempranos (supervivencia a 5 años 
en estadio I: 80-90%, en estadio II y III: menos del 70%).

En los últimos años, distintas estrategias terapéuticas se 
implementaron con el fin de reducir la tasa de recurrencia 
local y obtener una respuesta patológica completa. El uso 
de la terapia neoadyuvante como terapia estándar en los pa-
cientes con enfermedad localmente avanzada, no solo me-
joró el control local, sino que también permitió garantizar 
procedimientos de preservación esfinteriana en pacientes 
seleccionados. Si bien es claro el beneficio obtenido con estas 
modalidades, existen controversias sobre los criterios para 
su aplicación entre las guías de recomendación actuales.

Los pacientes con cáncer de recto requieren una correc-
ta estadificación clínica preoperatoria para ser considerados 
candidatos a un tratamiento neoadyuvante. Los siguientes 
estudios deben ser realizados: 
•  Antígeno carcinoembronario (CEA)
•  Tacto rectal y rectoscopía
•  Resonancia nuclear magnética de alta resolución
•  Tomografía computada de tórax y abdomen  

Según la extensión extramural del tumor, el estado gan-
glionar, el MRC, la invasión venosa extramural (IVEM) y la 
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altura del tumor, el cáncer de recto se puede subdividir en 
variantes de bajo, moderado y alto riesgo. Estudios recientes 
sugieren que la invasión mesorrectal > 5mm, el MRC po-
sitivo, el estadio ganglionar N2 y el IVEM están asociados 
a un alto riesgo de la recurrencia (31,32). De acuerdo con 
el estudio Mercury (33), las siguientes características están 
asociadas a buen pronóstico: MCR negativo, IVEM negati-
vo, T2/T3a/T3b y el plano interesfintérico seguro. 

Terapias neoadyuvantes
Una vez tomada la decisión de realizar tratamiento 

neoadyuvante, existen distintos enfoques terapéuticos: ra-
dioterapia (RT), quimioradioterapia (QTRT) y el esquema 
de neoadyuvancia total (TNT). La elección del tratamiento 
depende del pronóstico y las características del tumor, las 
preferencias regionales, la condición física del paciente y la 
decisión del equipo multidisciplinario. 

Indicaciones del tratamiento neoadyuvante
Existen múltiples guías de recomendación desarrolla-

das, siendo las más conocidas la guía americana (NCCN 
Clinical Practice Guidelines in Oncology – Rectal Cancer) 
(34) y la europea (ESMO Clinical Practice Guidelines for 
Rectal Cancer) (35). Ambas guías realizan recomendaciones 
de acuerdo con la estadificación tumoral.

Según las guías americanas, la ETM es suficiente en los 
pacientes con tumores T2N0. Sin embargo, según las guías 
europeas aquellos tumores T2N0 que tengan MRC positivos 
o se encuentren cercanos al esfínter anal interno se benefi-
ciarían con la QTRT neoadyuvante. Respecto a los pacientes 
T3N0, las guías americanas recomiendan realizar neoad-
yuvancia independientemente de la subclasificación del T3, 
mientras que las guías europeas sugieren neoadyuvancia so-
lamente en los pacientes con tumores T3c/T3d. 

En cuanto los pacientes que presentan afectación gan-
glionar, las guías europeas reservan exclusivamente la 
QTRT neoadyuvante para aquellos pacientes con ganglios 
positivos y que presenten MCR positivo o un T4, mientras 
que en los pacientes con tumores T1-3 con MCR negativos 
solo recomiendan RT neoadyuvante. 

En resumen, la QTRT neoadyuvante es el estándar de 
tratamiento para los tumores de recto estadio II (cT3-T4, 
N0, M0) y estadio III (cT1-T4, N+, M0). Sin embargo, según 
datos que arrojó el estudio Mercury (33), la neoadyuvancia 
debería ser indicada en aquellos pacientes de alto riesgo en 
la estadificación preoperatoria. 

Modalidades terapéuticas neoadyuvantes

Radioterapia (RT) neoadyuvante 
Actualmente hay evidencia que demuestra que la RT 

preoperatoria disminuye el riesgo de recurrencia. De acuerdo 

con un meta-análisis (34) que incluyó 22 estudios randomi-
zados con un total de 8,507 pacientes, la tasa de recurrencia 
al año fue un 46% menor en el grupo que realizó RT preope-
ratoria en comparación con el grupo que fue a cirugía direc-
to (p=0.00001). No hubo diferencias significativas en la so-
brevida global entre ambos grupos (mortalidad del: 62% en 
pacientes con RT preoperatoria vs. 63% en pacientes tratados 
con cirugía, p=0.06). El beneficio de la administración de RT 
previa a la ETM también fue reportado por un trabajo holan-
dés prospectivo randomizado (35); 1,861 pacientes con cáncer 
de recto localmente avanzado fueron aleatoriamente distri-
buidos en dos grupos: 924 pacientes recibieron ciclo corto de 
RT (5 Gy) por 5 días (total de radioterapia recibida, 25 Gy) 
antes de la cirugía, y 937 se operaron sin RT previa. El porcen-
taje de recurrencia local a 2 años fue menor en el grupo some-
tido a RT (2.4 vs. 8.2%, p<0.001). Los resultados a largo plazo 
(12 años de seguimiento) muestran beneficios en cuanto al 
control local en el grupo que recibió RT preoperatoria (36). El 
estudio demostró una reducción mayor al 50% en recurrencia 
local en aquellos pacientes tratados con RT preoperatoria. 

Ciclo corto de RT vs. Ciclo largo de QTRT
Se han impuesto dos tipos de esquemas de radioterapia: 

curso corto también conocido como régimen 5 por 5 Gy, que 
consiste en la aplicación de 5 Gy/día durante 5 días consecu-
tivos (dosis total 25 Gy) seguido de la cirugía, la cual se rea-
liza habitualmente a los 7 días de finalizada la radioterapia. 
El curso largo consiste en la aplicación de fracciones diarias 
pequeñas de radioterapia (1.8 a 2 Gy) durante un período de 
25 a 28 días. La dosis total en este régimen es de 45 a 54 Gy y 
parece ser biológicamente similar a los 25 Gy aplicados con 
el curso corto (35). Finalizada la aplicación, la cirugía se lle-
va a cabo entre las 6 y 8 semanas. La quimioterapia combi-
nada se utiliza exclusivamente en el régimen de curso largo.

El ciclo corto fue establecido como estándar de trata-
miento por el Dutch CKVO y Swedish trial a mediados del 
2000 (36,37). A su vez, la QTRT fue establecida como están-
dar de tratamiento por el German Rectal Cancer Trial CAO/
ARO/AIO-94 (38,39). En el estudio holandés los pacientes 
incluidos presentaban tumores cT1-T3 mientras el 95% de 
los pacientes incluidos en el estudio alemán presentaban tu-
mores cT3 con N+, por lo que ambos estudios no pueden ser 
comparados por la disparidad de la muestra. Si bien ambos 
estudios mostraron beneficios en términos de recurrencia 
local, el seguimiento a largo plazo, de ambos ensayos, no 
logró mostrar una mejoría de la sobrevida libre de enferme-
dad ni en la sobrevida global (37,38).

El fundamento de la adición del quimioterápico se basa 
en actuar principalmente como radio sensibilizante. El 
TROG 0104, un estudio randomizado que comparó ambos 
regímenes, no encontró diferencias estadísticamente signi-
ficativas respecto a la recurrencia local y a distancia, tiempo 
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libre de recaída, sobrevida global o toxicidad (39). Bujko y 
colaboradores (40) randomizaron 316 pacientes con tumo-
res de recto cT3 a recibir ciclo corto vs. ciclo largo. Todos 
los tumores se encontraban por arriba del anillo anorrectal 
y la cirugía realizada fue ETM. Los pacientes que recibieron 
QTRT tuvieron mayor tasa de respuesta patológica comple-
ta (16% vs. 1%) y menor incidencia de margen positivo (4% 
vs. 13%, p=0.01). Si bien la toxicidad aguda fue significati-
vamente mayor en la rama de QTRT (18% vs. 3%, p<0.001), 
la morbilidad global postoperatoria fue similar. Tampoco 
hubo diferencias respecto a la preservación de esfínter (58% 
vs. 61%), recurrencia local (14% vs. 9%), periodo libre de en-
fermedad (56% vs. 58%) o en la sobrevida global a 4 años 
(66% vs. 67%). 

Sin embargo, con la comprensión de la influencia del 
tiempo en el desarrollo de una respuesta clínica completa 
luego de la RT, se ha sugerido que el curso corto seguida de 
una evaluación demorada de la respuesta puede resultar en 
tasas similares de respuesta completa a la observada después 
de un curso largo (41,43). 

En conclusión, la QTRT preoperatoria se asocia con 
mayor regresión del tumor primario a pesar de no encon-
trar diferencias respecto el control local de enfermedad en 
comparación con el ciclo corto. Una correcta estadificación 
preoperatoria basada en imágenes de alta resolución permi-
tiría identificar pacientes que se beneficiarían con este tipo 
de esquema neoadyuvante. 

Neoadyuvancia total 
La QTRT preoperatoria seguida de la ETM y posterior 

quimioterapia adyuvante con fluorouracilo y oxaliplatino 
ha sido el tratamiento estándar para el cáncer de recto lo-
calmente avanzado (LARC) estadios clínicos II o III (T3 / 
4, N0 o con ganglios positivos). Este enfoque permitió un 
excelente control local, siendo la recidiva a distancia sustan-
cialmente más frecuente que la recaída local (44). 

A pesar de los progresos que existieron en las modalida-
des terapéuticas, el impacto en la sobrevida global ha sido casi 
nulo, con un riesgo de desarrollar metástasis a distancia que 
se mantuvo invariable en un 20-30% (45).  En las últimas dos 
décadas, con el objetivo de disminuir las tasas de recaída a 
distancia, se propuso un modelo de tratamiento neoadyuvan-
te que consiste en realizar quimioterapia de inducción o de 
consolidación y QTRT antes de la cirugía conocida como te-
rapia neoadyuvante total (TNT) (46,47). Este enfoque permi-
te un control sistémico temprano, ayuda a evitar la toxicidad 
postoperatoria relacionada con la QT y aumenta la posibili-
dad de realizar esquemas de QT completos.

Varios estudios analizaron el TNT y demostraron que: 
1) un mayor intervalo desde el diagnóstico a la cirugía es 
factible, 2) la toxicidad del esquema es aceptable, 3) las tasas 
de resección R0 son satisfactorias (>90%), 4) la tasa de regre-

sión tumoral varía entre un 88% y 97%, 5) un rápido control 
sistémico con mayor adherencia al tratamiento es factible 6) 
mejoras en la administración de la terapia planificada, con 
introducción más temprana de la quimioterapia sistémica 
permite abordar posibles micrometástasis y evaluar in vivo 
la quimio sensibilidad. La administración de todo el esque-
ma de QT antes de la operación evita la necesidad de terapia 
adyuvante postoperatoria, lo que reduce el tiempo con una 
ileostomía de derivación y evita la necesidad de someter a 
los pacientes a QT con un ostoma (48,50).

Actualmente existen dos tipos de esquemas de TNT pro-
puestos: 
- TNT 1 (Inducción) que consiste en quimioterapia ini-

cial o “de inducción”, con esquemas con oxaliplatino, 
seguido por QTRT de curso largo y posterior cirugía 

-  TNT 2 (Consolidación) en el cual se realiza QTRT de 
curso largo seguido de QT y luego cirugía.
En un estudio fase II español (GCR-3), los pacientes fue-

ron randomizados a recibir CAPOX ya sea previo a la QTRT 
o posterior a la cirugía. Si bien se alcanzaron similares tasas 
de respuesta patológica, el esquema de TNT-1 resultó menos 
tóxico y mejor tolerado (51,52). 

Según las guías de recomendación de Estados Unidos, 
cuatro meses de FOLFOX seguidos de QTRT es una reco-
mendación de elección para los pacientes de alto riesgo (53).

Un estudio prospectivo randomizado (PRODIGE 23) 
comparó quimioterapia de inducción con esquema FOL-
FIRINOX versus tratamiento estándar de curso largo y de-
mostró un mayor beneficio en la sobrevida libre de enfer-
medad y en la sobrevida libre de metástasis a distancia en la 
rama experimental (HR:0,69; p=0.034 y HR:0,64, p=0.017), 
sin mayores complicaciones postoperatorias ni diferencias 
en la calidad de vida. Así mismo, la tasa de respuesta pato-
lógica completa fue del 27% en la rama de TNT comparado 
con 12% del tratamiento estándar (54). 

Un beneficio del TNT-1 es que permite ajustar la dosis 
de intensidad de radioterapia de acuerdo con la respuesta 
clínica inicial al tratamiento quimioterápico. Es decir, si se 
evidencia una respuesta clínica completa o casi completa a 
la QT de inducción, se puede utilizar la dosis mínima de ra-
diación recomendada por la National Comprehensive Can-
cer Network de 45 Gy o incluso intensificar el tratamiento 
aumentando la dosis de RT a 54 Gy en pacientes no respon-
dedores (55). 

El TNT 2 surgió luego de que estudios experimentales 
han demostrado que los efectos de regresión tumoral (tan-
to en el tumor como en los ganglios perirrectales) que se 
producen por la radiación ionizante son dependientes del 
tiempo transcurrido entre la exposición y la necrosis celular 
inducida por radiación (56,57). 

Garcia-Aguilar y colaboradores realizaron un estudio 
randomizado fase II donde incluyeron 144 pacientes con 
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cáncer de recto con ganglios positivos. Una rama del estudio 
recibió QTRT preoperatoria (50.4 Gy + 5-FU) seguida de ci-
rugía a las 6 semanas y la otra rama fue sometida a QTRT 
seguida de mFOLFOX6 (siempre que hayan presentado res-
puesta clínica a la QTRT) y cirugía 11 semanas después. La 
tasa de respuesta patológica completa fue mayor en la rama 
de FOLFOX6 (25% vs. 18%) sin asociar esto a un aumento en 
las complicaciones postoperatorias (40% en cada rama) (58). 
Estos resultados preliminares mostraron que adicionar el 
esquema de QT de manera preoperatoria y retrasar la ciru-
gía en los pacientes que habían mostrado una respuesta clí-
nica a la QTRT preoperatoria no actuaba en detrimento de 
la respuesta tumoral local o de la tasa de morbilidad global. 

Un estudio multicéntrico randomizado fase II (CAO/
ARO/AIO-12) comparó ambos esquemas de TNT y demos-
tró que el TNT-2 se asocia a una menor toxicidad, con mayor 
adherencia de los pacientes durante la RT y a una mayor tasa 
de respuesta patológica completa (59). Un dato para tener en 
cuenta es que la media de tiempo transcurrido entre el fin de 
la radiación y la ETM de ambas ramas fue distinto (TNT-1 
45 días vs. TNT-2 90 días). Este disbalance de tiempo po-
dría explicar las diferencias en la regresión tumoral entre 
ambos esquemas. Posteriormente, el ensayo clínico OPRA 
demostró que el periodo libre de cirugía fue mayor en la 
rama de consolidación. El porcentaje de pacientes asignados 
a la estrategia de preservación de órganos fue del 58% en la 
rama de consolidación versus 43% en la rama de inducción 
(p=0.01). Si bien este estudio demostró una superioridad del 
TNT-2 en cuanto a la preservación de órganos, falló en de-
mostrar una superioridad en su objetivo primario que fue la 
sobrevida libre de enfermedad (60).

El estudio multicéntrico randomizado (RAPIDO trial), 
incluyó 900 pacientes con cáncer de recto con uno o más 
factores de mal pronóstico en la resonancia preoperatoria. 
Los pacientes fueron randomizados a recibir una adaptación 
del régimen TNT-2 (RT de curso corto seguida de QT) ver-
sus QTRT seguida de cirugía y posterior tratamiento adyu-
vante. El objetivo primario fue evaluar la falla de tratamien-
to relacionada con la enfermedad que fue 7% superior en la 
rama control (HR: 0.75, p=0.019) por un mayor porcentaje 
de pacientes que desarrolló metástasis a distancia (27% vs. 
20%, HR:0.69, p=0.005). No hubo diferencias respecto a la 
sobrevida global ni a la recurrencia local. Al igual que múl-
tiples trabajos ya publicados, el porcentaje de regresión tu-
moral fue significativamente mayor en la rama de TNT de 
consolidación (28% vs. 14%, p=0.001). Uno de los sesgos más 
relevantes del trabajo es que en la rama control, el 40% de 
los pacientes no recibió tratamiento adyuvante en el posto-
peratorio (61). 

Como conclusión, este esquema de neoadyuvancia ex-
tendida logró mayores tasas de respuesta clínica y patológi-
ca completa con una mayor adherencia  a la quimioterapia, 

así como también permitió prolongar el intervalo entre la 
QTRT y la evaluación de la respuesta, y poder posponer la 
cirugía no solo dentro de la práctica clínica, sino también 
en ensayos clínicos (62,63). Aún con estos resultados alenta-
dores, no se ha logrado por el momento  demostrar mejores 
resultados oncológicos a largo plazo.

Síntesis conceptual

• El tratamiento actual del cáncer de recto depende de 
una precisa estadificación y evaluación clínica preope-
ratoria.

• Los métodos de diagnóstico por imágenes utilizados nos 
deben proporcionar la información correcta para guiar 
la toma de decisiones y elegir el tratamiento adecuado. 

• Dado los avances ocurridos en el diagnóstico con RM y 
ECOER así como en los tratamientos, la elección tera-
péutica es un proceso complejo que debe ser abordado 
de manera multidisciplinaria.

• La elección del tratamiento debe considerar las carac-
terísticas tumorales, la intención y tipo de cirugía, los 
resultados funcionales y las preferencias del paciente.

• La resección quirúrgica es el pilar del tratamiento cu-
rativo del cáncer de recto temprano, sin embargo la 
terapia neoadyuvante en los pacientes con enfermedad 
localmente avanzada, mejoró el control local, y permitió 
ofrecer procedimientos de preservación esfinteriana en 
pacientes seleccionados

• En la actualidad existen distintos enfoques terapéuticos: 
radioterapia, quimioradioterapia y TNT.

• Si bien son claros los beneficios con esta modalidades, 
existen controversias sobre los criterios para su aplica-
ción entre las guías de recomendación actuales.
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Introducción

El cáncer de recto es frecuente. Según la distribu-
ción de casos por sitio tumoral, el cáncer colorrec-
tal ocupa el segundo lugar  con una incidencia de 
15.895 casos, que representan 12,1% del total en el 
año 2020 de acuerdo a las estimaciones realizadas 
por el Observatorio Global del Cáncer (Globocan), 
de la Agencia Internacional de Investigación sobre 
Cáncer (IARC, por sus siglas en inglés) para Argen-
tina. En muchas ocasiones puede llevar al paciente a 
la muerte, pero también en otras a una muy mala ca-
lidad de vida. El número de defunciones estimadas 
para el mismo periodo fue 7.225 (12,4%), por debajo 
del cáncer de pulmón. A partir de los datos produ-
cidos por registros de cáncer de base poblacional, en 
Argentina ocurrieron 130.878 casos nuevos de cán-
cer en ambos sexos en el año 2020. Cifra que posicio-
na a nuestro país dentro de los países del mundo con 
incidencia de cáncer media-alta (rango entre 181,1 
a 248,3 por 100.000 habitantes) (1). Es por ello que 
un tratamiento oportuno reviste una gran impor-
tancia, dadas las consecuencias de una terapéutica 
inadecuada. Los objetivos de su tratamiento son los 
de curar o controlar el tumor primario, reducir la 
posibilidad de su diseminación a distancia, mante-
ner o restaurar la continuidad intestinal con conti-
nencia anal normal, preservar las funciones sexual 
y vesical, minimizar otras morbilidades, y también 
la mortalidad asociadas al tratamiento. Actualmen-
te se dispone de una amplia variedad de regímenes 
terapéuticos, que abarcan desde la resección local 

hasta estrategias multimodales prolongadas, que im-
plican terapias de quimiorradiación neoadyuvantes, 
cirugía y quimioterapia adyuvante. 

Elegir la terapia óptima para el cáncer rectal es 
un proceso complejo. Aunque a menudo participan 
especialistas de diferentes disciplinas, es deseable 
que el cirujano colorrectal ocupe un lugar prepon-
derante en el proceso de evaluación y tratamiento. A 
medida que se han adquirido nuevos conocimientos 
y se han desarrollado nuevas terapias y técnicas, el 
manejo del cáncer rectal ha cambiado drásticamen-
te. En este capítulo, orientados específicamente a 
las resecciones radicales por vía abdominal, revisa-
remos las decisiones intraoperatorias que influyen 
en el curso de la terapia quirúrgica y abordaremos 
aspectos técnicos clave de las operaciones realizadas 
por este abordaje para tratar el cáncer rectal.

La cirugía es la base del tratamiento curati-
vo para los pacientes con adenocarcinoma rectal. 
Como ya se dijo, puede usarse como la modali-
dad de tratamiento única o en combinación con 
quimioterapia y/o radioterapia, dependiendo de la 
etapa de la enfermedad. El principal objetivo de la 
cirugía propiamente dicha es la extirpación com-
pleta del cáncer rectal y su diseminación regional. 
Los objetivos secundarios son la conservación de 
la función del esfínter anorrectal y la continuidad 
intestinal cuando sea posible.

Las opciones quirúrgicas para la resección del 
cáncer en etapa potencialmente resecable son la 
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Principios de la resección

Los principios fundamentales para una resección cura-
tiva incluyen efectuar una resección amplia del cáncer para 
lograr márgenes histológicos negativos, y realizar una esci-
sión total mesorrectal (ETM), además de la extirpación de 
los ganglios regionales. Este principio incluye el concepto 
universal de la ETM, disecando el recto con una fascia me-
sorrectal intacta con el fin de alcanzar una baja tasa de mar-
gen circunferencial y de resección distal positivo, y una baja 
tasa de fuga anastomótica (2,3,4).

La escisión total mesorrectal (ETM) requiere un cono-
cimiento adecuado de la anatomía pélvica y entrenamiento 
especializado en esta técnica para realizar una operación 
oncológica y técnicamente segura con buenos resultados 
funcionales. Esto puede lograrse tanto con procedimientos 
de preservación del esfínter o con un AAP, pero la función 
del esfínter anorrectal se debe conservar sólo si es posible 
obtener un margen distal negativo. 

Márgenes de resección
Para reducir el riesgo de una recidiva local, los márgenes 

quirúrgicos de resección proximal, distal y circunferencial 
deben estar histológicamente libres de cáncer.

Margen distal
Un margen distal positivo se asocia con una tasa de re-

currencia local cercana al 40% y una sobrevida a cinco años 
disminuida. Sin embargo, no se ha establecido la longitud 
mínima aceptable para este margen. La indicación de un 
AAP para el tratamiento quirúrgico de los cánceres rectales 
bajos tradicionalmente se basó en la necesidad de un mar-
gen distal negativo de 5 cm para el control de las recidivas 
locales. Posteriormente, se aceptó un margen negativo distal 
de 2 cm basado en el protocolo R-01 del NSABP. En este en-
sayo los pacientes tratados con un margen distal de menos 
de 2 cm, la tasa de recurrencia local no fue significativamen-
te más alta comparada con la de aquellos tratados con un 
margen de más de 3 cm (5).

Más aún, con los avances en las técnicas quirúrgicas 
(ETM), y el uso de radioterapia adyuvante o neoadyuvante, 
se encontró que con márgenes negativos de 1 cm o menos se 
obtienen tasas de recurrencia local comparables a las que se 
obtienen con margen distal mayor. No se han realizado en-
sayos prospectivos para determinar el margen distal óptimo 
con una ETM con o sin radioterapia. En un metaanálisis de 
13 estudios prospectivos y retrospectivos incluyendo a 3680 
pacientes sometidos a una ETM o radioterapia, en pacientes 
tratados con un margen negativo distal de menos de 1 cm no 
hubo diferencias significativas en las tasas de recurrencia lo-
cal en comparación con los pacientes tratados con márgenes 
mayores. Sin embargo, cuando no se realizó una correcta 
ETM y/o radioterapia, los resultados fueron mejores con un 
margen distal superior a 1 cm. En otro metanálisis de cuatro 
estudios incluyendo 1205 pacientes tratados sin radiotera-
pia o ETM, los pacientes tratados con un margen distal de 
menos de 1 cm tenían una mayor tasa de recurrencia local 
(meta-odds ratio 2,53) (6,7).

Margen proximal
El margen proximal mínimo generalmente aceptado es de 

5 cm. con el objetivo de completar un correcto vaciamiento lin-
fático y asegurar una anastomosis bien vascularizada.

Márgen circunferencial
En el cáncer de recto también es importante obtener 

adecuados márgenes circunferenciales. Los tumores recta-
les tienen la particularidad de provocar potencialmente pro-
pagación hacia abajo dentro del mesorrecto. Esta es la razón 
por la que se recomienda la resección mesorrectal total y así 
eliminar esta zona de potencial propagación hacia distal.

Un margen circunferencial de resección (MCR) positivo 
es un predictor independiente de recidiva local y sobrevi-
da, y es la variable patológica más importante en pacientes 
sometidos a ETM. Los pacientes cuya evaluación locorre-
gional pretratamiento demuestra la presencia de tumor a 
menos de 1 mm de la fascia mesorrectal son candidatos a 
terapia neoadyuvante. 

resección local que serán tratadas en otro capítu-
lo, y los procedimientos de resección radicales de 
los cuales nos ocuparemos. Estos pueden realizarse 
con preservación del esfínter (resección anterior), 
o mediante una amputación abdómino-perineal 
(AAP). Todas estas operaciones pueden a su vez ser 
efectuadas con diferentes abordajes, entre los que se 
incluyen la cirugía convencional y laparoscópica, y 

los más recientemente introducidos como la cirugía 
robótica, y la ETM transanal que también será tra-
tada en otro capítulo.

La elección del procedimiento está determinada 
por la localización del cáncer en relación con el ani-
llo anorrectal, la presencia de invasión de órganos 
pelvianos, el tamaño tumoral, y la presencia de me-
tástasis en los ganglios linfáticos regionales. 
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La longitud del mesorrecto que debe ser eliminado hacia 
distal del borde inferior del tumor primario es de entre 3 y 
5 cm. En dos estudios, no fueron vistas metástasis ganglio-
nares dentro del mesorrecto a más de 4 cm desde el borde 
distal del tumor. En uno de estos estudios, estas metástasis 
no fueron vistas más allá de 1 cm del tumor en pacientes 
que tenían lesiones T1 o T2. Por lo tanto, la extirpación de 
todo el mesorrecto hasta el suelo pélvico no es necesaria en 
todos los casos. Para los cánceres proximales, la resección 
mesorrectal distal hasta 5 cm por debajo del borde inferior 
del tumor puede considerarse adecuada (8,9). 

Escisión Total del Mesorrecto (ETM)
Se lo define como la extirpación del tejido areolar pe-

rirrectal hasta la denominada fascia propia del recto. Es el 
abordaje quirúrgico estándar tanto cuando se realiza una 
AAP como ante un procedimiento de resección anterior con 
preservación del esfínter.

Los principios fundamentales de la técnica incluyen:
•  Extirpación completa de la mesorrecto, incluyendo los 

márgenes laterales de la grasa que envuelve el recto. Debe 
limitarse hasta 5 cm desde el borde distal del tumor, y no 
siempre hasta el nivel del suelo pélvico. De esta manera, 
se reduce el riesgo de una fuga anastomótica sin compro-
meter los resultados oncológicos. En los tumores del recto 
medio y bajo es inevitable resecar el mesorrecto en su to-
talidad.

•  Ligadura de la arteria mesentérica inferior (AMI) y el sis-
tema linfático locorregional del recto.

•  Disección aguda y meticulosa, en lugar de disección roma, 
en el plano avascular entre la fascia pélvica parietal y vis-
ceral. La disección roma convencional impide conservar 
intacla la circunferencia mesorrectal, y tiene el potencial de 
provocar una hemorragia importante si, se lesionan los va-
sos presacros si perfora la fascia presacra, o de dejar tumor 
pélvico residual si, se atraviesa la fascia propia del recto.

La ETM se asocia con mejor control local y mejores 
tasas de supervivencia. La tasa de recidiva local tras la re-
sección que respeta la técnica de ETM, ya sea a través de 
una AAP o una resección anterior, oscila entre 4 y 7%. En 
comparación, las tasas de recidiva local descriptas tras la di-
sección roma convencional que oscilan entre 14 y 45%, con 
o sin radioterapia o quimiorradioterapia. Esta mejora en el 
control local parece resultar en una mejor supervivencia. 
(10,11,12,13,14,15,16).

La ETM también debe preservar los nervios autónomos 
pélvicos, lo que reduce el riesgo de disfunción genitourina-
ria postoperatoria. 

La disección de los ganglios linfáticos regionales cumple 
las funciones de estadificación, control local e interrupción de 
la diseminación metastásica. Aunque no se ha determinado el 
número exacto de ganglios linfáticos que deben ser evaluados 

para una estadificación precisa, un número de no menos de 
12 ganglios fue adoptado como una medición de calidad por 
el American College of Surgeons (ACS), el American College 
of Pathology (ACP), el National Comprehensive Cancer Ne-
twork (NCCN), y la American Society of Clinical Oncology 
(ASCO) para los cánceres colorrectales (17,18). 

Debe considerarse que la indicación de quimio-radiote-
rapia neoayuvante reduce el número de ganglios linfáticos 
que se detectan en el espécimen quirúrgico. Un estudio de 
cohorte retrospectivo de 708 pacientes encontró significa-
tivamente menos ganglios evaluados en pacientes que reci-
bieron terapia neoadyuvante y cirugía en comparación con 
cirugía sola (10,8 versus 15,5).

Preservación de la función anorrectal
Preservar la función anorrectal y restablecer la continui-

dad intestinal constituye una meta quirúrgica importante, 
siempre y cuando el margen distal histológico sea negativo. 
Para reducir el riesgo de fugas anastomóticas sintomáticas 
en ocasiones se efectúa una ostomía temporal para desviar la 
materia fecal, en particular tras una resección anterior baja 
o ultra baja. Una revisión sistemática ha sugerido que una 
ostomía defuncionalizante reduce la tasa de fugas anasto-
móticas clínicamente relevantes y por lo tanto se recomien-
da generalmente en cirugía para el cáncer de recto bajo. 

Vías de abordaje
La porción intraabdominal de la resección del cáncer 

rectal puede realizarse utilizando los abordajes abierto, la-
paroscópico o robótico.

Abordaje abierto o convencional
El paciente se coloca en posición de litotomía y se pre-

fieren las incisiones medianas. No sólo porque permiten ser 
ampliadas con facilidad, sino porque es importante que la 
incisión esté alejada de la zona de la potencial ostomía para 
no interferir con su manejo. La cavidad abdominal se explo-
ra de manera concéntrica y completa, en la búsqueda de en-
fermedad metastásica, explorando especialmente el hígado 
y el peritoneo, ya que su hallazgo puede motivar un cambio 
de estrategia. Ante la presencia de un secundarismo no re-
secable, la quimioterapia se transforma en la prioridad dado 
que el pronóstico del enfermo estará marcado por esta situa-
ción, y someter al paciente a una cirugía con riesgo elevado 
de complicaciones podría retrasar su inicio.

Desde el punto de vista técnico, la intervención quirúr-
gica debe seguir los siguientes pasos: 

El paciente se coloca en posición de Trendelemburg. 
Luego de realizar la laparotomía y previo a la exploración de 
la cavidad en busca de secundarismo, se coloca a nivel de la 
pared abdominal un protector, retractor o segundo campo 
que permite aislar la misma para evitar el contacto directo 
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durante la manipuacion y extraccíon de la pieza quirúrgica. 
A continuación se desplazan las asas yeyuno-ileales hacia la 
derecha y hacia cefálico para dejar libre el cuadrante inferior 
izquierdo y la pelvis, lo que permite tener un acceso comple-
to del campo quirúrgico.

El colon sigmoides y el colon izquierdo se movilizan por 
disección desde la región lateral hacia la medial comenzan-
do a lo largo de la línea blanca de Toldt, a la vez que el colon 
sigmoides se retrae medialmente. En este plano avascular 
de coalescencia, primero se encuentran los vasos gonadales 
y luego, más hacia la línea media, el uréter izquierdo. La di-
sección continúa en este plano, hacia cefálico hasta la fascia 
de Gerota y hacia caudal hasta el alcanzar el plano avascular 
retrorectal, por detrás de la fascia propia del recto. Al llegar 
a la línea media puede visualizarse el plexo superior hipo-
gástrico, el que luego se ramificará en los nervios hipogás-
tricos derecho e izquierdo. Estos nervios deben preservarse, 
y la disección debe avanzar por dentro de los mismos. Su 
identificación representa una guía para reconocer el plano 
correcto. En este momento el colon sigmoides es retraído 
hacia la izquierda y se realiza la sección de la base del meso-
sigmoides, y de esta manera se abre una ventana que permite 
identificar la disección que se había comenzado desde la re-
gión lateral. A través de esta ventana, se libera la arteria me-
sentérica inferior (AMI), y se realizan ligaduras separadas 
de la arteria cerca de su emergencia de la arteria aorta, y de la 
vena, por debajo del cuerpo del páncreas en las cercanías del 
ángulo de Treitz. Dividir la vena en el ligamento de Treitz es 
fundamental para que al efectuar la movilización completa 
del ángulo esplénico, el colon pueda alcanzar la pelvis con la 
máxima comodidad. En este punto se puede optar por pre-
servar la arteria cólica izquierda superior, en los casos en 
que se disponga de un colon sigmoides redundante, con un 
mesosigma delgado, especialmente en pacientes jóvenes con 
buena vasculatura (fig. 1). De esta manera se puede obviar el 
descenso del ángulo esplénico, el cual debe efectuarse como 
paso siguiente si no se dan estas condiciones. Se debe tener 

especial cuidado de preservar la arteria marginal, que lleva 
irrigación desde los vasos cólicos medios al colon izquierdo 
y la anastomosis, muy especialmente cuando no se conserva 
la arteria cólica izquierda superior.

La movilización del ángulo esplénico se realiza conti-
nuando la movilización lateral del colon descendente hacia 
cefálico, separándolo de la fascia de Gerota. Luego se libera 
el colon transverso del omento mayor y se accede a la re-
trocavidad de los epiplones. Finalmente se liberan las adhe-
rencias al bazo y la cola del páncreas con cuidado de evitar 
una retracción excesiva del colon, la que puede desgarrar la 
cápsula esplénica. 

En este punto se debe definir la altura a la cual se hará la 
sección del colon considerando que ese cabo proximal debe 
llegar bien vascularizado y sin trensión a la zona distal al 
tumor donde se seccionará el recto. Se divide el mesosig-
moides y a continuación la pared colónica, preferentemente 
con una sutura mecánica lineal cortante. El colon izquierdo 
se introduce a la cavidad hacia el flanco izquierdo con el fin 
de liberar la pelvis. El sigmoides grapado se retrae hacia an-
terior y caudal, lo cual abre los planos perimesorrectales y 
permite realizar la disección del plano correcto por fuera de 
la fascia propia del recto. Esta disección debe ser cortante 
y bajo visión directa, con electrobisturí monopolar, para la 
cual es imprescindible una punta larga que llegue al fondo 
de la pelvis. El recto se retrae hacia adelante con una valva 
profunda, que puede estar iluminada, (retractor de St. Mark 
o valva de Finochietto), y siguiendo los nervios hipogastri-
cos que son dejados hacia afuera (fig. 2).

Siempre se inicia la disección en la parte posterior y luego 
hacia los planos laterales, de manera escalonada. Si se encuen-
tra sangrado en un área, es razonable proceder a la circunfe-
rencia opuesta, de modo que la presión aplicada ofrece he-
mostasia mientras el procedimiento no se detiene. La tracción 
y la contratracción son fundamentales para la disección. A 
medida que avanza la disección se va reduciendo el espacio, y 
los nervios hipogátricos inferiores se hacen más vulnerables 

FIGURA 1. Identificación de arteria mesentérica inferior (AMI) y sus ramas. FIGURA 2. Reparo de los nervios hipogástricos inferiores.
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a lesiones involuntarias. Esta área de cercanía y adherencia 
entre los nervios y el mesorecto es una de las partes mas de-
safiantes en la proctectomía. Al avanzar en el plano posterior, 
debe seccionarse la fascia rectosacra (fig. 3).

A medida que la disección lateral avanza profundamente 
hacia la pelvis, se pueden encontrar una o dos arterias rectales 
medias, las cuales son inconstantes, e incluso en ocasiones es 
unilateral. Están presentes en menos del 20% de los pacientes 
y, si se encuentran, se pueden dividir fácilmente con cauterio 
sin necesidad de colocar una ligadura. Finalmente se efectúa 
la disección del plano anterior a lo largo de la fascia de Denon-
villiers hasta el suelo pélvico (fig. 4). En este punto también es 
importante la colocación de una valva profunda. Los tumores 
de la cara anterior del recto pueden requerir la resección de la 
fascia de Denonvilliers, lo que pone en riesgo los nervios pa-
rasimpáticos, que van en dirección a la próstata. Cuando la 
movilización mesorectal se completa hasta el suelo pélvico en 
ambos lados y en sus caras anterior y posterior, el recto se eleva 
por encima del suelo pélvico. En este punto debe tomarse la de-
cisión del sitio de sección del recto distal al tumor para extraer 
el especímen. Con el fin de lograr un margen adecuado son 
de utilidad el tacto rectal y el examen endoscópico. Antes de 
esta sección se debe proceder al lavado del muñón rectal con 
solución salina. Se ha sugerido que la implantación de células 
exfoliadas es un posible mecanismo de recaída intraluminal en 
las anastomosas colorrectales. El lavado rectal intraoperatorio 
teóricamente disminuye este riesgo ya que reduce la cantidad 
y viabilidad de estas células. Aunque no hay evidencia conclu-
yente, un estudio realizado en Suecia reportó una reducción 
en la recurrencia local de 10.2% sin lavado a 6% con lavado. 
Usamos rutinariamente lavado rectal intraoperatorio. Dado 
que es un procedimiento sencillo, con una morbilidad míni-
ma y con beneficios potenciales, creemos que debe realizarse 

rutinariamente, especialmente en el abordaje abierto ya que es 
en el cual se somete al recto a mayor traumatismo durante la 
disección. La sección se realiza con una grapadora lineal, o pre-
ferentemente para los autores, lineal cortante de perfil curvo. 
Luego de ello se retira la muestra. La anastomosis colorrectal o 
coloanal se completa con una grapadora circular. Se evalúa la 
anastomosis endoscópicamente para asegurar la correcta irri-
gación de los cabos, y se finaliza analizando la indemnidad de 
los anillos y de la línea de grapado, esto útimo llenando la pelvis 
con solución salina e insuflando el recto con aire a través de un 
sigmoidoscopio o una jeringa. 

Resección interesfintérica
En los tumores rectales ultrabajos, la disección puede 

continuar a lo largo del plano intersfintérico con el fin de 
lograr la preservación del esfínter. Esta disección interesfin-
térica se puede realizar tambien desde la vía perineal colo-
cando un retractor de Lone Star. En estos casos se realiza 
una anastomosis coloanal manual, la cual se efectúa desde 
la vía perineal, en nuestra preferencia con puntos separa-
dos. Se han reportado buenos resultados oncológicos, espe-
cialmente en pacientes con una respuesta significativa a la 
quimioradioterapia preoperatoria. La selección y el aseso-
ramiento del paciente son críticos, ya que los pacientes con 
anastomosis coloanal tienen peor continencia y una calidad 
de vida potencialmente más pobre que aquellos con una 
anastomosis colorrectal. En enfermos con continencia defi-
ciente probablemente no sea una buena opción.

Variantes técnicas para la anastomosis colorrectal
Una de las secuelas de las anastomosis colorrectales 

bajas, conocida como sindrome de resección anterior, es la 
presencia de síntomas como la evacuación incompleta, con 

FIGURA 3. Identificación y sección de la fascia rectosacra. FIGURA 4. Disección del plano anterior. Fascia de Denonvilliers y vesículas 
seminales.
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aumento en el número de las mismas, además de urgencia 
defecatoria y, en ocasiones, incontinencia. Este cuadro suele 
durar varias semanas, y en ocasiones meses, y se va resol-
viendo además de que el paciente se va adaptando o incluso 
acostumbrando a la nueva situación. No obstante, en algu-
nos casos puede prolongarse y alterar significativamente la 
calidad de vida. Por todo ello se han intentado varias téc-
nicas para recrear la función de depósito del recto reseca-
do y reducir o acortar la duración de este sindrome. Estos 
incluyen a los reservorios colónicos como la bolsa en J, la 
coloplastia y la anastomosis látero-rectal (o “tipo Baker”).

El reservorio colónico se construye de manera similar 
a los reservorios ileales, pero en una longitud menor, que 
habitualmente no supera los 8 cm. Algunos estudios y una 
revisión de Cochrane han llegado a la conclusión de que este 
procedimiento puede reducir los síntomas (disminución de 
la frecuencia, urgencia, y movimientos intestinales noctur-
nos) y mejorar la calidad de vida durante al menos 1 año 
después de la cirugía. 

La coloplastia, consistente en una colotomía longitudi-
nal cerrada transversalmente, fue propuesta para pacientes 
con una pelvis estrecha para las que la bolsa en J no es técni-
camente factible, pero esto representa un riesgo adicional de 
fuga en la nueva línea de sutura y no ha demostrado ser una 
mejora sobre la anastomosis directa. 

La anastomosis látero-terminal de Baker, descrita por 
primera vez en 1950, fue propuesta nuevamente en forma 
reciente, como otra opción para mejorar la función intesti-
nal postoperatoria. En un metaanálisis reciente, este proce-
dimiento parece conferir las mismas ventajas funcionales de 
la bolsa colónica en J, pero con las ventajas de ser más fácil y 
rápido de confeccionar. 

Desfuncionalización de la anastomosis
Un porcentaje significativo de los pacientes puede evo-

lucionar con una fuga anastomótica luego de una anasto-
mosis colorrectal o coloanal. Esta tasa de dehiscencia es 
mayor cuanto más cercana al ano sea realizada la unión, y 
la frecuencia de esta complicación aumenta también cuan-
do se indicó tratamiento neoadyuvante. Se ha reportado 
una incidencia de hasta un 25%. La desfuncionalización de 
la anastomosis a través de una derivación fecal por medio 
de una ostomía puede reducir la frecuencia y el impacto 
de esta complicación, tanto en términos de sepsis pélvica 
como de su secuela, la estenosios anastomótica. No obs-
tante, el uso de una ostomía no es inocuo, ya que puede ser 
causa de otras complicaciones por si misma. Estas pueden 
producirse luego de su confección (necrosis, hundimiento, 
obstrucción intestinal), como así también luego de su cierre 
(dehiscencia, eventración). Puede optarse por una colosto-
mía, o una ileostomía. Esta última es de nuestra preferencia, 
por la menor morbilidad y mayor simpleza de su cierre, pese 

a que especialmente en pacientes añosos puede ser causa 
de deshidratación, y llegar incluso a alterar la función re-
nal. Por todo ello la derivación fecal se utiliza de manera 
selectiva, sobre la base de los antecedentes comórbidos del 
paciente, la altura de la anastomosis, la necesidad o no de 
neoadyuvancia, y las pruebas intraoperatorias de pesquisa 
de fuga. Se han realizado algunos estudios para definir los 
beneficios de una ostomía. Cabe mencionar 2 metaanálisis 
publicados en 2009 y 2015, los que incluyeron 11409 y 8002 
pacientes respectivamente. Ambos demostraron que el uso 
de una ostomía permitió obtener tasas más bajas de fuga y 
reoperación (19,20,21). 

Amputación abdómino-perineal
En los tumores en los que se produce la invasión del es-

fínter externo o el elevador del ano surge la indicación de 
efectuar una amputación abdómino perineal (AAP). Esta 
operación amputativa también debe ser considerada en en-
fermos con una continencia deficiente, en los casos en que 
no se considere oncológicamente segura una operación de 
Hartmann. No debe perderse de vista que el primer objetivo 
de la cirugía es la curación, y si bien la AAP es una operación 
que tanto los pacientes como los cirujanos colorrectales in-
tentan por todos los medios evitar, puede ser preferible a un 
riesgo excesivo de recaída tumoral. 

Una AAP hace innecesario el descenso del ángulo esplé-
nico, dado que no es necesario descender el colon al fondo de 
la pelvis. Por lo demás la operación es idéntica a la resección 
anterior. Al llegar al piso pelviano se detiene la disección y se 
pasa al tiempo perineal, el que puede efectuarse en posición de 
litotomía, pero es de preferencia efectuarlo en decúbito pro-
no. Esta última variante tiene la ventaja de facilitar la visión 
del cirujano y dar también mejor visión y mayor comodidad 
al asistente, además de reducir el sangrado. Si bien el cambio 
de posición demanda tiempo, también se ahorra tiempo in-
tratoperatorio dada la mejor visibilidad, especialmente para 
la disección anterior, y la ergonomía del equipo quirúrgico. 
Sin embargo, recurrir a este cambio de posición requiere el 
cierre abdominal y la maduración de la ostomía antes de re-
posicionar al paciente boca abajo. Al comenzar la fase peri-
neal el ano se sutura para reducir la contaminación y se crea 
una incisión elíptica ancha para abarcar el complejo esfinte-
riano y la disección continua hacia el espacio isquiorrectal. Se 
avanza hasta identificar el coxis y se progresa la disección por 
su cara anterior hasta que se encuentra la disección efectuada 
desde la vía abdominal. Puede ser útil dejar en el espacio pre-
sacro una gasa lo que indicará que se ha accedido a la pelvis 
cuando se asciende desde el periné. La musculatura lateral del 
suelo pélvico se divide y se prosigue con la disección anterior 
con especial cuidado de evitar la lesión en la vagina en la mu-
jer, y la próstata y la porción membranosa de la uretra en el 
hombre, como así también la lesión del propio recto. Después 
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de la extracción de la pieza se irriga la pelvis con abundante 
solución salina, y el periné se cierra en múltiples capas para 
eliminar el espacio muerto. Habitualmente se deja un drenaje 
para recoger la inevitable acumulación de fluidos. Si el cierre 
del periné es dificultoso puede recurrirse a la colocación de 
una malla protésica o a un colgajo. 

Ya hace algunos años llamó atención los resultados on-
cológicos luego de la AAP son peores que aquellos obtenidos 
luego de una resección anterior con conservación del ano. 
Especialmente un mayor número de recaídas locales, pero 
también una peor sobrevida. Si bien estos tumores más bajos 
tienen una mayor incidencia de diseminación linfática late-
ral, la causa más importante de estos malos resultados pare-
ce estar relacionada a los peores márgenes y el mayor riesgo 
de perforación del recto. Es importante tener en cuenta que 
el recto distal está desprovisto de mesorrecto, por lo que la 
extensión del tumor más allá de la capa muscular puede in-
vadir los tejidos circundantes. 

El Instituto Karolinska de Estocolmo propuso un nuevo 
enfoque para reducir el compromiso del MRC denominado 
AAP extraelevador o  “cilíndrico”, lo que implica una am-
plia resección de los músculos elevadores del ano en bloque 
con los músculos del esfínter, el canal anal y el mesorrec-
to. El componente abdominal del procedimiento se finaliza 
más alto en la pelvis, sin llegar a disecar el piso pelviano. El 
músculo elevador del ano se secciona a la altura en la in-
serción en la pelvis ósea desde la disección perineal, con el 
fin de evitar la clásica pieza con forma de reloj de arena que 
se obtiene cuando se realiza una operación de Miles por la 
técnica tradicional (fig. 5).

Holm y sus colegas demostraron una marcada reducción 
en la afectación del MRC y en la perforación del recto con esta 
técnica de AAP cilíndrica. Si bien algunos autores proponen 
un uso selectivo del abordaje extraelevador, creemos que la 
necesidad de una AAP plantea de por si un caso propenso a 
las recaídas locales, por lo cual el Miles tradicional debe ser 
una excepción. Preferimos también la posición prona en este 
escenario, y debe destacarse que no implica que no pueda rea-
lizarse un abordaje mini-invasivo para el tiempo abdominal. 

La contrapartida, es la necesidad de prestar más atención 
al cierre del periné, dado que queda una herida más amplia, 
lo cual provoca un mayor riesgo de complicaciones de la he-
rida perineal, así como el dolor crónico. Los límites óseos 
de la pelvis impiden el colapso del tejido, lo que lleva a un 
espacio muerto significativo. Como consecuencia son más 
frecuentes la infección pélvica que puede requerir la aper-
tura de la herida, el retardo en la cicatrización la aparición 
de fístulas o senos perineales crónicos. El cierre multicapa 
para reducir el espacio muerto y el uso de drenajes puede no 
ser suficiente. En algunos casos se debe considerar el des-
censo de un colgajo bien vascularizado de epiplón mayor, 
o incluso de un colgajo miocutáneo especialmente en pa-
cientes que han recibido radiación pélvica. El colgajo omen-
tal se confecciona separando el omento izquierdo del bazo, 
y ligando el pedículo gastroipiploico izquierdo y los vasos 
gástricos cortos. En casos de resecciones pelvianas multi-
viscerales como una exenteración, o en intervenciones aún 
más extensas como una sacrectomía, se utilizan los colgajos 
miocutáneos (rectus abdominis, gracilis o glúteo). También 
se ha descripto y pueden utilizarse mallas reabsorbibles con 
el fin de evitar las eventraciones perineales (22). 

Resecciones extendidas
Una proporción significativa de los cánceres de recto 

pueden invadir estructuras anatómicas vecinas, y sólo una 
resección en bloque puede conferir tasas de curación acep-
tables. La afectación del útero y la vagina en las mujeres se 
trata con la anexohisterectomía en bloque con el recto con 
el fin de lograr una resección R0. El cierre de la vagina no 
ofrece dificultad y permite preservar la función sexual. En 
los tumores bajos que requieren una AAP, la reconstrucción 
puede ser más dificultosa, dado que puede preservarse el 
útero, pero muchas veces es preciso efectuar una colpec-
tomía de toda la pared posterior de la vagina. Salvo en los 
casos en que la peciente fue sometida a una anexohisterecto-
mía por otra causa, es muy rara la invasión de la vejiga en las 
mujeres, con esos casos podría estar indicada una cistecto-
mía parcial, o de manera muy excepcional una exenteración 
pelviana si se invade el piso de la vejiga. 

La afectación de las vesículas seminales en uini o bilaterales 
se puede controlar mediante la disección anterior a las mismas, 
extirpándolas en bloque con el recto. Los haces neurovasculares 
que surgen del plexo hipogástrico inferior, y controlan la función 
urinaria y sexual, pueden ser lesionados durante esta sección 
disección, al igual que los uréteres distales, que deben ser iden-
tificados y preservados. La afectación de la próstata por cáncer 
rectal generalmente requiere consulta urológica y si bien en oca-
siones puede resolverse con una prostatectomía parcial, frecuen-
temente requiere una exenteración pélviana total. La afectación 
de los uréteres distales por un tumor rectal localmente avanzado 
es poco frecuente, pero puede habitualmente tratarse con una 

FIGURA 5. A la izquierda pieza operatoria de operación de Miles conven-
cional. A la derecha Miles “cilíndrico”.
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resección parcial y anastomosis término-terminal del ureter so-
bre un catéter doble J. En ocasiones puede ser preferible un reim-
plante ureteral en vejiga. Cuando el órgano invadiso es la vejiga 
puede realizarse una cistectomía parcial, salvo en los casos en 
que la invasión se produce a nivel del trígono. En estas situacio-
nes también suele estar indicada la exenteración pelviana. 

Linfadenectomía lateral pelviana (LLP)
Se ha notificado afectación lateral de los ganglios linfá-

ticos de la pared lateral pélvica en hasta un 20% de los casos 
de cáncer rectal T3/T4. Esto es más frecuente en los tumores 
bajos y suele asociarse a mal pronóstico. Dado que la región 
lateral es incluída en el área irradiada con los esquemas de 
neoadyuvancia, no es infrecuente que estos ganglios, detecta-
dos por medio de la resonancia magnética de alta resolución, 
desaparezcan como efecto de el mencionado tratamiento. 

La linfadenectomía lateral pelviana (LLP) nunca adqui-
rió una gran aceptación entre los cirujanos occidentales en 
el tratamiento de los cánceres del recto. Sin embargo, los 
cirujanos orientales, y muy especialmente los japoneses, lo 
consideraron durante años un gesto terapéutico fundamen-
tal para lograr el control loco-regional de la enfermedad, y la 
realizaban de manera profiláctica y bilateral.  

Sin embargo, si bien efectivamente, la QRT permite ne-
gativizar las imágenes de la RMAR en muchos casos, en no 
pocos pacientes las imágenes persisten. Por otro lado, tam-
bién se demostró que el tamaño de los GL previo al trata-
miento es un predictor de riesgo de su persistencia. Estos 
hechos, y la posibilidad de efectuar la LLPNP (linfadenec-
tomía lateral pelviana con preservación nerviosa) por vía 
laparoscópica han puesto a esta técnica en el centro de la 
discusión entre los grupos interesados y altamente especia-
lizados en el tratamiento de estos tumores.

La LLPNP no es un procedimiento mutilante, pero pro-
longa el acto quirúrgico y no está exento de complicaciones 

y secuelas. Es por ello que la tendencia actual es tratar sólo 
los casos con persistencia luego del tratamiento o con alto 
riesgo de recidiva de acuerdo al tamaño, y mantener al resto 
de los pacientes bajo un estricto control por imágenes. Es 
decir que es un procedimiento terapéutico dirigido, y con 
frecuencia unilateral. 

La disección se efectúa una vez seccionado el recto in-
mediatamente antes de confeccionar la anastomosis. La téc-
nica comienza reparando el uréter y retrayéndolo hacia la 
línea media. Se diseca esa fascia dejando el tejido adiposo de 
la región obturatriz hacia medial. Posteriormente se diseca 
el borde interno de la arteria y vena ilíacas externas, llevan-
do la grasa obturatriz hacia la línea media, y se progresa por 
este plano hasta identificar el nervio obturador, el cual debe 
evitarse lesionar, salvo que estuviera involucrado por una 
adenopatía patológica. Posteriormente se identifica la arte-
ria ilíaca interna y se disecan y seccionan sus ramas entre 
clips, intentando preservar los vasos vesicales. La disección 
avanza hacia adelante y se coloca un clip en el extremo an-
terior del paquete adiposo, dado que a esa altura hay vasos 
linfáticos que podrían provocar un linfocele de no efectuar-
se el control mencionado (fig. 6).

Abordaje laparoscópico

Organización del quirófano y posición del paciente
El paciente se coloca en posición de litototomía modifi-

cada, con las rodillas a la altura de las caderas con el fin de 
evitar que los muslos interfieran en el movimiento de los ins-
trumentos durante las maniobras de descenso del ángulo es-
plénico los miembros inferiores son cubiertos con medias de 

FIGURA 6. ETM con LLP con preservación  de los nervios. FIGURA 7. Linfadenectomía lateral abierta.
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compresión secuencial. La correcta preparacíon del paciente 
en quirófano debe incluir sujeción del brazo derecho para per-
mitir el acceso completo. El paciente necesita estar acolchado 
para evitar lesión por presión y neuropatía, y asegurado a la 
cama para permitir posiciones extremas. Se utiliza la posición 
de trendelenburg acentuada y lateralidad por lo tanto son ne-
cesarias almohadillas de gel en los hombros. Los sitios más 
comunes de posible lesión nerviosa son la porción cervical del 
plexo braquial, el nervio cubital en el surco epicondilar a nivel 
del codo, el nervio mediano en la muñeca y el nervio peroneo 
en la cabeza del peroné. El paciente debe permanecer sujeto 
a la mesa de operaciones por una correa a nivel de tórax que 
no comprometa el movimiento respiratorio. El soporte a nivel 
de los hombros que asegura y evita el deslizamiento no debe 
generar compresión sobre el plexo braquial. 

La organización del quirófano y el correcto posiciona-
miento del paciente es un tiempo sumamente importante 
dentro de la cirugía y no debe ser desatendido.

Una vez que se obtiene insuflación abdominal con as-
censo paulatino de la presión de insuflación, se realiza el 
posicionamiento de los trocares bajo visión directa. Siempre 
se colocan 2 accesos de 10mm, uno supraumbilical y otro 
en fosa iliaca derecha ligeramente superior a la espina iliaca 
anterosuperior, habitualmente se coloca otro trocar 5 mm 
en flanco derecho, y un cuarto trocar de 5mm en cuadrante 
inferior izquierdo lateral al musculo recto. La cámara acce-
de  por el puerto umbilical. El 5to trócar es opcional, y puede 
ubicarse en fosa ilíaca izquierda o hipogastrio. El cirujano 
y el asistente se colocan a la derecha del paciente, con el se-
gundo asistente a la izquierda.

La disección se comienza habitualmente de manera me-
dial a lateral (fig. 8). Sin embargo, puede hacerse de lateral a 
medial o ir variando el abordaje de acuerdo a la convenien-
cia en cada caso.

Se identifican el uréter y los vasos gonadales izquierdos, 
y luego los vasos mesentéricos inferiores (fig. 9).

La arteria se liga con un clip hemostático de polímero 
autoajustable y se secciona. A continuación, se completa la 
liberación de la fascia de Toldt hasta el borde inferior del 
páncreas. Se puede acceder en este momento a la transcavi-
dad de los epiplones, paso fundamental en el descenso del 
ángulo esplénico. Luego se trata la vena mesentérica inferior 
a nivel del ángulo de Treitz, se realiza el decolamiento desde 
lateral hacia medial y se completa el descenso del ángulo es-
plénico. En este momento se intensifica la posición de Tren-
delenburg y el decúbito lateral derecho para facilitar que las 
asas yeyunales salgan de la pelvis. La disección comienza en 
el promontorio sacro elevando los vasos rectales superiores 
accediendo al plano de la fascia propia del recto, identifican-
do los nervios hipogástricos que guiarán el plano correcto 
de la disección. Esta disección debe ser cortante y se realiza 
con facilidad con electrocauterio monopolar, dado que es un 
plano completamente avascular (fig. 9). Una vez completada 
la movilización posterior, la disección se contina en el mis-
mo plano perimesorrectal en los lados laterales de la pelvis y 
por el plano anterior (fig. 10).

El recto se moviliza circunferencialmente, aplicando 
los principios quirúrgicos de la ETM. Una vez completada 
esta disección se confirma el nivel de transección rectal con 
el tacto rectal y la evaluación endoscópica. El recto se lava 
y luego se divide con grapadoras endoscópicas (fig. 11). La 
pieza quirúrgica se extrae a través de un retractor tisular 
con el fin de proteger la herida, ya sea por una incisión de 
Pfannenstiel o una pequeña incisión mediana. Se secciona el 
colon proximal a la altura a la que será anastomosado, se co-
loca el yunque de la grapadora circular, y se dispara la anas-
tomosis, que puede ser testeada a través de la instilación de 
agua o aire desde el ano, y controlada por vía endoscópica.

FIGURA 8. Disección de medial a lateral, sección del peritoneo a la derecha 
de los vasos mesentéricos inferiores.

FIGURA 9. Disección de medial a lateral. Identificación del uréter izquierdo.
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En los pacientes con una pelvis difícil puede ser nece-
sario realizar una incisión de Pfannenstiel o mediana para 
completar alguna parte de la disección o colocar una sutura 
que permita seccionar el recto distal con más facilidad que 
las grapadoras endoscópicas. La necesidad de efectuar va-
rios disparos con estas últimas incrementa el riesgo de fu-
gas. Se consideran factores de riesgo para una pelvis difícil 
a los siguientes factores: recto bajo, pelvis estrecha, género 
masculino, tumor grande, antecedente de neoadyuvancia, 
hipertrofia prostática y sobrepeso (23,24,25,26,27).

Cirugía laparoscópica vs. abierta
En manos experimentadas, pueden alcanzarse los ob-

jetivos de una adecuada cirugía oncológica (extirpación de 
ganglios linfáticos, márgenes de resección negativos) con la 
cirugía laparoscópica, con resultados comparables a los de 
la cirugía abierta. Del mismo modo la cirugía laparoscópica 
es también segura después de quimiorradioterapia (QRT) 
preoperatoria. La cirugía laparoscópica tiene las ventajas de 
menor íleo postoperatorio, menor dolor y una menor esta-
día hospitalaria que la cirugía abierta. Los siguientes estu-
dios representativos apoyan estas conclusiones:
•  Un ensayo aleatorio incluyó a 340 pacientes con cáncer 

rectal bajo que recibieron QRT preoperatoria y fueron asig-
nados a someterse a la cirugía laparoscópica o abierta. Los 
resultados para cirugía laparoscópica fueron significativa-
mente mejores con respecto al tiempo de retorno de la fun-
ción intestinal (38 versus 60 horas), la hora de reanudar una 
dieta normal (85 versus 93 horas) y la primera defecación 
(96 versus 123 horas).  No hubo diferencias significativas 
entre los dos grupos con respecto a la positividad de los 
márgenes de resección circunferencial, la calidad macros-
cópica del espécimen en términos de la ETM, número de 
ganglios estudiados y la morbilidad perioperatoria (26,28).

•  El estudio CLASICC encontró en los pacientes someti-
dos a una resección anterior un 12% de positividad en el 
MCR luego de cirugía laparoscópica vs. el 6% en la cirugia 
abierta. No obstante, no hubo diferencias en el número de 
recaídas locales a 3 años (7,8 vs. 7%) (29)

•  En una revisión retrospectiva de 5420 pacientes con cán-
cer rectal del American College of Surgeons fueron iden-
tificados beneficios a corto plazo con una protectomía la-
paroscópica (n = 1040): tasa significativamente menor de 
transfusión de sangre (12,3 versus 4.3 por ciento), menor 
estadía hospitalaria (5 versus 7 días), menos complicacio-
nes postoperatorias (28.8 versus 20,5 por ciento). El tiem-
po quirúrgico promedio para un protectomía laparoscó-
pica fue más largo (242 versus 219 minutos) (30).

•  Un estudio multinstitucional, (COLOR II), incluyó 1044 
pacientes y encontró que aquellos sometidos a un abordaje 
laparoscópico tenían una tasa equivalente de márgenes de 
resección circunferencial positivo (10 contra 10 por ciento), 
una morbilidad similar a 28 días (40 versus 37 por ciento) y 
una similar tasa de mortalidad (1 versus 2%). Sin embargo, 
al estratificar la población y analizarla por localización del 
tumor en el recto, se vió que la laparoscopía permitió obte-
ner un menor número de casos con CRM + en los tumores 
del recto bajo. En cuanto a los resultados a largo plazo, la 
laparoscopía mostró ventajas significativas en el número de 
casos con MRC comprometido, al igual que en el número 
de recaídas locales en los tumores del recto bajo. Si bien no 
hubo diferencias significativas, también se observó una so-
brevida libre de enfermedad algo más prolongada con la vía 
laparoscópica en los estadíos III (31,32).

•  En 2016 se publicaron dos estudios muy similares en su 
diseño y objetivos. El estudio ACOSOG Z6051 efectuado 
en EEUU por el grupo oncológico del American College 
of Surgeons, y el estudio ALaCaRT, realizado en Austra-

FIGURA 10. Plano avascular de la disección posterior. FIGURA 11. Disección del plano anterior.
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lia y Nueva Zelanda. Ambos compararon series de varios 
cientos de pacientes con cirugía laparoscópica y conven-
cional, e intentaron demostrar la no inferioridad de la 
laparoscopía en términos de resultados patológicos con 
implicancias oncológicas. Están pendientes los resultados 
clínicos a largo plazo (4,33).

Abordaje robótico
Los procedimientos quirúrgicos asistidos por robot 

son una tecnología emergente que combina las ventajas de 
la laparoscopía (menos dolor postoperatorio, recuperación 
más rápida) con las ventajas del enfoque abierto (visión tri-
dimensional de alta calidad, restauración del eje ojo-ma-
no-blanco). Los instrumentos laparoscópicos rectos dificul-
tan la disección dentro de los confines de la pelvis y someten 
al cirujano a gran stress ergonómico. La plataforma robótica 
permite una retracción estable, aporta la inestimable mejora 
de la visualización tridimensional (3D) y de alta definición, 
además de que los instrumentos ofrecen una mayor arti-
culación. El sistema permite graduar, filtrar y transformar 
los movimientos de las manos del cirujano en movimientos 
precisos de los brazos robóticos que sostienen los microins-
trumentos (34). Hay algunos indicios de que el uso del robot 
se ha asociado con una tasa reducida de conversión a lapa-
rotomía durante la protectomía en comparación con la ciru-
gía laparoscópica estándar, aunque muchos de los estudios 
sobre este tema han sido criticados por el sesgo de selección.

No obstante, se ha demostrado que la ETM robótica es 
factible, segura y parece no haber ninguna diferencia en el 
número de ganglios linfáticos resecados o margen circun-
ferencial negativo con abordaje abierto y laparoscópico 
(2,35,36,37).

Las desventajas de la cirugía asistida por robot incluyen 
los altos costos y mayor tiempo en el acoplamiento del ro-

bot que extiende el tiempo pre e intraoperatorio en centros 
de bajo volumen. Sin embargo, son necesarios estudios con 
seguimiento a largo plazo para determinar el papel de la ci-
rugía robótica en el tratamiento del cáncer rectal.

El sistema robótico más implementado y conocido es 
el Sistema Da Vinci, existen en la actualidad cinco genera-
ciones, que presentan los mismos componentes, pero con 
funciones más avanzadas de acuerdo con el año de lanza-
miento. Los 2 sistemas robóticos de la firma Da Vinci®, mas 
ampliamente difundidos en el mercado son el  SiTM y el 
XiTM. El sistema XiTM permite un solo acoplamiento del 
robot para todo el procedimiento, desde la movilización del 
colon hasta la disección pelviana, y ofrece más versatilidad, 
ya que la cámara es de 8 mm y se puede utilizar en cualquier 
puerto. Los instrumentos XiTM son además más largos, y 
permiten alcanzar con más facilidad el ángulo esplénico y 
la pelvis profunda. Los dos ultimos sitemas desarrollados 
fueron  el X y el SP de las siglas en ingles single port (fig. 12).

Organización del quirófano y posicionamiento del paciente
Se coloca al paciente en posición de litotomía modifica-

da. Si está disponible, se utiliza una almohadilla antidesli-
zante (ej., The Pink Pad®, Xodus Medical, New Kensington, 
PA, EEUU) con ambos brazos colocados a lo largo del torso 
en una posición neutral proporcionando acceso completo a 
la pelvis. El equipo de anestesia se desplaza lo más cefálica-
mente posible para evitar la contaminación del brazo robó-
tico durante el movimiento de configuración e intercambio 
de instrumentos. Se utiliza la cantidad mínima y necesaria de 
inclinación de la mesa durante todo el procedimiento (fig. 13).
Posición del carro robótico 

Para la RAR que utiliza el sistema Si, el carro se coloca 
a nivel de la cadera y a lo largo de la pierna izquierda del 
paciente, En ciertas situaciones, el sistema Si o Xi puede ubi-

FIGURA 12. Sección del recto con endograpadora lineal cortante. FIGURA 13. Evolución del sistema robótico Da Vinci. 
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carse entre las piernas del paciente lo que proporciona una 
excelente distribución del brazo robótico para la disección 
pélvica, sin embargo, dificulta el acceso al periné.

Con el sistema Xi, el carro ingresa desde cualquier po-
sición, gracias a que su brazo giratorio principal permite 
dirigir los brazos hacia el sector izquierdo del abdomen y 
la pelvis, facilitando un mejor alcance excepto el cuadrante 
superior derecho, reservado para el asistente (fig. 14).

Colocación de puertos
Se deben respetar los principios estándar para la coloca-

ción segura de puertos que incluyen la adecuada distancia 
entre los puertos y la correcta profundidad de inserción de 
los mismos. En casos de alcance insuficiente del instrumen-
to, como sucede durante la disección profunda en la pelvis, 
es posible que sea necesario empujar los puertos y los brazos 
robóticos sobrepasando la línea negra demarcada en la cá-
nula del puerto. La colocación de puertos puede variar no 
solo debido a la localización de la patología sino del sistema 
a utilizar, pero generalmente durante el tiempo robótico de 
la RAR, en el primer puerto se utiliza una pinza monopolar, 
hook o tijera, con reductor, ya que seguramente será el sitio 
por donde ingrese la sutura mecánica, y que se asigna a la 
mano derecha del operador. En el segundo puerto se coloca 
una pinza bipolar y en el tercer puerto se utiliza una pinza 
tipo cadiere (sin cauterio). Ambos puertos PR3 y PR4 están 
asignados a la mano izquierda del operador. El brazo PR4 es 

responsable de las maniobras de retracción (macrorretrac-
ción) del rectosigma durante la movilización rectal poste-
rior. También se utiliza para retraer las estructuras pélvicas 
anteriores durante la movilización rectal anterior. El asis-
tente ayuda mediante maniobras de micro o  macrotracción, 
exponiendo y evacuando el líquido y humo de la pelvis (fig 
17). El sistema Xi se diferencia del sistema Si por su brazo 
giratorio central, la numeración inversa de los brazos de iz-
quierda a derecha y la cámara de 8 mm que puede colocarse 
en cualquier puerto robótico. Los puertos se ubican siguien-
do una configuración casi lineal desde el cuadrante inferior 
derecho (un tercio entre la distancia desde la espina ilíaca 
anterosuperior y el ombligo) hasta el cuadrante superior 
izquierdo. La línea para el posicionamiento de los puertos 
se puede modificar, variando su angulación y girando los 
mismos alrededor del cuarto puerto PR4, (que es constante). 
Una ubicación más vertical de los puertos, acerca el primer 
puerto a la línea media permitiendo una disección versátil 
alrededor del ángulo esplénico y colon izquierdo. La movi-

FIGURA 14. Almohadilla antideslizante (ej. The Pink Pad®, Xodus Medica).

FIGURA 15. Almohadilla antideslizante. 

FIGURA 16. Organización del quirófano y posicionamiento del  paciente, 
del carro robótico y consola robótica.
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lización y traslado de la línea de puertos en una ubicación 
horizontal permite una disección más profunda con mejor 
alcance de los instrumentos en la pelvis (fig. 18) (38,39,40).

Técnica operatoria: pasos quirúrgicos
Después de establecer de forma segura el neumoperito-

neo, se realiza una laparoscopia diagnóstica para confirmar 
la posibilidad de la resección planificada, Luego se colocan 
los 4 puertos robóticos y los puertos accesorios necesarios, 
y se comienza con el acoplamiento del robot (docking). La 
inserción de los instrumentos se realiza, como en todos los 
abordajes, bajo visión directa. La exposición de la base del 
mesenterio del colon izquierdo, la visualización de la vena 
mesentérica inferior en su origen y el promontorio sacro se 
obtiene con el correcto posicionamiento del paciente, ajus-
tando la inclinación de la mesa y desplazando el intestino 
delgado hacia la derecha y abdomen superior.

Disección mesentérica y ligadura de AMI
La mayoría de los cirujanos prefieren un abordaje me-

dial a lateral para la disección mesentérica. Sin embargo, el 
cirujano debe estar familiarizado con el abordaje lateral a 
medial si la exposición de la base del mesenterio se complica 
por obesidad visceral o incertidumbre sobre la anatomía por 

procesos fibróticos, inflamatorios o dificultades técnicas en 
la exposición.

El abordaje medial a lateral se puede iniciar haciendo una 
incisión debajo de la vena mesentérica inferior (VMI), por en-
cima o por debajo de la arteria mesentérica inferior (AMI), 
o a nivel del promontorio sacro. La movilización del ángulo 
esplénico sigue los principios de la cirugía laparoscópica.

Movilización rectal 
La disección se inicia frecuentemente a nivel del pro-

montorio sacro. Esto se hace retrayendo el rectosigma, con 
el instrumento colocado en el cuarto brazo que tracciona 
el peritoneo en la base del rectosigma, y se siguen los prin-
cipios de la cirugía laparoscópica con la correcta identifi-
cación del plano avascular, preservando la fascia que cubre 
los plexos nerviosos, el plexo hipogástrico superior, ambos 
nervios hipogástricos y nervios esplácnicos (NE) en la pel-
vis. La correcta identificación del uréter y vasos gonadales es 
factible si la fascia retroperitoneal permanece intacta en un 
campo operatorio exangüe. Cuando se realiza la disección 
lateral a medial, el brazo robótico se aplica lateralmente a la 
línea blanca de Toldt, mientras que el brazo derecho retrác-
til del operador proporciona la microrretracción medial en 
el intestino y el mesenterio, y el operador realiza la disección 

FIGURA 17. Colocación de puertos robóticos para sistema Si (y Xi) El 
primer puerto se utiliza para el instrumento monopolar, tijera, sutura ro-
bótica (PR1-robótico), Puerto de cámara C-12 mm (8 mm en sistema Xi), 
PR2- pinza micro-retráctil y bipolar, PR4- pinza macrorretráctil y puerto 
asistente.

FIGURA 18. Configuración de puerto para Sistema Xi X1-pinza macrorre-
tracción para disección pélvica, X2 puerto de cámara,X3–8mm -micro-re-
tráctil pinza bipolar para pelvis disección, X4-robótico instrumento de di-
sección. Punto azul: puertos auxiliares (5 mm, AirSeal®).
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con el instrumento seleccionado (tijera o hook) colocado a 
través del primer puerto (fig.19). 

Disección posterior
El recto se moviliza posteriormente hasta llegar al nivel 

del sacro, en su límite inferior. Para cumplir con los prin-
cipios de la ETM y la correcta preservación del plexo hipo-
gástrico inferior con ambos nervios hipogastrios se debe 
lograr una correcta exposición, con tal fin se utiliza el brazo 
robótico izquierdo con pinza cadiere para proporcionar una 
macrorretracción, el recto se desplaza en dirección cefálica 
y anterior. El brazo robótico medial izquierdo se utiliza con 
la pinza bipolar fenestrada generando una microrretracción 
suave cerca del área de disección la cual se realizará con el 
hook o la tijera colocados en la mano derecha del operador 
(fig. 20). 

En manos experimentadas, se debe utilizar los movi-
mientos articulados y la muñeca ubicando el instrumento 
para lograr una angulación de 90 grados con el eje, para 
evitar fraccionamiento del mesorrecto y lesión de los ner-
vios que pueden impactar en los resultados oncológicos y 
funcionales.

Disección lateral
Es de destacar que, durante una técnica con correctos 

planos de disección durante la ETM, se pueden ver los bor-
des laterales en forma de trapezoide que cubren la mitad 
anterior del plexo de la pelvis. Cuando se realiza la disec-
ción lateral izquierda con el instrumento del brazo robótico 
izquierdo se retrae la pared lateral, el instrumento medial 
izquierdo desplaza el mesorrecto hacia la derecha, y el ins-
trumento de la derecha se utiliza para realizar la disección 
(fig. 21). Para la disección lateral derecha, el brazo izquierdo 
retrae el mesorrecto (macrorretracción hacia la izquierda), 

mientras que el instrumento medial izquierdo desplaza la 
fascia de Denonvilliers, o la pared lateral, y se coloca delante 
o detrás de la mano derecha instrumento de disección.

Disección anterior
El brazo robótico izquierdo genera macrorretracción 

fijando la vejiga/próstata/vagina y  facilita el acceso quirúr-
gico y la visualización durante la disección rectal anterior, 
mientras que el brazo microrretráctil desplaza el mesorrec-
to hacia posterior (hacia abajo). La disección del suelo pél-
vico suele ser un desafío porque es la parte más distal de la 
ETM y puede requieren una angulación de la cámara de 30 
grados hacia arriba.

Una vez que el mesorrecto se ha movilizado adecuada-
mente, se prepara el sitio de la sección distal. La sutura lineal 
robótica y articulada ingresa por el puerto derecho que debe 
tener una cánula de 12 mm. Durante el proceso de grapado, 
el brazo robótico izquierdo proporciona macrorretracción a 
las estructuras pélvicas anteriores. Mientras tanto, el brazo 
izquierdo medial tracciona y aplana el recto para aplicar la 
sutura. Las suturas robóticas tienen cartuchos azules ver-
des o negros que difieren en la altura de la grapa y tejido a 
seccionar y están disponibles en 30 mm, 45 mm y 60 mm 
de longitud. En promedio, son necesarias al menos dos dis-
paros de la sutura para una sección rectal exitosa. La tecno-
logía inteligente permite la compresión inicial del tejido, re-
troalimentación activa y reaplicación de la grapadora, para 
optimizar la cantidad de tejido en las mandíbulas de la su-
tura a la altura del cierre de grapas. El mesocolon proximal 
se secciona utilizando un sellador de vasos robótico o lapa-
roscópico, o la pinza bipolar robótica. La sutura mecánica 
secciona el colon proximal. Alternativamente, el colon con 
el recto resecado puede exteriorizarse para división extra-
corpórea y aplicación del yunque, incluida la vía transanal.

FIGURA 19. Disección robótica medial desde promontorio sacro. FIGURA 20. El brazo robótico medial izquierdo se utiliza con la pinza bi-
polar fenestrada generando una micro retracción suave cerca del área de 
disección la cual se realizará con el hook o la tijera colocados en la mano 
derecha del operador.
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Con experiencia, se puede realizar anastomosis intra-
corpórea, mediante una sutura en jareta y colocando el 
yunque en el segmento colónico proximal determinado. La 
anastomosis o jareta se puede realizar con dos brazos robó-
ticos izquierdos. Uno de los grandes beneficios es evitar el 
desacople del robot antes de finalizar la anastomosis (41,42). 

Curvas de aprendizaje
Las habilidades laparoscópicas avanzadas y el volumen  

de casos adecuado es clave para de casos adecuados son 
claves para realizar resección anterior baja segura de recto 
(43). Se estima que la curva de aprendizaje de la resección 
anterior baja robótica es de aproximadamente 30 a 40 ca-
sos para lograr la técnica primaria y alrededor de 70 casos 
para lograr la competencia técnica (44,45). Algunas de las 
habilidades robóticas necesarias se pueden adquirir con la 
ayuda de simuladores de realidad virtual y entrenamiento 
en laboratorios cadavéricos (46).

Resultados funcionales de la ETM
La disfunción sexual y de la vejiga constituye una com-

plicación de la cirugía rectal, incluyendo también a la cirugía 
laparoscópica. Una revisión retrospectiva de 80 pacientes de 
un ensayo aleatorizado anterior comparó los resultados de 
la resección laparoscópica con los de la resección abierta (n 
= 170), y encontró un mayor riesgo de disfunción sexual en 
los hombres sin alteraciones previas sometidos tratados por 
laparoscopía (7 de15 versus 1 de 22). 

Las altas tasas de disfunción sexual y urinaria postope-
ratoria fueron un fenómeno bien conocido en los primeros 
años de la cirugía del cáncer rectal, con cifras que oscila-
ban entre el 20 y el 40%. El registro de Noruega mostró que 
menos del 50% de los hombres sexualmente activos fueron 
capaces de lograr la erección 2 años después de la resección 
rectal, y esta tasa cayó a menos del 20% en los pacientes que 
recibieron además radioterapia.

Junto con el advenimiento técnica de ETM y su disec-
ción más precisa preconizada por Heald se enfatizó en la 
necesidad de identificar y preservar los nervios pélvicos au-
tónomos con el fin de mejorar los resultados funcionales.

En un estudio se informaron altas tasas de conservación 
de la potencia sexual (87%) y eyaculación normal (88%), lue-
go de efectuar la meticulosa disección y preservación de los 
nervios (47). Otro estudio evaluó la función sexual y uri-
naria tanto en mujeres como en hombres, a través de cues-
tionarios retrospectivos. Las mujeres fueron capaces de ex-
perimentar excitación y lubricación vaginal, y el 91% pudo 
alcanzar el orgasmo. La mayoría de los pacientes tenían po-
cas o ninguna queja relacionada con la función urinaria y no 
hubo ningún caso de vejiga neurogénica (48). Otro estudio 
evaluó los resultados en 403 pacientes sometidos a proctec-
tomía, con o sin preservación nerviosa autonómica. En los 

pacientes varones con preservación nerviosa, la función uri-
naria se conservó en más del 80%, la erección se conservó 
en el 79%, y la eyaculación en el 65%, mientras que sin pre-
servación nerviosa, se encontraron trastornos urinarios en 
más del 90% y disfunción sexual en prácticamente todos los 
pacientes, incluso en aquellos menores de 60 años (49). Sin 
embargo, en pacientes con enfermedad pélvica extensa, la 
preservación de los nervios pelvianos puede no ser factible. 
En cualquier caso,  los resultados son mejores luego de una 
resección anterior que luego de una AAP, y podrían influir 
factores psicológicos.

En pacientes que se someten a RAB, la mala función in-
testinal se ha asociado con el nivel de la anastomosis y la 
administración de radioterapia pélvica. Las anastomosas 
bajas (<3 cm) y las anastomosas coloanales se asocian con 
más incontinencia de gas y heces sólidas en comparación 
con anastomosas más altas. La radioterapia neoadyuvante 
se ha asociado con mayores tasas de urgencia, frecuencia e 
incontinencia fecal. 

Síntesis conceptual

•  La cirugía es el tratamiento curativo del cáncer de rec-
to resecable y debe seguir los principios universales de la 
ETM.

•  La ETM se asocia con un mejor control local y una mejor 
supervivencia. 

•  La técnica quirúrgica transabdominal se puede realizar 
mediante abordaje abierto laparoscópico o robótico. La 
elección está determinada por la preferencia del cirujano, 
del paciente y las características del tumor, ya que no se ha 
demostrado que un enfoque sea superior a los demás en 
términos oncológicos. 

FIGURA 21. El brazo robótico izquierdo retrae la pared lateral, el instru-
mento medial izquierdo desplaza el mesorrecto hacia la derecha, y el instru-
mento de la derecha se utiliza para realizar la disección.
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•  Por lo tanto, al momento de elegir el abordaje el cirujano 
debe tener experiencia en cirugía mínimamente invasiva 
con ETM.

•  Los principios fundamentales de la ETM son: resección 
amplia del cáncer, márgenes histológicos proximal, distal 
y circunferencial libre, extirpación de los ganglios regio-
nales en bloque y preservación de plexos nerviosos.

•  Este principio incluye el concepto universal de la ETM, 
disecando el recto con una fascia mesorrectal intacta con 
el fin de alcanzar una baja tasa de margen de resección 
circunferencial y distal positivo (< 5%), y una baja tasa de 
fuga anastomótica (< 5%), con resultados funcionales den-
tro de los estandares. 
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Introducción

El abordaje transanal del cáncer de recto surge 
en el siglo XX con el objetivo de evitar la morbi-
lidad propia del abordaje abdominal y en muchos 
casos de una colostomía definitiva. La resección 
local transanal (del inglés, TAE transanal exci-
sion) fue descrita por Parks en 1968 y consiste en 
la resección en bloque del tumor con todo el espe-
sor de la pared (1). A partir de allí, este procedi-
miento se estableció como tratamiento de elección 
para lesiones tempranas seleccionadas: móviles, 
que ocupan menos del 40% de la circunferencia, 

bien diferenciadas, sin invasión linfovascular y li-
mitadas a la submucosa. La aparición de nuevas 
alternativas terapéuticas como la radioquimio-
terapia así como el desarrollo de nuevas técnicas 
quirúrgicas mínimamente invasivas han permi-
tido expandir el abordaje transanal al tratamien-
to del cáncer de recto avanzado. En este capítu-
lo abordaremos los alcances de la resección local 
endoscópica transanal mínimamente invasiva en 
tumores tempranos así como también el abordaje 
transanal para los tumores de recto avanzados.
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Resección endoscópica local transanal 
mínimamente invasiva

Introducción
La cirugía endoscópica transanal (del inglés TEM: 

transanal endoscopic microsurgery) y su variante TAMIS 
(transanal minimally invasive surgery) representan una al-
ternativa factible en el tratamiento de tumores de recto tem-
prano, evitando la morbilidad del abordaje abdominal ya 
sea laparoscópico o convencional. A su vez, ha demostrado 
ventajas respecto a la resección transanal convencional, con 
un mayor índice de márgenes negativos, menor índice de 
fragmentación del espécimen resecado, menor recurrencia 
local y, a su vez permite alcanzar lesiones más altas localiza-
das en recto medio y superior (2,3).

Historia
Tradicionalemente la TAE ha sido utilizada para extir-

par lesiones menores a 4 cm ubicadas hasta ~ 7 cm desde 
margen anal, a las cuales se puede acceder utilizando retrac-
tores anales tradicionales (4). La escasa visibilidad a través 
del canal anal, sumado a la limitacion instrumentral, histo-
ricamente, contribuyeron a las altas tasas de fragmentación 
de la muestra y positividad en los margenes de reseccion (5). 
A pesar de estas limitaciones, la TAE se asocia a una baja 
morbilidad en comparación con la cirugía radical y casi uni-
versalmente con la preservación esfinteriana.

Para superar las limitaciones de la TAE, a principios de 
la década del 80, Gerald Buess desarrolló la TEM, la primera 
de una serie de plataformas para realizar la cirugía endos-
cópica transanal con el objetivo de lograr una vision mag-
nificada y alcanzar lesiones ubicadas más alla de los 7 cm 
del margen anal. El sistema TEM consta de un rectoscopio 
rígido anclado a la mesa operatoria para proporcionar una 
plataforma estable para acomodar el neumorrecto, instru-
mentos de disección especializados y un estereoscopio de 
aumento (Richard Wolf Company, Tubingen, Alemania). 
Posteriormente, como modificación de la TEM e introdu-
cida por la compañía Storz, surge la TEO (del inglés transa-
nal operation) con la diferencia que utiliza como sistema de 
visualización una optica de laparoscopia. Al igual que en la 
TEM, el rectoscopio se fija en la mesa operatoria condicio-
nando la posición del paciente según la localización de la 
lesión (ya sea anterior, lateral o posterior). Si bien la TEM/
TEO se asocia a una tasa significativamente mayor de már-
genes de resección negativos, menor fragmentación de la 
muestra y menor índice de recurrencia local, su adopción ha 
sido limitada a centros de gran volumen debido a su elevado 
costo, curva de aprendizaje prolongada, y escasez relativa de 
programas de formación.

Descrita por Atallah y col. en 2010, la TAMIS se realiza a 
través de una plataforma descartable, más accesible y com-

patible con el instrumental y equipamiento laparoscópico 
existente (Puerto SILS, Covidien, Mansfield, MA; puerto 
GelPOINT, Applied Medical, Rancho Santa Margarita, CA). 
A su vez, la familiaridad con el instrumental parecen aso-
ciarse a una curva de aprendizaje más corta (6–8). Todo esto 
ha determinado una mayor implementación que la TEM 
dentro la comunidad quirúrgica.

Aunque no existen resultados oncológicos a largo pla-
zo, como se mencionó anteriormente, tanto la TEM como 
TAMIS se han asociado a mejores resultados operatorios 
(9,10). La utilización de una u otra plataforma dependerá 
de la preferencia del cirujano actuante y la disponibilidad 
institucional.

Dispositivos y técnica quirúrgica
TEM®: Se trata de un rectoscopio rígido con un diámetro 

de 4 cm, con longitudes disponibles de 12 y 20 cm según la 
altura de la lesión. Cuenta con una endocámara de 10 mm 
de visión estereoscópica (dos lentes yuxtapuestos) que per-
mite una visión 3D y angulación de 50 grados. Dispone de 
3 canales de trabajo con instrumental específicamente di-
señado. El rectoscopio se fija a la mesa operatoria mediante 
un brazo en “U” y cuenta con una unidad multifuncional 
con un sistema continuo de insuflación de CO2, aspiración 
e irrigación manteniendo un neumorrecto estable (fig. 1).

TEO®: consta de un rectoscopio metálico de 4 cm con tres 
longitudes variables (7, 15 y 20 cm). A diferencia del TEM no 
tiene visión estereoscópica ni estabilidad en el neumorrecto 
ya que utiliza una óptica e insuflador de laparoscopia. La 
óptica ingresa con una angulación de 70 grados para evitar 
el contacto entre el instrumental, y el cabezal cuenta con 4 
canales de trabajo. Al igual que el TEM, se trata de un rec-
toscopio que se fija a la mesa operatoria, condicionando el 
decúbito del paciente a la localización de la lesión. Así será 
necesario colocar al paciente en posición de litotomía, na-
vaja sevillana o decúbito lateral según se trate de lesiones 

FIGURA 1. Equipo de Cirugía Endoscópica Transanal (TEM) montado y 
listo para operar. Obsérvese el binocular hacia arriba de la óptica que permi-
tía antes del desarrollo de cámaras de video adaptables observar el interior 
del recto con visión estereoscópica (similar a un microscopio). En B se ob-
serva la unidad multifuncional específica de éste equipamiento (insuflación, 
aspiración e irrigación).  
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localizadas en las caras posterior, anterior o laterales respec-
tivamente. Tanto el rectoscopio TEM o TEO cuentan con 
extremo biselado, que en el caso de lesiones muy proximas 
al margen anal puede no obturar completamente el canal 
anal y perder la capacidad de insuflacion (fig. 2).

TAMIS®: Se trata de una plataforma semirigida y descar-
table de 4 cm de diametro y longitud variable que se inserta 
en el canal anal y se fija mediante un anillo de tope inter-
no. En su anillo externo se fija y, se fija y acopla otro que 
contiene un gel semisólido a través del cual se insertan 3 o 
4 trocares cortos para la endocámara y el instrumental. Su 
flexibilidad permite resecar lesiones en distinta localización 
sin variar el decúbito del paciente (fig. 3). Un problema que 
se presenta con cierta frecuencia cuando se utiliza un insu-
flador de cirugía laparoscópica, diseñados para trabajar con 
la cavidad abdominal con gran compliance a la insuflación, 
es la contracción espasmódica del lumen rectal debido a la 
particular relación entre los tiempos de insuflación y sen-
sado de presión de estos dispositivos, dificultando la visión 
del campo quirúrgico. Para contrarrestar esta dificultad, se 
ha diseñado una bolsa de estabilización de insuflación la 
cual actúa como una interfase que amortigua cada pulso de 
insuflación y se interpone entre el equipo de insuflación y 
el campo quirúrgico. A su vez, otro sistema de insuflación 
llamado Air Seal (ConMed, New York, Estados Unidos), tie-
ne la particularidad de poder sensar la presión intrarrectal 
de forma más rápida, directa y continua, manteniendo de 
manera constante el volumen intrarrectal con una óptima 
eliminación del humo (11). 

Antes de comenzar la resección de la lesión, aún en la 
vía transanal convencional, es conveniente definir el mar-
gen lateral de resección y marcar el perímetro por donde se 
realizará el corte. Esto se realiza mediante el electrocauterio, 
demarcando una línea de puntos a un centímetro aproxi-
madamente del borde de la lesión en forma circunferencial. 
Según el diagnóstico preoperatorio (adenoma o adenocar-
cinoma) se realiza una resección submucosa o bien de todo 
el espesor de la pared. En este último caso se debe prestar 
especial cuidado en no abrir la fascia mesorrectal para, en 
caso de ser necesaria una cirugía radical ulterior, no se vio-
len los principios oncológicos de la cirugía del cáncer de rec-
to (fig. 4). 

El cierre o no de la brecha es un tema controversial. Va-
rios trabajos han demostrado que no existen diferencias en 
lo que respecta a morbilidad global, sangrado, tasas de in-
fecciones o re-operación (12). Sin embargo, es nuestra prefe-
rencia realizar el cierre de la misma en forma transversal al 
eje del recto siempre que sea factible.

Indicaciones

Tumores de recto tempranos 
Uno de los principales inconvenientes vinculados a la 

resección local transanal de los tumores de recto es que este 
procedimiento deja casi intacto el mesorrecto junto al com-
ponente linfoganglionar. Así, el riesgo de recurrencia luego 
de una resección local se encuentra relacionado directa-
mente con el compromiso metastásico de sus ganglios. Por 
ello, resulta crítico identificar aquellos pacientes con mayor 
riesgo de metástasis ganglionares durante la estadificación 
preoperatoria y seleccionar aquellos pasibles de ser tratados 
mediante este abordaje.

Uno de los factores de riesgo de compromiso ganglionar 
más conocido es el grado de penetración tumoral en la pared 
del órgano. El riesgo de compromiso ganglionar global des-
crito para los tumores pT1y pT2 ha sido de aproximadamen-

FIGURA 2. A la izquierda el rectoscopio TEO insertado en el recto y fijado 
a la mesa operatoria. A la derecha el equipo ensamblado que muestra la 
relación del instrumental con la óptica y el brazo de fijación. 

FIGURA 3. A: puerto SILS a par-
tir del cual se desarrolló TAMIS. 
B: el Gel Point Path, diseñado para 
cirugía transanal. 

FIGURA 4. Resección de espesor total, en A se observa el inicio de la disec-
ción desde la derecha, en B el borde izquierdo y superior. En C, defecto de la 
pared rectal luego de extraída la pieza quirúrgica. 

A B

C
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te 10% y 23% respectivamente. Kikuchi y col. subdividieron 
a los tumores T1 de acuerdo al nivel de penetración por ter-
cios de la submucosa, observando que el riesgo de afecta-
ción ganglionar varía ostensiblemente, siendo de entre 0 y 
3% para el estadio pT1 sm1, de entre 8 y 11% para el estadio 
pT1 sm2 y de entre 10 y 23% para el estadio pT1 sm3 (13). De 
esto se desprende que las lesiones pT1 sm2 y sm3 presentan 
un comportamiento similar a las lesiones pT2 y por lo tanto 
deberían ser tratadas mediante un RTM (resección total del 
mesorrecto). Otras características importantes asociadas 
al riesgo de compromiso ganglionar son el tamaño mayor 
a 3 cm, pobre grado diferenciación histológica, la invasión 
linfovascular, la presencia de “budding” en el frente de inva-
sión tumoral y la localización en el recto distal (14,15).

Estadificación local. La ecografía endorrectal (EER) y 
la resonancia magnética nuclear (RMN) han sido amplia-
mente estudiadas y parecen tener un papel complementario 
importante. Entre ambas la EER ha demostrado una mayor 
especificidad para discriminar entre lesiones T1 y T2. Inclu-
so en tumores pT1 pudo discriminar entre un compromiso 
superficial y un compromiso masivo de la submucosa, con 
un grado de certeza del 95,2%. De esto se desprende que ge-
neralmente la RMN sobreestadifica entre lesiones T1 y T2 
cuando se la compara con la EER (16,17). 

Respecto a la afectación ganglionar, tanto la EER como la 
RMN han demostrado un bajo nivel de certeza, cuyo rango 
se encuentra entre el 70 y el 85% (18). Otra serie retrospecti-
va del Memorial Sloan Kettering Cancer Center observó que 
el grado de certeza de la EER en la estadificación ganglionar 
era del 70%, con un 16% de falsos positivos y 14% de falsos 
negativos por lo que este método subestima el compromiso 
ganglionar (18). 

Resultados de la resección local transanal como único tra-
tamiento. Distintas series, la mayoría de ellas retrospectivas, 
que han evaluado los resultados oncológicos a largo plazo de 
la resección local transanal del cáncer de recto comparada 
con la cirugía radical, han evidenciado magros resultados 
en términos de recurrencia local y supervivencia relaciona-
da con el cáncer. En 2009, Nash y col. informaron los re-
sultados de 145 resecciones radicales versus 137 resecciones 
locales por vía transanal en tumores T1, destacando que esta 
última presentaba una recurrencia local significativamente 
mayor (13,2 vs. 2,7%, p= 0,001) y una supervivencia a 5 años 
menor relacionada con el cáncer (87 vs. 96%, p= 0,03) (19). 
Resultados similares se obtuvieron en series más recientes 
y revisiones sistemáticas (20,21). Sin embargo, un estudio 
prospectivo comunicó resultados alentadores. Cincuenta y 
nueve pacientes portadores de lesiones T1 resecadas local-
mente por vía transanal fueron seguidos por más de 7 años 
presentando una recurrencia local y a distancia de 8 y 5%, 
respectivamente, con una supervivencia actuarial a 10 años 
del 84% (22). 

Esto sugiere que aquellas lesiones T1 con características 
histológicas y morfológicas favorables podrían ser los me-
jores candidatos para este tipo de abordaje. De lo contrario, 
sin una adecuada selección, la resección local puede alcan-
zar niveles de recurrencia local de entre un 10 y 20% (23).

 
Tumores de recto sometidos a terapia neoadyuvante

Con un riesgo de diseminación ganglionar de aproxima-
damente el 20% y una tasa de recurrencia local que puede 
llegar al 47% en lesiones T2, la resección local sola no resulta 
un tratamiento suficiente para lesiones T1 de alto riesgo o 
T2 (24). Si bien las terapias adyuvantes permiten dirigir el 
tratamiento a aquellas lesiones con riesgo elevado de recu-
rrencia una vez resecadas localmente, los beneficios obser-
vados en términos de menor toxicidad y recurrencia local 
asociados a la administración de QRT previa a la cirugía ra-
dical han llevado a adoptar esta conducta (25). Luego de su 
aplicación se ha observado hasta un 30% de respuesta pato-
lógica completa en los pacientes operados (26). A su vez, los 
resultados oncológicos a largo plazo de quienes presentan 
una respuesta patológica completa son significativamente 
mejores que los que no responden (26,27). 

El interés por asociar la resección local transanal del 
cáncer de recto a las terapias neoadyuvantes radica en que la 
RT preoperatoria puede potencialmente esterilizar los gan-
glios linfáticos mesorrectales comprometidos, disminuir 
el tamaño tumoral y con ello asegurar una resección local 
con márgenes negativos, y disminuir el estadio tumoral. A 
esto se le suma la mini invasividad de la cirugía endoscópi-
ca transanal, que evita la morbilidad asociada a la cirugía 
radical. Sin embargo, hay que considerar que la resección 
de los tumores por cirugía transanal luego de QRT puede 
incrementar las complicaciones en términos de dehiscencia 
de la línea de sutura y dolor posoperatorio (28). 

Esta atractiva modalidad terapéutica (QRT + resección 
local transanal), que involucra el concepto de preservación 
de órgano aun con lesiones que van más allá de la submuco-
sa, ha sido analizada en numerosos estudios. Entre los más 
relevantes se encuentra un estudio italiano prospectivo y 
aleatorizado que comparó los resultados de tumores de recto 
inferior (cT2N0) que recibieron curso largo de QRT preope-
ratoria y fueron operados por cirugía endoscópica transanal 
versus cirugía radical (resección total del mesorrecto). En 
este estudio, la recurrencia local fue similar en ambos gru-
pos (8 y 6%, respectivamente) y la recurrencia a distancia fue 
la misma (4%), al igual que la supervivencia libre de enfer-
medad. Sin embargo, cabe destacar que la cirugía endoscó-
pica transanal presentó recurrencias más tempranas cuando 
se la comparó con la cirugía radical (29). A pesar de ello, los 
autores concluyen que, en pacientes seleccionados y luego de 
QRT neoadyuvante, la cirugía endoscópica transanal pre-
senta los mismos resultados que la cirugía radical. 
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Otro estudio prospectivo y multicéntrico (ACOSOG 
Z6041) analizó los resultados a largo plazo de 79 pacientes 
portadores de tumores de recto distal cT2N0, que recibieron 
curso largo de QRT neoadyuvante y fueron resecados local-
mente por vía transanal (convencional o endoscópica) con 
una tasa de recurrencia local y la supervivencia a 3 años de 
4 y 88%, respectivamente. Sin embargo, la tasa de respuesta 
patológica completa en este estudio fue del 44%, lo que sig-
nifica que esta población de pacientes no hubiera requerido 
ningún tratamiento quirúrgico (30). 

El estudio aleatorizado GRECCAR 2 comparo resección 
local transanal versus la resección total del mesorrecto en 
tumores de recto distal (cT2-3N0-1) que presentaban buena 
respuesta a la QRT neoadyuvante con una tasa de recurren-
cia local y supervivencia libre de enfermedad 5 y 78% vs. y 6 
y 76% respectivamente (31). A su vez, al igual que el estudio 
ACOSOG Z6041, detectaron un alto porcentaje de respuesta 
patológica completa (40% ypT0). Similares resultados fue-
ron reportados en el estudio CARTS (32).

En resumen, los estudios disponibles en la actualidad 
sugieren que la resección local transanal luego de realizar 
QRT neoadyuvante es una estrategia aceptable en aquellos 
casos en los que se obtenga buena respuesta al tratamien-
to neoadyuvante inicial (lesiones ypT0-1) obteniendo bajos 
índices de recurrencia local junto a una tasa alta de conser-
vación del recto. Sin embargo, estos resultados deben balan-
cearse contra la morbilidad posoperatoria y los resultados 
funcionales de esta estrategia. 

Complicaciones intra y postoperatorias
Complicaciones intra-operatorias. El ingreso en la ca-

vidad peritoneal es una complicación intraoperatoria cuya 
incidencia varía entre 5-28%, particularmente en las deno-
minadas lesiones de “alto riesgo” de perforación (mujeres de 
contextura pequeña y lesiones localizadas en la pared an-
terior del recto por encima de los 10 cm del margen anal 
(33) (34,35). Las recomendaciones de los expertos dan como 
contraindicación relativa la resección de lesiones de “alto 
riesgo”, a menos que el cirujano actuante tenga experiencia 
en el manejo de suturas endoluminales vía TEM (34,36). 

El ingreso en la vagina es menos frecuente, y lógicamen-
te ocurre en lesiones de cara anterior. Keller y col. proponen 
la infiltración del tabique rectovaginal con anestésicos loca-
les así como también la utilización del tacto vaginal como 
guía a la hora de realizar la disección. 

Otras complicaciones intraoperatorias son el sangrado 
y la oclusión de la luz rectal al momento del cierre de una 
brecha. En caso de dudas, es de buena práctica finalizar el 
procedimiento realizando una rectoscopia rígida o flexible 
con el fin de certificar la indemnidad del lumen rectal (37).

Complicaciones postoperatorias tempranas. La morbilidad 
global de TEM varía entre el 7-31%. Sin embargo, más del 50% 

de las mismas son complicaciones leves .Una forma útil de es-
tratificación de complicaciones postoperatorias es la propuesta 
por Dindo-Clavien y col (38). Así, en un reciente trabajo, Xe-
rra-Aracil y col., reportaron sobre un total de 639 pacientes 
operados vía TEM una morbilidad de 23,7% (151 pacientes) 
con una proporción del 76% (115 pacientes) de complicaciones 
leves (D-C: I-II). Las complicaciones tempranas más frecuentes 
luego de TEM son el sangrado rectal del 9 al 27% y las compli-
caciones urinarias (retención/infección) del 2 al 20% (39–41).

El enfisema subcutáneo así como el retroneumoperi-
toneo son complicaciones poco frecuentes y usualmente 
asintomáticas. Sin embargo, se han descrito algunos casos 
de enfisema masivo con hipercapnia severa e insuficiencia 
respiratoria (42). La presencia de enfisema subcutáneo en 
el postoperatorio inmediato hace necesaria la observación 
cercana del paciente ya que puede estar asociada a neumo-
peritoneo y por ende ser secundario a una perforación hacia 
la cavidad peritoneal. Esta complicación no solo es patri-
monio de las plataformas endoscópicas las cuales mantie-
nen una elevada presión endorrectal, sino también ha sido 
descrita recientemente por nuestro grupo luego de una TAE 
(43). Descartada esta situación, el enfisema subcutáneo y el 
retroneumoperitoneo generalmente tienen un curso asinto-
mático y son secundarios a la insuflación rectal persistente 
(neumorrecto) con CO2 durante la cirugía de TEM (fig. 5). 

El dolor postoperatorio puede aparecer durante el posto-
peratorio temprano, principalmente luego de la resección de 
lesiones próximas a la línea pectínea, con radioquimiote-
rapia preoperatoria o bien en aquellos en los que se deja la 
brecha abierta (44).

La fiebre postoperatoria asintomática es otra complica-
ción que ha sido descrita en el 8% de los casos según algunos 
autores. Se define como aquella fiebre que aparece dentro 
de las primeras 24-48 hs sin otro síntoma asociado. Gene-
ralmente esto se debe a una complicación o evento subes-
timado como puede ser un absceso o colección pélvica (fig. 

FIGURA 5. Tomografía computada toracoabdominal realizada al segundo 
día postoperatorio de resección local transanal de un cáncer de recto tem-
prano por TEO. A: Corte coronal de tórax que evidencia neumomediastino 
y B: corte axial de abdomen con retroneumoperitoneo.

A B
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6). En caso de dolor abdominal y leucocitosis asociada se 
ha reportado el denominado síndrome post-TEM que puede 
llevar a realizar una laparoscopía/laparotomía exploradora 
mayormente sin hallazgos patológicos (45). Otra compli-
cación de considerable relevancia es la incontinencia fecal 
postoperatoria.

Complicaciones postoperatorias tardías. Las complica-
ciones tardías o alejadas están representadas fundamental-
mente por la estenosis de la luz rectal y la fístula recto-vagi-
nal. La estenosis postoperatoria ha sido reportada en el 1-3% 
de los casos y mayormente aparece luego de resecciones de 
lesiones circunferenciales (adenomas vellosos de gran tama-
ño), resecciones de recidivas mucosas o tumores de recto 
que recibieron quimiorradioterapia neoadyuvante. La dila-
tación sucesiva mediante rectoscopia rígida o dilatación en-
doscópica con balón o bujías, resulta efectiva en la mayoría 
de los casos (34,46). 

La fístula rectovaginal es una complicación poco fre-
cuente (1-2%) (46). Dependiendo de su localización y la pre-
ferencia del equipo quirúrgico esta puede ser reparada por 
vía transvaginal, transrectal o mixta mediante la utilización 
de colgajos de avance mucoso para el caso de las fístulas 
próximas al margen anal. En el caso de fístulas más altas o 
recidivadas se requiere un abordaje más agresivo como una 
resección anterior, la interposición de un colgajo pediculado 
(gracilis o recto interno) o en algunos casos una amputación 
abdominoperineal.

Resección total del mesorrecto 
transanal (TaTME)

Introducción
Con una tasa de recurrencia local menor al 10%, la resec-

ción total del mesorrecto (del inglés TME: total mesorectal 
excision) descrita por Heal y col., representa el estándar de 
cuidado contra el cual deben ser comparadas las diferentes 
técnicas quirúrgicas al día de hoy (47,48). En este campo, los 
tumores del recto extraperitoneal conllevan una dificultad 
adicional por alojarse en la parte más caudal de la pelvis, en 
relación con el aparato esfinteriano y con numerosas estruc-
turas de la esfera urogenital. Esta situación anatómica ofrece 
generalmente un espacio reducido de maniobrabilidad y vi-
sión para el cirujano actuante, lo que en algunos casos puede 
afectar la disección, impactar negativamente en la calidad de 
la pieza obtenida, imposibilitar la confección de una anasto-
mosis y, como resultado de ello, aumentar la tasa de amputa-
ciones abdomino-perineales. Distintos avances han surgido 
en las últimas décadas con el objetivo de aumentar la tasa de 
preservación esfinteriana y mantener una baja tasa de recu-
rrencia local. Asi en la década del 90, surgieron, impulsados 
por Gerald Marks entre otros, la radioterapia preoperatoria y 
la resección transanal-transabdominal (TATA), cuya carac-
terística principal era iniciar la disección del recto inferior a 
través del ano entrando en el plano interesfinteriano (de aba-
jo hacia arriba) hasta alcanzar la disección abdominal hecha 
desde arriba a la altura de las vesículas seminales o del cuello 
uterino (49). Paralelamente, en Alemania, Gerhard Buess de-
sarrollaba la microcirugia endoscópica transanal (del ingles 
TEM: transanal endoscopic microsurgery) (50,51) optimi-
zando la visualización del campo quirúrgico para la resección 
local de lesiones rectales endoluminales a través de un rectos-
copio con visión endoscópica binocular y el desarrollo de ins-
trumental especialmente diseñado para ese procedimiento. 
En conjunto, estos tres eventos, no directamente relacionados 
entre sí, crearon el entorno ideal para el surgimiento futuro 
de la taTME.

La década de 1990, fue el punto de partida de la cirugía 
mínimamente invasiva. Desde la introducción de la colecis-

FIGURA 6. Tomografía computada de abdomen y pelvis realizada por fie-
bre y leucocitosis al tercer día postoperatorio de resección local transanal 
de adenoma velloso circunferencial de recto medio por TEO. A y B: Corte 
axial y coronal (con contraste endorrectal) respectivamente, que evidencian 
colección pararrectal derecha con nivel hidroaéreo. Se realizó tratamiento 
conservador mediante antibioticoterapia endovenosa con buena evolución. 
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tectomía laparoscópica en 1989 (52) y su extensión hacia las 
distintas especialidades quirúrgicas; la cirugía laparoscópi-
ca representó un punto de inflexión que inició un desarrollo 
exponencial de distintas técnicas quirúrgicas. Asi, surgie-
ron la cirugia laparoscopia uniportal (53) (del inglés SILS: 
single incision laparoscopic surgery), la cirugía a través de 
orificios naturales (54) (del ingles NOTES: Natural Orifice 
transluminal Endoscopic Surgery) y finalmente la cirugía 
transanal mínimamente invasiva (del inglés TAMIS: tran-
sanal mini-invasive surgery) desarrolla por los Dres. La-
rach, Albert y Atallah, quienes adaptaron el puerto de de 
acceso para SILS a la cirugía transanal, haciendo la cirugía 
endoscópica transanal mas versatil, mas fácilmente adopta-
ble por los cirujanos laparoscopicos y de menor costo en re-
lación a la TEM con sus rectoscopios rígidos e instrumental 
específico (55,56). Así, aunque algunos de estos avances no 
fueron adoptados extensamente en su momento, la suma de 
los mismos dio origen a lo que hoy conocemos como taTME.

La génesis del taTME radica en el hecho que la cirugía 
laparoscópica del cáncer de recto, particularmente el rec-
to extraperitoneal, representa un verdadero desafío. En este 
sentido, dos estudios recientes específicamente diseñados 
para comparar la calidad de las piezas quirúrgicas de pa-
cientes operados por cáncer de recto mediante cirugía la-
paroscópica y cirugía convencional (ALaCaRT y ACOSOG 
Z6051) (57,58), a través de una variable compuesta basada 
en un margen circunferencial > 1 mm, margen distal > 1 
mm y una resección mesorrectal completa o casi completa, 
fallaron en determinar la no inferioridad del abordaje lapa-
roscópico frente al convencional. Incluso, un único estudio 
prospectivo, multicéntrico y aleatorizado (ROLARR) que 
comparó cirugía robótica vs laparoscopia directa conclu-
yó que la cirugía robótica para el tratamiento del cáncer de 
recto no confiere ninguna ventaja por encima del abordaje 
laparoscópico (59). Estas dificultades en el adecuado control 
de los márgenes (circunferencial y distal) es sabido que im-
pactan negativamente en los resultados oncológicos a largo 
plazo (60). 

Así, la resección total del mesorrecto transanal (taTME) 
surge frente a la necesidad de sortear las dificultades del 
abordaje laparoscópico de arriba hacia abajo de los tumores 
de recto medio e inferior (61) y es el resultado evolutivo de 
distintas técnicas quirúrgicas. Sus ventajas radican en que:

1- Define el margen distal bajo estricto control visual. 
Es conocida la dificultad que representa colocar una sutura 
lineal cortante en un espacio reducido como es el hiato pel-
viano, la cual se realiza generalmente sin control visual, pu-
diendo llevar no solo a realizar anastomosis más bajas de lo 
necesario, sino por el contrario a dividir el recto pasando en 
las cercanías o incluso a través del propio tumor . A su vez, 
se ha observado que la necesidad de seccionar el recto distal 
al tumor con más de un disparo de sutura ha sido asociada a 

un mayor riesgo de dehiscencia anastomótica (62).
2- Propone realizar una disección adecuada sin las difi-

cultades de tracción y exposición en la pelvis distal, aun tra-
tándose de un mesorrecto voluminoso en un paciente obeso 
en donde existe un mayor riesgo de conversion (63,64). 

3- A su vez se asociaría una mejor calidad de la pieza 
resecada, menor índice de conversión y mejores resultados 
oncológicos. 

4- La creación de la neumopelvis con CO2 facilita la 
identificación del plano mesorrectal, el cual evitaría la le-
sión de los nervios pélvicos impactando directamente en 
mejores resultados funcionales. 

Técnica quirúrgica
La taTME puede ser realizada con uno o dos equipos 

quirúrgicos, esta última es de preferencia porque acorta los 
tiempos operatorios y minimiza la fatiga del cirujano, y ma-
nejado dentro de un protocolo de ERAS (del inglés: enhan-
ced recovery after surgery) (3,65,66). En caso de contar con 
un solo equipo quirúrgico se recomienda comenzar por el 
tiempo abdominal primero en orden de lograr una adecua-
da movilización del colon izquierdo así como también para 
evitar la hiperinsuflación colónica y un eventual neumore-
troperitoneo que pueden dificultar de manera significativa 
la disección abdominal.

Tiempo abdominal. Con el paciente en posición de lito-
tomía modificada (Llodys-Davies) se realiza neumoperito-
neo ya sea mediante técnica abierta o utilizando una aguja 
de Veress (fig. 7). Se coloca un trocar umbilical de 10 mm y 
se realiza una laparoscopia exploradora en orden de descar-
tar secundarismo hepático o peritoneal. Bajo visión directa 
se colocan trocares accesorio; de 10 mm en fosa iliaca de-
recha y 5 mm en hipocondrio derecho y flanco izquierdo. 
Otros trocares adicionales pueden ser colocados según ne-
cesidad y preferencias del cirujano. En la disección puede 
utilizarse un abordaje medial o lateral, o bien una combina-

FIGURA 7. Posición Lloyd-Davies modificada para realizar una proctec-
tomía transanal. La ubicación de los monitores (lateral izquierdo y sobre la 
cabeza del paciente) mantiene alineado el campo quirúrgico con el campo 
visual de cada etapa del procedimiento, permitiendo la labor de dos equipos 
quirúrgicos abdominal y transanal) en forma simultánea.
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ción de ambos según preferencia del cirujano actuante. La 
movilización del ángulo esplénico será necesaria en forma 
rutinaria para alcanzar una adecuada extensión del cabo 
colónico como para confeccionar una anastomosis coloanal 
sin tensión. Para ello será necesario ligar la vena mesenté-
rica inferior (VMI) a nivel del borde inferior del páncreas, 
liberar el ligamento espleno cólico y seccionar el epiplón 
gastrocólico para acceder a la transcavidad de los epiplones. 
Luego se continúa la disección en sentido caudal y la arteria 
mesentérica inferior (AMI) se liga en origen previa identi-
ficación del uréter en su transición hacia la pelvis. Luego 
de realizar la apertura del peritoneo parietal y se continúa 
con la disección con hook monopolar por la fascia de coa-
lescencia de Tolt hasta unirse con la disección medial. Una 
vez que el equipo transanal se encuentra en condiciones de 
realizar la jareta endoanal, se coloca un clamp atraumático 
a nivel del colon sigmoide para evitar la insuflación del co-
lon proximal. A continuación, se continúa con la disección 
del mesorrecto superior a lo largo de la fascia mesorrectal 
identificando y preservando el plano neurovascular del ple-
xo hipogástrico hasta unirse con la disección realizada vía 
transanal. Luego el espécimen será extraído de ser posible 
por vía transanal o a través de una incisión de Pfannenstiel. 
Una vez realizada la anastomosis por vía transanal se con-
fecciona una colostomía de derivación en caso de anastomo-
sis ultrabajas y se coloca un drenaje aspirativo (67,68).

Tiempo transanal. Para el tiempo transanal es necesa-
rio elevar las piernas del paciente y colocarlo en posición de 
litotomía. Se realiza un nuevo tacto rectal para confirmar la 

relación del tumor con el margen anal. Luego se coloca un 
separador Lone star (Cooper Surgical, Trumbull, CT). Esto 
es particularmente útil en caso de ser necesaria una resec-
ción interesfinteriana o bien para realizar una anastomosis 
coloanal manual.

Jareta endorectal. Establecido el neumorrecto, el primer 
paso del tiempo transanal consiste en confeccionar una ja-
reta endorrectal aproximadamente 0,5 a 1 cm por debajo del 
borde inferior del tumor, La altura de la jareta puede ser pre-
viamente marcada mediante la utilización del electrocaute-
rio. Se comienza en hora 4-5 y se realizan entre 8 a 10 tomas 
de todo el espesor de la pared rectal. Es de vital importancia 
que la jareta quede firmemente ajustada para evitar la in-
suflación del colon proximal, así como también para evitar 
una eventual exfoliación o “slippage” de células tumorales 
hacia la pelvis luego de la rectotomía. En caso de tumores 
muy próximos al margen anal, será necesario realizar una 
disección interesfinterica como primera medida para luego 
confeccionar una jareta endorectal manual y posteriormen-
te colocar el dispositivo endoanal. En caso de tumor más 
alto, se coloca directamente el dispositivo endoanal (TEM/
TEO/TAMIS) y se confecciona una jareta por vía endoscó-
pica. El cierre de la jareta por vía endoscópica puede resultar 
difícil por lo que muchas veces es preferible retirar el dispo-
sitivo y ajustar la jareta manualmente (fig. 8). 

Rectotomia. Seguidamente se realiza la rectotomía cir-
cunferencial con hook monopolar. Se recomienda realizarla 
por fuera de los pliegues mucoso generados por la jareta con 
el objetivo de evitar cortar la misma al realizar la rectotomia. 

FIGURA 8. A: Inicio de la jareta en postero lateral izquierdo, B: anude en forma manual y C: imagen endoscópica de la jareta una vez finalizada.  

A C

B
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Los sitios más seguros al iniciar la rectotomía son las horas “5 
y 7” en posterior y “11 y 1” en anterior, sitios en los cuales el 
plano de la RTM es fácil de identificar. La rectotomía debe ser 
perpendicular a la pared rectal e incluir todo el espesor de la 
misma para evitar la “conización” de la pieza (fig. 9).  

El plano correcto. La disección continúa en sentido ce-
fálico por el plano avascular de la fascia mesorrectal en pri-
mer término en las zonas posterolateral y anterior. Las caras 
anterolaterales serán dejadas para el final de la disección 
puesto que identificar el plano allí puede ser más dificul-
toso. Mientras se avance proximalmente, la angulación del 
sacro debe ser respetada en el plano posterior para evitar 
entrar en espacio presacro donde pueden ocurrir sangra-
dos significativos. En el plano anterior es necesario tener 

particular cuidado y evitar lesiones de la uretra, vesículas 
seminales, próstata o vagina. Para ello en el hombre tomare-
mos como referencia la sección del músculo recto-uretral de 
“Luschka”, una vez seccionado el mismo se podrá identificar 
el correcto plano dado que el mesorrecto a este nivel es muy 
delgado (fig. 10).

Eos planos laterales de de sección se debe tener particu-
lar cuidado de no disecar demasiado lateral para evitar el 
daño de estructuras neurovasculares pelvianas (bandeletas 
de Walsh y vesículas seminales) (69). La disección continúa 
hacia proximal aproximadamente hasta la reflexión perito-
neal en anterior y hasta nivel de S3 en posterior. Es a este 
nivel donde el sacro se angula abruptamente dificultando 
continuar la disección. Por otro lado, no tiene demasiado 
sentido continuar más allá puesto que dicho nivel puede ser 
alcanzado con relativa facilidad por vía abdominal para así 
unir las dos disecciones (fig. 11). 

Extracción del espécimen. La extracción del espécimen 
puede realizarse por vía transanal o bien por vía abdominal 
mediante una incisión de Pfannenstiel o en el sitio del futuro 
ostoma. La elección de una u otra vía depende del tamaño 
del tumor, el espesor del mesorrecto y el diámetro de la pel-
vis. En caso de tumores distales con mesorrectos delgados y 
pelvis amplias se puede realizar una extracción transanal sin 
dificultades. En caso contrario preferible la vía abdominal 
para evitar tracciones excesivas que puedan llevar a lesionar 
la fascia perirrectal y el mesorrecto comprometiendo la cali-FIGURA 9. Marcado circunferencial de la mucosa con bisturí monopolar.

FIGURA 10. A. Sección de las fibras musculares prerrectales de Luschka que cubren el recto y la próstata como un telón. Una vez seccionado, se reconoce 
la fascia de Denonvilliers. B. Esquema en el que se observa el plano que separa la cara anterior del recto de la próstata. A ambos lados pueden observarse los 
paquetes vasculonerviosos de Walsh (PVNW), discurriendo por encima de la fascia de Denonvilliers y marcando el límite anterolateral de disección). C. Una 
vez identificado el PVNW a ambos lados, las fibras de Luschka y del músculo rectouretral pueden seccionarse de manera segura.

A B

C
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dad oncológica de la cirugía. Más aún, la extracción transanal  
forzada puede llevar a daños del aparato esfinteriano alteran-
do los resultados funcionales postoperatorios.

Anastomosis. En términos generales existen dos varian-
tes para realizar la anastomosis. En caso de tumores muy 
distales, o bien cuando se hace necesaria una resección in-
teresfinteriana, se prefiere una anastomosis coloanal ma-
nual con puntos separados de poliglactina 2.0. Cuando se 
trata de tumores altos se prefiere realizar una anastomosis 
término/terminal con doble jareta y anastomosis mecánica 
circular. Para ello se confecciona primeramente una jareta 
sobre el cabo colónico oral con sutura monofilamento 2.0 o 
3.0 la cual se ajusta sobre el anvil de la sutura mecánica. Se-

guidamente se confecciona una nueva jareta en el muñón 
rectal y se introduce a través del mismo el equipo de sutu-
ra mecánica. Se ensambla con el anvil y luego se ajusta la 
jareta distal sobre el mismo. Finalmente se procede como 
cualquier anastomosis mecánica. Las tres variantes técni-
cas de anastomosis mecánicas descriptas pueden utilizar la 
sutura circular para prolapso hemorroidal EEA (Covidien, 
Medtronic, MN, USA), (70) o las suturas circulares habi-
tuales para lo cual se debe confeccionar una jareta para 
ajustar el recto distal y guiar el acople del yunque con la 
sutura mediante el uso de un drenaje tipo K10 que puede 
insertarse en la punta de la sutura circular (desde el ano 
hacia el abdomen) o en la punta del yunque (desde al ab-

FIGURA 11: A. Disección del plano avascular posterior por delante de la fascia rectosacra, y B: disección anterior que deja expuesta la cara posterior de la 
próstata.

A B

FIGURA 12: Anastomosis coloanal manual luego de un taTME en una mujer con un tumor a 4 cm del margen anal. B, C y D: Anastomosis coloanal con 
sutura mecánica circular de 28 mm, con técnica de pull through guiada con drenaje en la punta del yunque.

A C

B D
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domen hacia el ano) (fig. 12). Este tipo de anastomosis, del 
inglés TTSS (transanal rectal transection with a single-sta-
pled) tiene las siguientes ventajas; 1- evita la utilización de 
múltiples disparos de sutura mecánica lineal, a la hora de 
la transección del recto distal y 2- evita el entrecruzamien-
to de dos líneas de sutura mecánica (defecto en “oreja de 
perro”) de la técnica con doble sutura mecánica, los cuales 
se han asociado a un mayor riesgo de fístula anastomótica 
(71,72), y 3- permite delimitar con mayor precisión el mar-
gen quirúrgico distal con potenciales beneficios oncológi-
cos. Spinelli y col., en un intento de trasladar los beneficios 
de este tipo de anastomosis, han propuesto la TTSS para 
los pacientes operados por vía abdominal, ya sea laparos-
cópica o abierta convencional (73).

En la literatura actual no hay conclusiones definitivas 
sobre la superioridad de este tipo de anastomosis sobre la 
anastomosis clásica de doble sutura mecánica en términos de 
resultados oncológicos y funcionales. A pesar del entusiasmo 
inicial por los resultados, el índice de fuga anastomótica pare-
ce similar a lo que se observa en TME laparoscópica y varía del 
4 al 15%. En el registro internacional de tatme se reportó una 
tasa de fuga del 15,7% (74); valores similares o incluso mayo-
res que los reportados en la literatura después de laparoscopia 
TME: 13% en el ensayo COLOR II (74–76) y 10% en el ensayo 
CLASSIC (76). No obstante, es interesante mencionar, que al 
igual que la incidencia de complicaciones intraoperatorias, la 
tasa de fístula anastomótica estaría directamente relacionada 
con la curva de aprendizaje y la experiencia del cirujano ac-
tuante. Así, diferentes autores reportaron un descenso drásti-
co en el índice de fuga anastomótica luego de los 40 primeros 
casos con valores de 5 a 7% (77,78).

Complicaciones intra y postoperatorias
Recientemente, sobre un total de 1594 pacientes, el In-

ternational TaTME Registry reportó una morbilidad global 
del 30,4% y un índice de recuperación del 8%. Las complica-
ciones intraoperatorias alcanzaron un 30,6%, debido princi-
palmente a problemas técnicos durante el tiempo transanal 
(18,0%). Sin embargo, trescientos treinta pacientes presenta-
ron lesiones de órganos (1,8%) incluyendo la uretra (compi-
lación escasamente reportada por vía abdominal), el recto, 
la vagina, la vejiga y los nervios hipogástricos, y 67 (4,2%) 
presentaron hemorragias pélvicas (79).

Dificultades en la jareta. Una oclusión incompleta de 
la misma aumenta el riesgo de infecciones pelvianas por 
escurrimiento de materia fecal, reportadas en un 2,3% de 
los pacientes, según una reciente revisión sistemática (80). 
Para ello resulta crítico una adecuada toma de tejido de pa-
red rectal en cada punto de la misma y en segundo lugar, 
una vez finalizada la misma, se debe anudar correctamente 
a fin de evitar la apertura del sitio de oclusión favorecien-
do la salida de contenido fecal . Esto a su vez, puede influir 
negativamente en los resultados oncológicos, como ha sido 
observado en pacientes con perforación rectal (81). Cuan-
do los puntos no son equidistantes, se puede apreciar lo que 
ha sido descripto como el signo de “pétalo de rosa”, don-
de uno de los pliegues es mayor que los restantes (82). Esto 
representa potencialmente un sitio de debilidad, donde en 
ocasiones, luego de realizar la rectotomía, la mucosa rectal 
puede evertirse como hemos experimentado en uno de los 
pacientes de nuestra serie (fig. 13).

FIGURA 13. Imagen de jareta con tomas asimétricas. En la figura A se ve el signo del pétalo de rosa y en la B se observa cómo por este sitio de debilidad se 
evierte la mucosa.
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Dificultades en el reconocimiento 
de los planos

Anillo anorrectal. Si la rectotomía se realiza por debajo 
de la línea dentada o sobre la misma, se debe reconocer ade-
cuadamente el espacio interesfinteriano para no ingresar 
por fuera de la fascia endopélvica. Continuar por este plano 
llevaría indefectiblemente a una disección por fuera del pla-
no, resultando en posibles lesiones vasculares y/o nerviosas 
de la pared lateral de la pelvis, relativamente infrecuentes 
durante la disección por vía abdominal (80,83).

Recto inferior y fascia propia del mesorrecto. A dife-
rencia de lo que ocurre con la disección por vía abdominal, 
el mesorrecto distal es mucho más delgado, por lo que el ci-
rujano puede verse tentado a continuar por el tejido areolar 
que cubre la capa muscular. Por eso, para evitar una disec-
ción muy profunda, es importante reconocer la fascia que 
recubre los músculos pelvianos como un tejido fibroso y 
grisáceo. Si observamos una coloración rosada intensa de 
dichos músculos o si éstos se contraen fácilmente al usar el 
electrobisturí, debemos sospechar que estamos en el plano 
incorrecto.

Dificultades en el plano posterior. Antes de ingresar 
al plano posterior, el cirujano debe seccionar un ligamento 
grueso, el ligamento hiatal. Esta estructura es una continua-
ción del rafe anococcígeo y puede identificarse traccionan-
do el recto hacia arriba (84). Una disección muy profunda 
puede conducirnos al plano que se encuentra por debajo 
de la fascia presacra. En dicho sector se encuentra el plexo 
venoso presacro que drena hacia las venas ilíacas internas 
y venas profundas dentro del sacro a través de los foráme-
nes sacros (85). Las lesiones vasculares en el plexo presacro 
pueden ser catastróficas, muy difíciles de cohibir desde el 
abordaje perineal, requiriendo en la mayoría de los casos de 
una conversión (86,87). Es importante que a medida que la 
disección se acerca al recto medio, el cirujano debe antici-
par la curvatura del sacro en el sentido vertical para evitar 

dichas lesiones. Quizás en este punto, la disección sería más 
segura por la vía abdominal (88).

Dificultades en el plano lateral. La desviación del pla-
no lateral expone al riesgo de sangrado (por lesiones de vasos 
tributarios de la arteria y vena ilíaca interna) así como tam-
bién al riesgo de lesión de los plexos nerviosos autonómicos 
pelvianos. En dicho sector también se encuentran los nervios 
erigentes parasimpáticos, fundamentales en el hombre para la 
función eréctil, así como la inervación simpática de la raíz S3, 
importante en función del esfínter anal interno (89).

Dificultades en el plano anterior y lesiones de la ure-
tra. En la última publicación del International TaTME Re-
gistry, la incidencia de lesiones de uretrales fue de 0,8%, so-
bre un total de 1594 pacientes (79), aunque se especula que 
un subregistro de esta complicación puede llevar a subesti-
mar la misma. Más allá de que la mayoría de estas lesiones 
son reconocidas intraoperatoriamente (94,1% según Sylla y 
col.), muchos de los pacientes son finalmente convertidos 
a cirugía abierta o a una amputación abdominoperineal o 
cirugía de Hartmann, y otros sufren las consecuencias aleja-
das de la misma como estenosis o fístulas (90) (fig. 14).

Ciertos reparos deben ser tenidos en cuenta con el fin de 
evitar esta complicación. Inmediatamente luego de realizar 
la rectotomía en anterior, debemos reconocer las fibras mus-
culares pre-rectales de Luschka y el músculo rectouretral. 
Este complejo muscular parte desde las fibras longitudina-
les del canal anal medial con respecto al elevador del ano y el 
haz puborrectal. Luego continúa por el plano perirrectal (es 
decir, no forma parte de la capa muscular del recto), hasta 
insertarse en la fascia endopélvica y la fascia pre prostática 
(91,92). Durante la taTME, estas fibras se ven como un telón 
que cubre la próstata y el recto, haciendo más difícil la dis-
tinción de ambos órganos. El error es considerar esto parte 
del recto y, en vez de seccionarlo, dirigir la disección hacia 
un plano más anterior. En segundo lugar, es importante re-
conocer el paquete vasculonervioso de Walsh (PVNW), que 

FIGURA 14. Transección parcial de la uretra durante disección en el plano anterior. La solución de continuidad es reconocida (A) y se puede observar la 
sonda Foley en su interior (B). Cortesía Dra. Itzel Vela.
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se encuentra en hora 2 y 10, entre la próstata y el recto (69). 
Esta estructura define el plano anterolateral de disección, 
por lo que debemos conservarlas pasando por debajo de las 
mismas. Una vez identificado el PVNW a ambos lados, las 
fibras de Luschka y del músculo rectouretral pueden seccio-
narse de manera segura (fig. 6). En tercer lugar, debemos re-
conocer la glándula prostática como una estructura esférica 
lisa, dura y amarillenta pálida. Si no es fácilmente recono-
cible, como suele ocurrir en pacientes irradiados, lo mejor 
es quitar el dispositivo transanal y asegurarse haciendo un 
examen digital.

El embolismo de CO2 es una complicación poco fre-
cuente pero potencialmente fatal en los pacientes operados 
por cirugía mínimamente invasiva (93). El factor desenca-
denante para dicha complicación es la lesión venosa, sobre 
todo cuando esta pasa inadvertida y la insuflación no se de-
tiene. El CO2 ingresa en el torrente sanguíneo a través de 
la vena lesionada por diferencias de presión, llegando a las 
cavidades cardíacas derechas. Al día de hoy, existen datos 
limitados sobre su incidencia, los factores de riesgo y el ma-
nejo de esta complicación. Basado en un reciente estudio, la 
incidencia del embolismo de CO2 es de 0,4%, sobre un total 
de 6375 casos registrados en dos bases de datos internacio-
nales (94). Todos los embolismos se produjeron en presencia 
de insuflación transanal, ya sea sola (10 casos, 40%) o du-
rante la insuflación abdominal simultánea (15 casos, 60%). 
En 24 de estos pacientes se utilizó el sistema AirSeal® (Sur-
giQuest Inc., Milford, Connecticut, USA) y en 21 había una 
hemorragia activa en el lecho pelviano en el momento de la 
embolia. Para disminuir el gradiente de presión se sugiere 
ajustar la presión de insuflación pélvica a un valor de 10–12 
mmHg en lugar de 15 mmHg (95).

Complicaciones de la anastomosis. Como en toda 
anastomosis colorrectal, la falla de la misma se asocia a la 
dehiscencia, los abscesos pelvianos, las fístulas crónicas aso-
ciadas a senos y las estenosis. La dehiscencia de la misma fue 
específicamente evaluada en el registro internacional, don-
de sobre un total de 1594 pacientes ingresados, 250 (15,7%) 
presentaron complicaciones relacionadas a la anastomosis. 
Éstas incluyeron 156 (9,8%) pacientes con dehiscencia, 74 
(4,6%) con abscesos pelviano, 12 (0,8%) fístulas, 15 (0,9%) 
con senos crónicos y 58 pacientes (3,6%) presentaron es-
tenosis como complicación alejada. Casi la mitad de estos 
pacientes debieron ser reoperados. El sexo masculino, el ta-
baquismo, los tumores mayores de 2,5 cm, la diabetes, las 
anastomosis manuales, el sangrado intraoperatorio mayor a 
50 ml y un tiempo perineal mayor a 1,5 horas, demostraron 
estar asociados en forma independiente a complicaciones de 
la anastomosis (79).

Dos revisiones sistemáticas que incluyeron 510 y 794 
pacientes respectivamente, han reportado tasas de dehis-
cencia anastomótica temprana de 5,7% y 6,1%, respectiva-
mente, (80,96) valores similares a los observados en el regis-
tro internacional (7,8% de dehiscencias antes de los 30 días 
postoperatorios) (79). A pesar de que ha sido hipotetizado 
que en la taTME, al no existir el entrecruzamiento de las su-
turas mecánicas observadas con la técnica de doble sutura, 
la dehiscencia sería menor que en el abordaje abdominal, 
esto aún no ha podido ser demostrado (75,97–99). En este 
sentido, en una reciente publicación que compara la taTME 
con la TME laparoscópica, la tasa de dehiscencia anastomó-
tica ha sido similar entre los grupos (5,4% vs. 8,87%, p=0,09; 
respectivamente). Sin embargo, a pesar de no haber encon-
trado diferencias significativas en términos de morbilidad 
postoperatoria global (25% vs. 27%; p=0,35), la taTME se 
asoció a una menor tasa de complicaciones mayores (6,36% 
vs. 12,13%; p=0,04) (100). La Tabla 2 muestra un resumen de 
estos resultados.

Resultados oncológicos
Diferentes estudios de cohorte y colaborativos hasta la 

fecha parecen demostrar que, al menos en el corto plazo, los 
resultados oncológicos serían al menos tan buenos como los 
de la cirugía laparoscópica tradicional. Estos resultados ne-
cesitan confirmación en ensayos controlados aleatorios, que 
actualmente están en curso (GRECCAR 11 y COLOR III).

Como es sabido el objetivo de la cirugía de TME, ya 
sea desde arriba o desde abajo, es obtener un mesorrecto 
“completo” o “casi completo”, márgenes circunferencial y 
distal libres y evitar la recurrencia. Los primeros reportes 
de taTME demostraron una tasa notablemente alta de TME 
“completos” y algunos incluso informaron series de TME 
100% intactas (61,101–103). Sin embargo, a medida que su 
aplicación se fue expandiendo en la comunidad quirúrgica 
comenzaron a reportarse series con valores inferiores que 
van desde 47 a 84% (87,104,105). La serie más grande publi-
cada del registro internacional del Tatme, sobre 1836 casos, 
reportó un tasa de TME completo o casi completo de 85.8% 
y 10.8%, respectivamente (74). 

El margen de resección circunferencial (del inglés CRM> 
circumferential resection margin) tiene un gran impacto 
pronóstico en lo que respecta a recurrencia local y a distancia 
(106). La mayoría de los estudios informan tasas de CRM + 
muy bajas; esto podría atribuirse en parte a la selección de ca-
sos. Las tasas de CRM + varían de 0 al 11,8% (103,104,107,108). 
Datos del registro internacional mostraron una tasa de CRM 
+ del 2,4% (87). El único un ensayo aleatorizado que compa-
ra Tatme vs TME laparoscópica publicado por Denost y col., 
reportó una tasa de CRM + significativamente menor con el 
abordaje transanal (4% vs 18%, p = 0.02).
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Con respecto al margen distal (del inglés DRM: distal 
resection margin) tanto en TME laparoscópica o abierta, la 
sección del recto se realiza sin visión directa del tumor. Esto 
puede llevar a dos situaciones desventajosas, 1- resección 
excesiva de recto innecesaria o bien 2-sección de recto a tra-
vés de tumor. Este riesgo se puede eliminar teóricamente en 
taTME, debido a la visualización directa del tumor permi-
tiendo una transección precisa del recto distal con baja tasa 
de DRM +. Así, Fernández-Hevia y col, demostraron que el 
margen distal fue más largo en taTME en comparación con 
el abordaje laparoscópico (2,8 frente a 1,7 cm, p <0,01) (107).

La recurrencia local es un punto clave en la cirugía del 
cáncer de recto y está directamente relacionada con la ca-
lidad de la cirugía. Históricamente la TME ya sea laparos-
cópica o abierta se asociaron a tasas de recurrencia local de 
aproximadamente el 5% (109). Si bien taTME es todavía un 
procedimiento relativamente nuevo y los resultados a lar-
go plazo de grandes series aún no están disponibles, varios 
casos de recurrencias locales ya han sido reportados desde 
el inicio y varían entre el 1,7% al 4% según las distintas se-
ries (105,107,110,111). A pesar de estos datos alentadores, un 
reporte reciente de Larsen y col, del Registro Noruego de 
Cáncer Colorrectal, abrió un gran interrogante al reportar 
una tasa de recurrencia local del 11,6% con un seguimiento 
de 2,4 años (112). Las recurrencias locales ocurrieron tem-
prano, en una mediana de 9,5 meses después de la cirugía; 8 
recurrencias fueron en pacientes con resección R0, 6 de las 
cuales fueron multifocales a lo largo de la cavidad y pared 
lateral de la pelvis, diferente de las recurrencias locorregio-
nales típicas posterior a una TME convencional. En este sen-
tido, la recurrencia multifocal estaría asociada a la apertura 
de luz rectal y la insuflación con CO2 (neumorrecto). Cabe 
mencionar que dicho patrón de recurrencia no fue obser-
vado por otros investigadores. Estos resultados motivaron 
que se suspendieron transitoriamente los programas de taT-
ME en dicho país. Sin embargo, al analizar los casos, estos 
fueron realizados, mayoritariamente, en centros de bajo vo-
lumen. Sin embargo, los autores postulan, que la alta tasa 
de recurrencia observada estaría relacionada con una falla 
inherente a la técnica más que a una falta de entrenamien-
to. Un gran debate se ha abierto al respecto y numerosos 
autores asociaron dichos resultados a la dificultad técnica 
del procedimiento y su prolongada curva de aprendizaje 
(113,114). Recientemente fue publicado un consenso de ex-
pertos donde especialistas de taTME sugieren un mínimo 
de 30 casos al año y un entrenamiento supervisado (proc-
toring) para poder implementar un programa de taTME de 
manera segura (115). En este sentido, varios estudios han 
demostrado una relación entre volumen de casos de taTME 
y los resultados operatorios. Una revisión sistemática de 
2016 de Deijen y col. comparando centros taTME de bajo 
volumen (30/año) frente a centros de taTME de alto volu-

men (> 30/año) demostraron tasas de conversión más altas 
(4,3% vs. 2,7%), tasas más bajas de TME completo (80,5% 
frente a 89,7%) y mayores tasas de recurrencia local (8,9% 
frente a 2,8%) en centros de bajo volumen (80). 

No obstante, en este debate en evolución sobre los resul-
tados oncológicos a largo plazo de taTME para el cáncer de 
recto, existe evidencia reciente que muestra resultados favo-
rables. Un estudio de cohorte observacional multicéntrico 
recientemente publicado sobre 767 pacientes que se some-
tieron a taTME reportó una tasa de recurrencia local a los 
2 años del 3,3% y a los 3 años del 4,4%. La supervivencia 
libre de enfermedad fue del 81,6% a 2 años y del 77,6% a 3 
años. La supervivencia global fue del 95,3% a los 2 años y 
del 93,4% a los 3 años (116). En el análisis detallado de 24 
pacientes con recurrencia local no se observó ningún pa-
trón multifocal. Además, 10 pacientes pudieron ser tratados 
mediante cirugía de rescate, de los cuales 8 continuaron li-
bres de enfermedad al final del seguimiento. Esto sugiere 
que tanto la tasa como el patrón de recurrencia local luego 
de taTME son similares a los observados en otras formas 
de TME cuando se realiza en un centro de referencia. Estos 
resultados se comparan favorablemente a los resultados on-
cológicos históricos a largo plazo de la TME laparoscópica 
(117). Similares hallazgos fueron reportados en un reciente 
informe multicéntrico chino estudio de cohorte de 211 pa-
cientes (118).

Una revisión sistemática y metaanálisis más reciente so-
bre los resultados patológicos de estudios comparativos de 
taTME vs TME laparoscópica para el cáncer de recto que 
incluyó 10 estudios con 762 pacientes reportó que la Tatme 
se asoció a un CRM mayor (>0,833cm; IC del 95%: 0,366-
1,299; p <0,001), menor tasa de CRM + (OR, 0,505; IC del 
95%: 0,258-0,991; p = 0,047), y una DRM mayor (>6,261cm ; 
IC del 95%: 1,049-11,472; p=0,019). Otros resultados patoló-
gicos no parecieron ser significativamente diferentes (119). 

En conclusión, los datos publicados respaldan la seguri-
dad y eficacia de taTME para el tratamiento de cánceres de 
recto medio y bajo cuidadosamente seleccionados. Los datos 
recientes reportados en Noruega destacan la importancia 
crítica de la capacitación adecuada en taTME, selección ade-
cuada de casos y supervisión. Sin embargo, todo esto debe 
interpretarse con precaución ya que la mayoría de las pu-
blicaciones provienen de centros especializados en taTME.
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Introducción

La evolución histórica del examen anatomopa-
tológico de especímenes de resección oncológica 
de recto ha acompañado al progreso de las técnicas 
quirúrgicas y las terapéuticas adyuvantes. Junto a 
las variables morfológicas de la macroscopía y la 
histopatología, en las últimas décadas también han 
sumado su utilidad las más recientes herramientas 
provenientes del campo de la biología celular y la 
genética. Cuthbert Dukes percibió tempranamen-
te el principio fundamental de la estadificación del 
tumor como predictor del curso evolutivo del pa-
ciente en 1930 (1). Su visionaria observación vincu-
ló dos variables que aún hoy en día representan la 
base para el pronóstico de todo paciente con cáncer 
colorrectal (CCR): la extensión en profundidad 
del tumor primario y la presencia de metástasis 
en ganglios linfáticos regionales.

El estudio intensivo y protocolizado de piezas 
de resección quirúrgica oncológica ha mejorado 
la habilidad de los patólogos para predecir el curso 
evolutivo del paciente en base a la estandarización 
de la clasificación histológica, el acuerdo en el re-
porte de una lista de variables mínimas específicas 
del tumor y rasgos genéticos-moleculares.  

Desde la descripción original de Dukes, se han lle-
vado a cabo varios intentos por mejorar el valor pro-
nóstico de los sistemas de estadificación en CCR (2). 
El estándar para CCR más ampliamente aceptado 
en la actualidad en todo el mundo es el conocido es-
quema de Clasificación de Tumores Malignos TNM 
que evalúa la profundidad de invasión del tumor 

primario (T), el estado ganglionar (N) y la presen-
cia de metástasis (M). El sistema TNM ha sido creado 
por la Unión Internacional contra el Cáncer (UICC) y 
desde 1987, reconocido por el American Joint Com-
mittee on Cancer (AJCC). La versión vigente para 
CCR se halla hoy en su 8ª edición (3).

El sistema TNM es empleado tanto para la esta-
dificación clínica (cTNM) como para la patológica 
(pTNM). Es muy importante, como dato a tener 
en cuenta, que el sistema de reporte TNM es el re-
sultado de un proceso en evolución continua en el 
que los estándares se van modificando en el tiempo 
como consecuencia de los avances en la compren-
sión de factores pronósticos del estudio histológico 
de la neoplasia (4). De este modo, es factible que 
parámetros que definen a un tumor en un esta-
dío particular para una determinada edición del 
sistema TNM puedan corresponder a un estadío 
diferente de acuerdo a las definiciones de las subsi-
guientes ediciones del mismo.

Muchos importantes aspectos del reporte anato-
mopatológico del cáncer de recto y su tratamiento 
se superponen con los del cáncer de colon. Existen 
sin embargo, diferencias significativas debidas a la 
localización anatómica de estos cánceres, hecho 
que implica diferentes estrategias de tratamien-
to. La ubicación del tumor también está asociada 
a desafíos inherentes al diagnóstico y tratamiento. 
Además, el cáncer de recto tiene una mortalidad 
más alta que el cáncer de colon cuando se compa-
ran ambas neoplasias por estadíos.
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Evaluación macroscópica de piezas de 
resección quirúrgica por cáncer de recto 
(7,10,29,30) 

Es recomendable que la pieza de resección quirúrgica por 
cáncer de recto sea remitida cerrada y sin fijador (en fresco) 
al examen anatomopatológico para la adecuada inspección 
de los márgenes radial (circunferencial) y distal. El reporte 
anatomopatológico final debe consignar si el margen radial 
(circunferencial) se halla intacto (completo) al momento de 
la primera inspección de la pieza operatoria. Lo ideal es que 
este margen exhiba una superficie lisa uniforme de tejido 
adiposo brillante, sin irregularidades mayores de 0,5 cm 
(fig. 1). A este aspecto del mesorrecto consignamos como 
“mesorrecto completo”. Si las irregularidades en la super-
ficie mesorrectal fueran mayores de 0,5 cm sin exponer la 
capa muscular, la calidad de la resección del mesorrecto 
se consigna como “casi completa” y si las irregularidades 
dejan expuesta la capa muscular entonces la resección me-
sorrectal se informa como “incompleta”. De inmediato y 
previo a la apertura de la pieza, el margen radial se pinta con 
tinta china (tal como lo aprendimos en nuestra residencia, 
usamos tinta china y líquido fijador de Bouin como mor-
diente, método que asegura entintar este importante mar-
gen de manera uniforme y resistente a los diferentes pasos 
posteriores del procesamiento histológico). Es también ne-
cesario el examen visual del margen longitudinal distal, el 
que sugerimos también entintar. En especial, consideramos 
aconsejable cortar transversalmente este margen 1-2 cm a 
fin de evitar el dilema de no poder definir si el tumor se 
encuentra o no en la superficie de corte del extremo distal 

de la pieza. Luego el recto debe ser abierto por su eje longitu-
dinal, evitando el tumor de ser posible. Debe medirse la dis-
tancia más próxima del tumor al margen distal de la pieza. 
Es recomendable tomar estas medidas tan pronto como sea 
posible una vez extraída la pieza y en fresco: se evitarán así 
errores de medición asociados a la retracción post-fijación 
del espécimen, el que en la opinión de algunos autores puede 
llegar a ser del orden del 20-25% del volumen (extensión) en 
órganos que cuentan con un componente muscular desarro-
llado (5,7). Si el tumor está muy cerca o en el margen distal, 
las secciones deben ser tomadas perpendicularmente a este 
margen, obteniéndose así cortes microscópicos que facilitan 
la interpretación final de la adecuación de la escisión.

Es admisible cierta variación a partir de este paso de-
pendiendo de algunas características propias de la situación 
de cada paciente o institución. Por ejemplo, durante el acto 
operatorio puede requerirse la evaluación de algún margen o 
tejido adyacente (congelación), siendo aconsejable indicar con 
alguna referencia (reparo) dicha área de interés en la pieza. 
Las congelaciones de tejido adiposo pueden ser a veces muy 
dificultosas y desafiantes desde un punto de vista técnico (6).  

El procedimiento macroscópico de la pieza de resección 
quirúrgica está orientado a evaluar y consignar de acuerdo 
a una lista de chequeo (protocolo o reporte estándar) toda 
la información pronóstica requerida para guiar el trata-
miento del paciente. Inevitablemente, existen variaciones 
en el manejo de estas piezas entre instituciones. No obstante, 
creemos esencial recordar al cirujano ciertas normas básicas 
que deberían ser cumplidas siempre. Las piezas de resección 
quirúrgica han de ser procesadas sólo después de un período 
de fijación no menor a 6 hs y no mayor a 72 hs en formol neu-

FIGURA 1. Escisión mesorrectal total (EMT) con mesorrecto completo en un espécimen cuyo examen histopatológico reveló respuesta patológica completa 
(ypT0 ypN0).
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tro tamponado (buffer) al 10% (7,8). El volumen adecuado de 
fijador es 10 veces el volumen de la pieza a fijar. La fijación 
es la variable preanalítica más crítica tanto en lo que con-
cierne a la preservación de la antigenicidad del tejido para 
técnicas de inmunohistoquímica como para eventuales 
estudios genéticos o de patología molecular que pudieran 
requerirse. De allí que nunca será poco el énfasis que en este 
punto pongamos los patólogos en el diálogo del equipo inter-
disciplinario con nuestros colegas coloproctólogos. 

A continuación, la pieza operatoria se abre por su eje 
longitudinal y el tumor se hemisecciona. Algunos equipos 
de trabajo recomiendan colocar una compresa impregnada 
en formol neutro en el sitio del tumor y también en el me-
sorrecto. Dado que la solución de formol neutro es acuosa, 
la penetración del fijador en el tejido adiposo es lenta, razón 
por la que los especímenes quirúrgicos colorrectales se fijan 
de manera ideal a lo largo de una noche en nuestra institu-
ción, de acuerdo a los protocolos internacionales. Una vez 
cumplido este tiempo, se realiza una cuidadosa disección 
manual de ganglios linfáticos de la grasa mesorrectal. La 
disección de ganglios linfáticos mesorrectales es el paso 
más desafiante del procedimiento macroscópico de estas 
piezas. Si bien también aquí aplica el número de 12 ganglios 
como mínimo requerido en resecciones colorrectales onco-
lógicas, las resecciones quirúrgicas que se efectúan luego 
de terapia neoadyuvante sistémica suelen tener un rédito 
ganglionar menor. Algunas instituciones han recomenda-
do el uso de técnicas simples de aclaramiento de la grasa 
como sumergir el tejido adiposo mesorrectal en xilol o al-
cohol 96° a lo largo de una noche, antes de proceder a la 
disección manual a fin de facilitar la identificación y visua-
lización de ganglios linfáticos muy pequeños (9,11). 

De preferencia, todo el sitio del tumor debería incluirse 
para su estudio histopatológico. Dado que no siempre esto es 

posible, se considera un muestreo adecuado la inclusión de al 
menos 6 bloques (tacos) del tumor (12). Es de vital importan-
cia tomar muestra del margen radial en su punto de máxima 
proximidad con el tumor. La verificación histopatológica de 
adecuación del margen longitudinal distal —especialmente 
en la era de la quimiorradioterapia preoperatoria en el que el 
examen visual macroscópico puede ser limitado o inadecua-
do— también debería realizarse. Por último, otros hallazgos 
tales como pólipos concomitantes, colitis, etc; deben ser des-
criptos e incluidos para su estudio histopatológico. 

Análisis histológico de escisiones rectales 
radicales (7,10,29,30)

Las secciones histológicas del tumor primario deben 
brindar la información que podríamos ordenar en cuatro 
categorías: tipo histológico (incluyo aquí el grado), pro-
fundidad de invasión de la pared (pT), estado de los már-
genes y otros indicadores de pronóstico.

El tipo histológico más común (80%) de carcinoma 
rectal es el adenocarcinoma sin otra especificación (NOS) 
de bajo grado histológico (moderadamente diferenciado). 
Esto se define como un adenocarcinoma con más de 50% de 
formación de glándulas (túbulos). Es frecuente hallar sec-
tores de necrosis en los adenocarcinomas colorrectales. Los 
núcleos son significativamente más grandes que los de las 
células de revestimiento epitelial rectal normales, con hiper-
cromasia, desorganización y mitosis atípicas. Es común ade-
más que todos los CCR susciten una prominente reacción 
desmoplásica estromal (fig. 2).  

El esquema de Clasificación más reciente propuesto por 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) para carcinoma 
colorrectal se presenta en la Cuadro 1. El tipo histológico no 
ha sido identificado como factor pronóstico independiente 
del curso clínico evolutivo en la mayor parte de los casos 
de CCR (13). Las notables excepciones a esta regla son los 
carcinomas de células en anillo de sello y carcinomas neu-

FIGURA 2. Adenocarcinoma rectal NOS de bajo grado histológico (G2, mo-
deradamente diferenciado) con reacción desmoplásica estromal (H&E, 100X).

CUADRO 1. Clasificación histológica del Carcinoma Colorrectal (OMS).

Adenocarcinoma, NOS

Adenocarcinoma mucinoso 
(más de 50% del tumor es mucina extracelular)

Adenocarcinoma de células en anillo de sello 
(más del 50% del tumor corresponde a células en anillo de sello)

Carcinoma neuroendócrino de células pequeñas

Carcinoma adenoescamoso

Carcinoma medular

Carcinoma indiferenciado
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roendócrinos de células pequeñas (14,15). El carcinoma de 
células en anillo de sello se define como un adenocarcinoma 
con más del 50% de células en anillo de sello. Comúnmente, 
estos tumores se presentan con un estadío más alto que los 
adenocarcinomas NOS convencionales.

Cuando se comparan por estadíos, pacientes con carci-
noma de células en anillo de sello con los que tienen adeno-
carcinomas convencionales, la tasa de sobrevida a 5 años es 
menor en el primer grupo. Las razones que explicarían esto 
son múltiples pero la siembra peritoneal y la invasión linfo-
vascular son más comunes en este tipo histológico que en los 
adenocarcinomas convencionales (14). Aún persiste abierto 
el debate sobre si el adenocarcinoma mucinoso (coloide) tie-
ne un pronóstico peor que el adenocarcinoma estándar. Los 
adenocarcinomas mucinosos se definen como aquéllos en 
los que más del 50% del tumor es mucina extracelular. El 
problema radica en la superposición de este tumor con los 
adenocarcinomas de células en anillo de sello. Se acepta que 
el pronóstico pobre asociado al adenocarcinoma mucinoso 
está relacionado, en la mayor parte de los casos, con el sub-
componente de células en anillo de sello (14). El carcinoma 
neuroendócrino de células pequeñas del recto, como en el 
resto del colon, es una entidad rara. La sobrevida global a 
5 años de estos pacientes es desafortunadamente baja, aún 
cuando se presenten como lesiones en estadío temprano (15). 
Si en el mismo sitio se identifica un adenoma residual o un 
adenocarcinoma convencional concomitante, el diagnóstico 
de localización primaria puede hacerse con confianza. 

Múltiples estudios han identificado el grado tumoral 
como un factor independiente predictivo del curso clínico 
del CCR (8).  El consenso de todos estos estudios es que la 
presencia de un componente de alto grado (G3, pobremente 
diferenciado) predice un curso clínico adverso. Si bien existe 
cierta subjetividad interobservador entre adenocarcinomas 
“bien diferenciados” (G1) y “moderadamente diferenciados” 
(G2), éstos se agrupan como “de bajo grado” en el sistema 
binario en vigencia recomendado por el College of Ameri-
can Pathologists (CAP) (29):
•  Bajo Grado: carcinomas bien diferenciados (G1) y mode-

radamente diferenciados (G2)
•  Alto Grado: carcinomas pobremente diferenciados (G3) e 

indiferenciados
El esquema se basa en la proporción de formación de 

glándulas por el tumor (mayor o menor del 50% es el valor 
de corte para la categorización) (8).  

La extensión del tumor en profundidad, es decir el com-
promiso neoplásico en profundidad de acuerdo a las capas 
histológicas del órgano, es sin duda el parámetro anatopato-
lógico más empleado para predecir el curso evolutivo (3,8).  

La clasificación pTNM en vigencia (8a edición), ver cua-
dro 2, se resume así (3):

Por la ausencia de vasos linfáticos en la mucosa colorrec-

tal, las proliferaciones limitadas a la mucosa (pTis, compren-
de las categorías de displasia de alto grado, adenocarcinoma 
in situ y adenocarcinoma intramucoso) no tienen riesgo de 
diseminación metastásica a ganglios linfáticos regionales y 
pueden considerarse tratadas con procedimientos resectivos 
locales (como las mucosectomías endoscópicas y la cirugía 
transanal mínimamente invasiva, TAMIS) siempre que el 
margen de sección esté libre(7). En sentido estricto, estas le-
siones representan neoplasias no invasivas (no infiltrantes). 
La naturaleza invasiva de una neoplasia colorrectal está de-
finida por el compromiso (infiltración) al menos de la sub-
mucosa (pT1). En el escenario de “pólipo cáncer” (hallazgo 
de neoplasia invasiva de la submucosa en un pólipo resecado 
por endoscopía), los indicadores mayores de posible enfer-
medad residual y metástasis ganglionares regionales que 
aconsejan la resección oncológica ulterior son el tipo y 
grado histológicos, la presencia de invasión linfovascular, 
tumor budding de alto volumen y compromiso del margen 
de sección endoscópica.

Diversos estudios han investigado una amplia variedad 
de parámetros morfológicos histológicos en CCR que tienen 
utilidad pronóstica. El hallazgo histológico que tiene ma-
yor valor pronóstico después del tipo y grado histológico 
es la presencia de invasión linfovascular, en particular el 
compromiso tumoral de vasos sanguíneos grandes situa-
dos más allá de la capa muscular, definido como invasión 
vascular extramural (EMVI, en su acrónimo inglés). Este 
hallazgo está significativamente asociado al desarrollo de 
metástasis hepáticas(16). También es relevante la identifi-
cación de invasión linfovascular en pólipos resecados por 
endoscopía, un hallazgo asociado a un riesgo mayor de me-
tástasis ganglionares regionales. La presencia o ausencia de 
invasión linfovascular y de invasión vascular extramural 
deberían ser siempre consignadas en el reporte del patólogo. 

La presencia de invasión perineural predice un peor 
curso evolutivo en pacientes con cáncer rectal (17). Es un 

CUADRO 2. Clasificación histológica del Carcinoma Colorrectal (OMS).

pTX. No puede evaluarse el tumor primario

pT0. No hay evidencia de tumor primario

pTis. Carcinoma in situ, intraepitelial o intramucoso

pT1. El tumor invade la submucosa 
(se recomienda agregar aquí el tercio de la submucosa 
comprometido: niveles de Kikuchi sm1-sm2-sm3)

pT2. El tumor invade la muscular propia

pT3. El tumor invade más allá de la muscular propia, con 
compromiso de los tejidos subserosos pericolónicos o perirrectales 
(se completa el informe indicando la distancia del tumor desde el 
borde más periférico de la muscular propia)

pT4. El tumor compromete el peritoneo visceral (pT4a) o invade 
otros órganos o estructuras vecinas (pT4b) 



 |   796Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 3. Cáncer de recto.  |  Capítulo 50. Anatomía patológica

rasgo que también debería consignarse siempre en el infor-
me e identifica pacientes con mayor riesgo de metástasis 
ganglionares regionales. 

Una respuesta inmune linfocitaria significativa está 
asociada a un curso más favorable en pacientes con cáncer 
rectal (18). Las características morfológicas de esta respuesta 
linfocitaria pueden subdividirse en dos categorías: linfocitos 
infiltrantes del tumor (TILs) y reacción linfoide extratumoral 
similar a la observada en la enfermedad de Crohn (reacción 
linfoide tipo Crohn). El significado pronóstico de los TILs 
está relacionado, en parte, a su asociación con la vía de car-
cinogénesis de inestabilidad de microsatélites (MSI-H) (19). 

Otros rasgos que tienen valor pronóstico son el patrón 
de crecimiento del tumor y la presencia de focos de des-
diferenciación (brotación tumoral, tumor budding) en el 
frente invasivo junto a una prominente reacción desmoplá-
sica estromal (7,10). 

Margen de resección radial (circunferencial)

La comunidad quirúrgica ha comprendido el problema 
de la recurrencia local pelviana del cáncer rectal después de 
escisiones radicales durante décadas (1). Quirke et al (20) 
estudiaron exhaustivamente 52 resecciones quirúrgicas por 
cáncer rectal y encontraron que 14 de ellas tenían compro-
miso neoplásico del margen de resección radial (circunfe-
rencial) (CRM): 12 de estos 14 pacientes desarrollaron reci-
divas locales pelvianas.

La introducción de la radioterapia —tanto pre como 
postoperatoria— como así también la de la escisión meso-
rrectal total (TME) como técnica quirúrgica ha reducido 
significativamente la incidencia de recurrencias locales 
pelvianas. La disminución en la tasa de recurrencia local 
pelviana después de la introducción de la TME ha sido dra-
mática, de 30-40% a 5-15%. Un beneficio acumulativo ha 
sido documentado con la quimioradioterapia preoperatoria 
combinada con la TME (28).

La definición exacta y significación de CRM positivo de 
acuerdo a los criterios en vigencia es un tema que está aún 
abierto a debate. La mayor parte de los patólogos seguimos 
el enfoque del gran estudio colaborativo multicéntrico de 
los Países Bajos que revisó piezas de TME por cáncer rectal 
en 656 pacientes sin radioterapia preoperatoria en uno de los 
brazos del estudio (21).  Estos autores definieron “CRM po-
sitivo” a la presencia de carcinoma a ≤ 2 mm del borde entin-
tado, hallazgo asociado con un riesgo de recurrencia local 
de 16%, este riesgo cae al 6% en pacientes con una distancia 
mayor de 2 mm del tumor al borde entintado. Como había 
de esperarse, pacientes con carcinoma distante ≤ 1 mm del 
borde entintado tuvieron un riesgo significativamente ma-
yor de recurrencia pelviana (38%).

El estado del CRM es de vital importancia en las de-
cisiones de manejo terapéutico del paciente luego de una 
TME por cáncer rectal. Para su evaluación, es mandatorio 
que el informe del patólogo lo consigne como distancia 
del tumor (o de un foco tumoral metastásico) al borde 
entintado (7). El estado del margen radial (CRM) debería 
ser explícitamente consignado en toda escisión radical por 
cáncer de recto y no junto a los demás márgenes (“márgenes 
no comprometidos”).

Estado ganglionar

Los ganglios linfáticos regionales para el recto son los gru-
pos perirrectal, mesentérico sigmoideo, mesentérico inferior, 
presacro, sacro lateral, ilíaco interno, del promontorio sacro, 
rectal superior, rectal medio y rectal inferior. Las metástasis 
ganglionares más allá de estos grupos, por ejemplo en otras 
porciones del mesocolon, ilíacos externos o ilíacos comunes 
se consideran metástasis a distancia (pM1), ver cuadro 3.

El estado ganglionar es el principal marcador pronósti-
co de sobrevida a largo plazo en pacientes sin metástasis a 
distancia. El foco de varias publicaciones está en el número 
mínimo de ganglios linfáticos que deberían ser analiza-
dos en piezas de resección quirúrgica oncológica. Esto se 
basa en la observación de que pacientes con CCR en estadío 
II tienen un pronóstico inversamente proporcional al nú-
mero de ganglios regionales evaluados: a menor número de 
ganglios regionales recolectados, peor pronóstico (22). 

El número adecuado de ganglios linfáticos necesario para 
predecir el curso clínico del paciente es un tema abierto de 
debate. Varios autores han sugerido un rango de 6 a 20 gan-
glios regionales por resección colorrectal. La International 
Union Against Cancer (UICC) y el American Joint Com-
mittee on Cancer (AJCC) han establecido líneas guía para 
estandarizar el número mínimo óptimo de ganglios linfá-
ticos regionales negativos requeridos para una adecuada 

CUADRO 3. Clasificación histológica del Carcinoma Colorrectal (OMS).

pNX. No es posible evaluar ganglios linfáticos regionales.

pN0. Ausencia de metástasis ganglionares linfáticos regionales.

pN1. Metástasis en 1 a 3 ganglios linfáticos regionales.

pN1a. Metástasis en 1 ganglio linfático regional.

pN1b. Metástasis en 2 ó 3 ganglios linfáticos regionales.

pN1c. Presencia de depósitos tumorales.

pN2. Metástasis en 4 o más ganglios linfáticos regionales.

pN2a. Metástasis en 4 a 6 ganglios linfáticos regionales.

pN2b. Metástasis en 7 ó más ganglios linfáticos regionales.
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estadificación patológica en 12 (doce). Se han descripto dife-
rentes variables que interactúan para afectar el número final 
de ganglios linfáticos recolectados de una pieza de resección 
oncológica colorrectal, los que incluyen factores del paciente, 
factores quirúrgicos y factores relacionados con la patología. 
Más allá de esto, existe una creciente conciencia entre los pa-
tólogos sobre este problema y un esmero cada vez mayor en 
incrementar el número de ganglios disecados de una pieza 
quirúrgica oncológica colorrectal a lo largo de las últimas dé-
cadas, aún cuando se acepta que la mayoría de los ganglios 
linfáticos con metástasis miden < 5mm y que la terapia neo-
adyuvante sistémica puede reducir el número de ganglios 
linfáticos recolectados de estas piezas. 

A fin de facilitar el reconocimiento y la disección gan-
glionar de la grasa mesorrectal, se han propuesto técni-
cas de aclaramiento (como el xilol o el alcohol 96°) que 
consisten en sumergir la grasa regional una noche en estos 
líquidos y proceder a la disección ganglionar a la mañana 
siguiente (23). 

Otro tema de controversia es cómo interpretar nódulos 
tumorales aislados en los tejidos mesenquimáticos extra-
murales (comúnmente referidos como “depósitos tumora-
les”). La interpretación de estos nódulos tumorales ha ido 
cambiando a lo largo de las últimas ediciones de la Clasifica-
ción TNM de Tumores Malignos. En la edición vigente (8ª) 
se denomina “depósito tumoral”a todo foco tumoral en la 
subserosa, mesenterio o tejidos no peritonealizados den-
tro del área de drenaje linfático del tumor, sin estructura 
vascular, neural o ganglionar identificable (3). 

Las pequeñas metástasis ganglionares que miden < 2 
mm pero > 0.2 mm identificadas por técnicas histológicas de 
rutina (cortes coloreados con H&E), se clasifican como mi-
crometástasis y tienen igual significación que las metástasis 
ganglionares. Se reportan como pN1(mi) [ó pN2(mi) depen-
diendo del número encontrado]. Células tumorales aisladas, 
células dispersas o pequeños grupos que miden ≤ 0.2 mm 
deberían también ser consignados aunque de acuerdo a los 
criterios vigentes se consideran pN0.

Se han descripto varias técnicas especializadas tanto por 
inmunohistoquímica para antígenos tumorales como también 
ensayos basados en métodos de PCR para ADN y ARN tumo-
rales, las que se postulan como de mayor sensibilidad diagnós-
tica para la detección de micrometástasis. Sin embargo, la sig-
nificación de los resultados positivos obtenidos con estos mé-
todos debe ser interpretada con cautela. Estas determinaciones 
pueden subir el estadío pN en 50% de los pacientes pN0 (24).  Se 
han presentado datos conflictivos en la literatura con relación 
a la utilidad de estos métodos. La mayor preocupación es la de 
una potencial sobreestimación del riesgo de recurrencia en pa-
cientes que se consideran curados de acuerdo a los estándares 
quirúrgicos actuales. Los datos son aún insuficientes para reco-
mendar su implementación de rutina (7). 

Evaluación de la pieza operatoria 
post-neoadyuvancia(7,10,28,29,30)

La quimiorradioterapia preoperatoria (neoadyuvancia) 
para el cáncer rectal localmente avanzado es una práctica 
universal hoy (28). Esta modalidad de tratamiento reduce 
las tasas de recurrencia local y ha sido asociada con una me-
jora en la sobrevida (25,28).

La evaluación anatomopatológica de estas piezas debe 
tener en cuenta algunos pasos que son inherentes a ellas. El 
examen del tumor primario es un importante predictor de 
recurrencia local. Después de implementar terapia neoad-
yuvante, la estadificación patológica se consigna usando la 
nomenclatura ypTNM.

La mayor parte de los tumores rectales experimen-
tan algún grado de regresión con la terapia neoadyuvante 
(25,26,28). Los regímenes estándares se han asociado con 
downstaging tumoral en 28% a 86% de los pacientes tratados. 
La respuesta patológica a la terapia neoadyuvante (grado de 
regresión tumoral) también debe ser consignada en el repor-
te. Más del 95% de regresión del tumor se asocia a un mejor 
curso evolutivo.  Empleamos el sistema de puntuación de 
Ryan et al (26), adoptado por el College of American Patho-
logists (29) y el Instituto Nacional del Cáncer de Argentina 
(30) para informar el grado de regresión tumoral: 

Grado 0: ausencia de células tumorales o mucina sola 
(respuesta patológica completa)

Grado 1: muy pocas células tumorales aisladas o en pe-
queños grupos (respuesta casi completa)

Grado 2: cáncer residual inmerso en fibrosis (respuesta 
parcial)

Grado 3: cáncer residual extenso, muerte tumoral míni-
ma o ausente (respuesta pobre)

No está aún claro sin embargo, si el grado de regresión 
tumoral es independiente del estadío ypT (27).  Los pacien-
tes con respuesta patológica completa representan 9% a 30% 
según distintas series (28). 

Conslusión. El futuro (7,10) 

Los patólogos modernos jugamos un rol fundamental en 
el manejo de pacientes con cáncer rectal. El examen anato-
mopatológico es una guía para la indicación de tratamientos 
adicionales o la decisión de una conducta expectante (“watch 
& wait”), evalúa la calidad del procedimiento quirúrgico y, 
mediante la aplicación de tests moleculares, puede brindar 
información pronóstica útil para propósitos terapéuticos 
(10). Múltiples estudios investigan vías que permitan prede-
cir la respuesta del paciente a la terapia neoadyuvante. Mejo-
ras en tecnologías de la información, tales como los reportes 
sinópticos, facilitarán una cada vez más ágil comunicación 
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entre clínicos, coloproctólogos, oncólogos y patólogos para 
un beneficio mayor de los pacientes. Y tan importante como 
este progreso tecnológico en la mejora continua del trata-
miento de futuros casos de cáncer de recto, es el abordaje 
interdisciplinario, tendencia que se afirma día a día. 

Como patólogos debemos integrar y alentar el trabajo 
en equipos multidisciplinarios e intervenir activamente en 
la toma de decisiones de tratamiento desde el aporte que po-
demos ofrecer con las variables macroscópicas, histológicas 
y genético-moleculares (7,10).

Síntesis conceptual

•  Existen dos variables anatomopatologicas que se correla-
cionan directamente con el pronóstico del paciente: ex-
tensión en profundidad del tumor primario y la presencia 
de metástasis en los ganglios linfáticos regionales.

•  El estándar de clasificación histopatológica en el cáncer 
colorrectal es la clasificación TNM.

•  La pieza debe ser remitida en fresco y cerrada para una 
adecuada inspección de los márgenes circunferencial y 
distal. El mesorrecto debe presentar una superficie lisa y 
uniforme de tejido adiposo (mesorrecto completo).

•  Debe informarse la distancia más próxima del tumor al 
margen distal de la pieza.

•  Es importante realizar la fijación en forma adecuada para 
que el tejido pueda preservar la antigenicidad para técni-
cas de inmunohistoquímica y estudios genéticos.

•  El mínimo de ganglios requeridos es de 12, pero debido a 
la terapia neoadyuvante el numero en general es menor.

•  Se debe informar el tipo histológico y grado de diferencia-
ción tumoral, profundidad de la invasión de la pared, es-
tado de los márgenes (circunferencial y distal), presencia 
de invasión linfovascular (EMVI) y perineural y la pre-
sencia de focos de desdiferenciación (tumor budding).

•  La clasificación histopatológica post neoadyuvancia se deno-
mina ypTNM, se utiliza el sistema de puntuación de Ryan 
(grados 0,1,2 y 3) según el grado de regresión tumoral.
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Introducción

La recurrencia, recidiva o recaída pelviana es 
una eventualidad que puede presentarse luego 
de una cirugía de intención curativa por cáncer 
del recto, constituyendo en muchos casos una si-
tuación dramática para el paciente, pero también 
para el cirujano. Históricamente ha sido comuni-
cada con una frecuencia de hasta el 30% (1). Sin 
embargo, en los últimos años se ha observado una 
disminución significativa de estos porcentajes, 
que actualmente se ubican por debajo del 10%. 
Este cambio en la incidencia de las recurrencias 
obedecería a un mejor manejo y conocimiento de 
la patología colorrectal  que ha adquirido un ni-
vel de especialización muy importante. En el caso 
de la cirugía del cáncer del recto gran parte del 
mérito se debería a la descripción y difusión de la 
técnica de la resección total del mesorrecto (RTM)  
por Heald en el año 1982 (2), que ha llevado a un 
refinamiento de las técnica quirúrgica, con un ri-
guroso conocimiento y respeto de los planos de 
disección.

En el cuadro 1 se muestran los resultados de re-
currencia local luego de resecciones del recto, com-
parando la técnica convencional versus la resección 
total del mesorrecto. Cabe destacar que estos tra-
bajos corresponden a pacientes operados sin radio-

quimioterapia previa, por lo que quedaría demos-
trada la efectividad de esta técnica. 

A lo anteriormente descrito debe agregarse un 
mayor conocimiento de la biología del cáncer del 
recto, a la incorporación de mejores recursos diag-
nósticos, especialmente en lo que se refiere a las 
imágenes y al uso racional de la quimio y radiote-
rapia en el preoperatorio.

 La recurrencia puede adoptar diferentes formas 
de presentación: comprometiendo solamente órga-
nos intrapélvicos o la pared de la pelvis. Esta varia-
bilidad de la enfermedad, obliga a la utilización de 
diversas modalidades terapéuticas, de las cuales la 
quirúrgica es la que ofrece los mejores resultados, 
especialmente en las recurrencias sin compromiso 
de la pared pelviana. Lamentablemente cuando la 
recaída es parietal, la cirugía tiene una indicación 
más limitada requiriendo del desarrollo de técnicas 
quirúrgicas complejas para su resolución (11,12). 
La elevada morbimortalidad de estas operaciones 
y la obtención de márgenes quirúrgicos escasos o 
insuficientes, aún en cirugías de gran envergadura, 
han dado lugar a la incorporación de otros procedi-
mientos terapéuticos adyuvantes a la cirugía como 
la radioterapia intraoperatoria y la braquiterapia 
intra o postoperatoria.
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Definición

Los términos recurrencia, recaída o recidiva han sido 
utilizados indistintamente para definir a la reaparición de la 
enfermedad luego de una operación considerada de inten-
ción curativa (R0). En ocasiones resulta imposible diferen-
ciarla de la persistencia tumoral, situación que se produce 
como consecuencia de una operación que resultó incom-
pleta, por márgenes comprometidos en forma  microscópi-
ca (R1) o macroscópica (R2). Si bien la mayoría de las re-
currencias suelen presentarse en los primeros dos años del 
tratamiento inicial, una recaída demasiado precoz podría 
generar sospecha de persistencia tumoral. De todas formas, 
la estrategia diagnóstica y terapéutica serían similares en 
ambos casos.       

Fisiopatogenia

Es probable que no exista un solo mecanismo por el cual 
se produce la recurrencia pelviana. Pero parece claro que 
una técnica quirúrgica inadecuada sería un factor signifi-
cativo de mal pronóstico. Estudios multivariados (13) han 
comunicado que la incidencia de recaída local es superior 
para cirujanos no entrenados en cirugía colorrectal y lo mis-
mo se observó en aquellos que habían realizado menos de 
21 resecciones en el período estudiado. Heald y Ryall (14) 
sostienen que la resección incompleta del mesorrecto con 
tendencia a la “conización” del mismo, especialmente en la 
pelvis masculina y en paciente obesos, deja en las paredes 
laterales de la pelvis grasa mesorrectal con eventuales ade-
nopatías metastásicas y ”depósitos tumorales”, que como los 
mismos autores señalan pueden encontrarse en cualquier 
lugar del mesorrecto e incluso distal al tumor. En nuestro 
medio, Bonadeo y cols (15) en un trabajo sobre 292 tumores 

de recto operados y resecados, encuentran una incidencia de 
recaída local significativamente mayor en tumores del recto 
inferior comparados con el recto superior (cuadro 2), situa-
ción que podría obedecer a una mayor dificultad operatoria 
en los cánceres de rectos bajos, como ya fue señalado.

La presencia de células tumorales desprendidas dentro 
de la luz del recto durante la movilización del mismo ha sido 
mencionada también como factor de riesgo, por la proba-
bilidad de implante de  dichas células en la línea de sutura 
durante la anastomosis (16), un reciente meta-análisis sobre 
919 casos comparando pacientes con y sin lavado rectal pre 
anastomótico, parecería avalar este mecanismo, por cuanto 
la incidencia de recaída local resultó ser mayor en pacientes 
sin lavado rectal comparados con aquellos en los que se rea-
lizó el lavado rectal (17). 

La apertura accidental del tumor, y la diseminación tu-
moral en el  lecho operatorio también ha sido señalada como 
causa de recurrencia local, pudiendo observarse en hasta un 
50% de los casos en que ocurre esta eventualidad (9).

La presencia de ganglios positivos en el mesorrecto cons-
tituye un factor independiente de mal pronóstico en el desa-
rrollo de la recaída pelviana (cuadro 3). Sin embargo, desde 
la difusión de la técnica de la resección total del mesorrecto 
y en los casos en los cuales se obtienen piezas quirúrgicas 
de mejor calidad: completas, con márgenes indemnes  y sin 
disrupción de la fascia propia del recto, este factor ha dejado 
de tener la significación de antaño.

Existe cierta controversia con respecto a los denomina-
dos ganglios laterales de la pelvis, que son los que se encuen-
tran por fuera del mesorrecto siguiendo a la arteria ilíaca 

CUADRO 1. Resecciones rectales de intención curativa sin radioquimioterapia.

Autor Tipo de cirugía Recurrencia 
local (%)

Phil, 1981 Convencional 18

Wolmark, 1986 Convencional 12

Kapiteijn, 1998 Convencional 22,5

Killinback, 2001 RTM (N0) 7,6

MacFarlane, 1993 RTM (N0) 4

Enker, 1995 RTM (N0) 4

Bonadeo, 2001 RTM (N0) 4,1

Cecil, 2004 RTM (N0) 4

RTM: Resección total del mesorrecto    N0: Ganglios negativos

CUADRO 2. Recidiva local según localización, n = 292 (9).

Localización RECIDIVA n (%)

1/3 superior 2/70 (2,9)#

1/3 medio 8/122 (6,6)#

1/3 inferior 14/100 (14)*

* Vs. # p<0,05.

CUADRO 3. Recidiva local según estadio tumoral, n = 292 (9).

Estadio RECIDIVA n (%)

T1-2 N0 M0 1/58 (1,7)#

T3-4 N0 M0 5/133 (3,8)#

T1-4 N1 M0 4/49 (8,2)#

T1-4 N2 M0 9/362 (5)*

T1-4 N3 M0 5/163 (1,3)*

* Vs. # p<0,05.
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interna, obturatriz e incluso arteria ilíaca externa. Algunos 
autores, especialmente asiáticos, le otorgan a estos ganglios  
un importante rol en la génesis de la recaída de la pared la-
teral pelviana, encontrando entre un 10 a 25 % de pacientes 
con ganglios laterales positivos, en tumores de recto local-
mente avanzados (18,19). La controversia radica en la forma 
de tratar dichos ganglios. En los países occidentales la UICC 
y la AJCC  los consideran como metástasis a distancia, se 
los clasifica como M1 y son mayoritariamente tratados con 
radio y quimioterapia neoadyuvante. En tanto que las guías 
terapéuticas Japonesas los consideran como una extensión 
local de la enfermedad N3 y son tratados con una linfade-
nectomía lateral pelviana, con o sin radioquimioterapia 
previa.  Una reciente revisión de la literatura comparando 
ambas modalidades terapéuticas no fue concluyente con 
respecto a la superioridad de una sobre la otra en términos 
de supervivencia (11,20). 

Clasificación

El primer intento por clasificar a las recurrencias pelvia-
nas corresponde a Phillipsen en el año 1984. Esta fue segui-
da por otras, que con algunas diferencias entre ellas, toman  
en cuenta básicamente la ubicación anatómica de la recaída 
( anastomótica, anterior, posterior, lateral ) (22,23). La ex-
tensión a estructuras parietales y vasculonerviosas (24),  el 
grado de fijación tumoral (25). Otros autores como Wanebo 
(26), proponen la utilización de la clasificación de la UICC.

Desde un punto de vista didáctico y descriptivo podrían 
dividirse a las recaídas  en centrales, cuando comprometen 
solamente los órganos intrapélvicos y  parietales cuando en 
forma aislada o por extensión de una recaída central, hay 
compromiso de estructuras musculares, vasculonerviosas u 
óseas de la pelvis. Estas a su vez pueden ser subdivididas 
en posteriores cuando el compromiso es del hueso sacro y 
laterales, cuando comprometen músculo obturador interno, 
piriforme, raíces nerviosas o elementos vasculares de la pa-
red lateral de la pelvis. La variante anterior es infrecuente y 
se produce cuando una recaída lateral se extiende por con-
tinuidad hacia adelante, pudiendo incluso infiltrar la rama 

ileopubiana. Cuando la recaída compromete a los músculos 
elevadores del ano se denomina perineal (cuadro 4). 

 Esta forma descriptiva de clasificar las recurrencias pel-
vianas permite rápidamente inferir la modalidad terapéu-
tica a seguir e incluso hasta especular sobre un pronóstico 
de supervivencia. Sin embargo, en casos avanzados la recu-
rrencia puede comprometer más de una región, motivo por 
el cual puede ser difícil clasificarla y más aún tratarla. En 
este tipo de recaídas el compromiso de  más de una región 
suele ser sinónimo de irresecabilidad.  Es importante desta-
car que cada grupo quirúrgico deberá adoptar la clasifica-
ción que considere más adecuada,  definiendo claramente 
los alcances de la misma con el fin de poder comparar sus 
resultados y obtener conclusiones valederas. 

Presentación clínica

Un poco menos del 50% de las recurrencias pelvianas se 
producen dentro de los dos primeros años del tratamiento 
inicial (Hangsloser). El problema radica en que las manifes-
taciones clínicas  pueden estar ausentes e incluso no resultar 
claras, al menos en el inicio del cuadro. Es importante des-
tacar que en ocasiones los pacientes con anastomosis bajas, 
especialmente si han sido irradiados o hubieran presentado 
complicaciones  postoperatorias, pueden  manifestar sín-
tomas como: tenesmo, evacuaciones frecuentes e incluso 
emisión de “heces acintadas”, características de lo que se ha 
dado en llamar “ síndrome de la resección anterior baja”, 
síntomas que también pueden observarse en la recurrencia 
pelviana; y lo mismo ocurre con el exámen rectal  en donde 
la fibrosis, especialmente en pacientes que hubieran sufrido 
las complicaciones más arriba expuestas puede dificultar el 
examen directo y brindar  información errónea. 

Sin ninguna duda la posibilidad de un diagnóstico tem-
prano de la recaída exige un seguimiento estrico por par-
te del propio cirujano y con una periodicidad trimestral, 
al menos durante los primeros  3 años y trabajos recientes 
demuestran que los seguimientos anuales resultan insufi-
cientes para la detección de la recurrencia pelviana (27). Los 
controles incluirán  además de  los estudios de extensión 
como la tomografía computada y los marcadores tumorales 
el examen digital y endoscópico, que no puede ser obviado 
y que permitirá percibir cambios a nivel de la anastomosis 
y en la consistencia del colon descendido y de la pared pel-
viana que puedan inducir a una sospecha clínica de recaída 
pelviana. 

La hematoquezia, mucorrea y especialmente el dolor 
suelen ser manifestaciones tardías de la enfermedad. Sin 
embargo, es importante diferenciar el dolor local que se des-
pierta durante, por ejemplo el tacto rectal, de aquel que el 
paciente refiere a nivel del glúteo en ocasiones irradiado al  

CUADRO 4. Formas clínicas de presentación de las recurrencias pelvianas.

Pelviana central
Compromete órganos intrapélvicos: vejiga, útero, anexos próstata, 
vagina, colon descendido, remanente  rectal, mesos

Pelviana parietal                         4 Lateral
Compromete pared                     4 Posterior
de la pelvis:  hueso,                      4 Anterior
músculo, vasos y nervios            (Compromete hueso ileopubiano)
                                                        4 Perineal
                                                               (Compromete músculos elevadores)
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miembro inferior ipsilateral, y que puede ser consecuencia 
de la compresión o infiltración de las raíces nerviosas por el 
tumor. En este último caso suele ser un factor  de muy mal 
pronóstico y en ocasiones determinante  de irresecabilidad. 
Un trabajo de la Clínica Mayo (28) demostró una disminu-
ción significativa de la supervivencia en los pacientes con 
mayor grado de fijación tumoral y dolor preoperatorio. 

 El edema de los miembros inferiores, es poco frecuente de 
observar  en la recurrencia por cáncer de recto, salvo en tu-
mores muy avanzados y con grosero compromiso ganglionar.

Diagnóstico diferencial

Tal vez el principal diagnóstico de la recaída pelviana sea 
la fibrosis que se observa como  respuesta a la terapia radian-
te, especialmente si fue postoperatoria, o secundaria a com-
plicaciones del postoperatorio de la cirugía original.  Esta si-
tuación se observa en pacientes que registran el antecedente 
de un postoperatorio tórpido con dehiscencia anastomótica. 
En estos casos el dolor se manifiesta en forma temprana y el 
diagnóstico diferencial debe hacerse con los abscesos cróni-
cos, hematomas infectados y con la celulitis pelviana.  

En todos estos casos, la Resonancia magnética, la tomo-
grafía por emisión de positrones y la biopsia preferentemen-
te por punción y bajo tomografía computada resultan de 
gran valor para arribar al diagnóstico (fig. 1).

Examen físico

El examen físico es poco lo que puede ofrecer, salvo lo 
mencionado anteriormente en cuanto al examen digital y 
rectoscópico. En ocasiones y si el dolor fuera intenso resul-

ta conveniente la realización de un examen bajo anestesia 
general. El mismo, aporta valiosa información en cuanto a 
las características de la lesión, grado de fijación y extensión 
tumoral, y además permite la realización de una biopsia 
transanal que puede efectuarse bajo ecografía. En ocasio-
nes resulta imposible introducir el transductor debido a una 
estenosis y en estos casos la punción  directa con una aguja 
tipo Tru Cath NR guiada digitalmente es una solución ade-
cuada para esta eventualidad.

La detección de metástasis peritoneales, hepáticas múl-
tiples, pulmonares bilaterales o  adenopatías supraclavicu-
lares positivas, descarta cualquier intento quirúrgico de 
intención curativa.

Exámenes complementarios

El objetivo de los exámenes complementarios es el de es-
tablecer una correcta valoración preoperatoria, la que  debe 
ser llevada a cabo convenientemente por un equipo multi-
disciplinario que incluya además del cirujano, a radiotera-
peutas, oncólogos , internistas e incluso psicólogos. Desde 
un punto de vista oncológico es necesario descartar la pre-
sencia de metástasis, las que pueden presentarse entre el 7 a 
27 % de los casos dependiendo del estadio inicial del tumor 
rectal original  (29). Para ello la tomografía axial computada 
de tórax, abdomen y pelvis resulta de gran valor. En caso 
de observar imágenes que generan una duda diagnóstica, la 
tomografía por emisión de positrones   (PET Scan) puede 
aportar datos valiosos. En algunos centros y a partir del año 
2005,  este estudio se ha vuelto indispensable en la evalua-
ción de los pacientes recaídos (30). 

En nuestra experiencia como en la de otros (31) el exa-
men digital rectal resulta de importancia para evaluar el 
grado de fijación del tumor, lo que es fundamental para de-
terminar la posibilidad de resecabilidad. En la actualidad el 
aporte de las imágenes es indiscutible en la valoración de la 
recurrencia pelviana, y de ellos sin lugar a dudas el mejor es 
la  Resonancia magnética de alta resolución, que debe ser 
solicitada con focalización en los órganos intrapélvicos. Este 
estudio aporta valiosa información en cuanto a la extensión 
del tumor, Infiltración de estructuras vasculonerviosas y 
óseas. Incluso revela datos significativos que permiten in-
ferir  sobre la probabilidad de resección completa o no y 
planificar la modalidad terapéutica. El agregado de las téc-
nicas de difusión en muchos casos contribuye a diferenciar 
los tejidos con infiltración tumoral de aquellos con fibrosis.

Los estudios endoscópicos, como la cistoscopia y rectos-
copia, resultan de utilidad, si demuestran  invasión directa 
del tumor, pero su ausencia no lo descarta. La rigidez de la 
pared del recto o la presencia de edema bulloso de la mucosa 
vesical, pueden significar invasión del tumor en la pared del FIGURA 1. Punción controlada con tomografía axial computada.
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órgano. La colonoscopía permitirá descartar lesiones sin-
crónicas y evaluar la extensión del colon a resecar, cuando 
este se viera afectado por tratamiento radiante previo. En 
oportunidades el examen directo del colon no puede efec-
tuarse por estenosis, y en estas situaciones se puede apelar a 
la videocolonoscopía virtual. 

Evaluación preoperatoria

 Se han descrito ciertos signos y síntomas que denotan 
mal pronóstico oncológico e incluso irresecabilidad tumo-
ral. Entre ellos debemos mencionar a las metástasis hepáti-
cas o pulmonares, que si bien no contraindican la cirugía en 
forma absoluta, tiene una discutible indicación en los casos 
en que para resecar el tumor fuera necesario una cirugía de 
gran envergadura, con alta morbimortalidad perioperato-
ria. Una contraindicación absoluta a la cirugía resectiva  lo 
constituye la recaída acompañada de metástasis peritonea-
les o metástasis hepáticas bilobares. En todos esos casos la 
cirugía debería estar reservada para las complicaciones del 
tumor como: la obstrucción o el sangrado.

Como ya fuera mencionado el dolor de tipo radicular in-
dica infiltración de los nervios o linfáticos perineurales y en 
estos casos la cirugía raramente procura un alivio efectivo.

La invasión de la pared de la pelvis también ha sido seña-
lada como una contraindicación de la cirugía (Suzuki/96). Sin 
embargo, algunos autores propugnan para estos casos opera-
ciones demoledoras de gran envergadura (Maetani) (Kooke-
larl) o resecciones más limitadas acompañadas de radiotera-
pia o braquiterapia intraoperatoria (Hoeckel-Huber). 

La dilatación ureteral, especialmente cuando es bilateral, 
denota invasión del trígono vesical, situación que a pesar de 
haber sido mencionada como una contraindicación de la ci-
rugía (25), no la invalida. Pero, indica casi con certeza la ne-
cesidad de una cistectomía total  “ en bloque “ con el tumor.

Ciertas situaciones como la edad avanzada y las enferme-
dades asociadas como la diabetes, coronariopatías,  enferme-
dades mentales, etc. requieren de una cuidadosa evaluación, 
puesto que los riesgos de una cirugía de gran envergadura y 
prolongada, son elevados .Es por ello, que el paciente debe co-
nocer el tipo de operación, complicaciones y secuelas del acto 
operatorio, para poder  asumir en ocasiones la pérdida de su 
esquema corporal por la presencia de una o dos ostomías, la 
posibilidad de presentar impotencia sexual y en la mujer debe 
informarse sobre la posibilidad de dispareunia o incluso ausen-
cia de coito, cuando la resección incluye la amputación  total o 
parcial de la vagina. En los casos en que la resección involucra a 
estructuras óseas o nerviosas es necesario que el paciente sepa 
de la posibilidad de presentar trastornos de tipo locomotor.  

Tratamiento 

La recurrencia pelviana debe ser tratada en centros de 
referencia de alta complejidad  y en forma multidisciplina-
ria, requiriendo del concurso de especialistas entrenados 
en el estudio y tratamiento de esta patología. Sin ninguna 
duda, la práctica de discutir estos casos en ateneos quirúr-
gico-oncológicos con la presencia de cirujanos, oncólogos, 
radioterapeutas, especialistas en imágenes, patólogos e in-
cluso en ocasiones psicólogos, ha contribuido a un mejor 
manejo de la patología. 

FIGURA 2. Exenteración pelviana A (izquierda) Total. B (derecha). Su-
praelevador.

FIGURA 3. Posicionamiento adecuado de los vectores.
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Es muy importante que el equipo que intervendrá en la 
cirugía sea liderado por un cirujano preferentemente colo-
rrectal con conocimiento de cirugía oncológica pelviana, y 
que además cuente con con el concurso de urólogos y trau-
matólogos habituados a este tipo de operaciones (36).

Como ya fuera mencionado en la introducción de este 
capítulo, se ha producido en los últimos años una conside-
rable disminución de las recurrencias pelvianas luego de la 
cirugía del cáncer del recto. De entre las causas de este fenó-
meno, es importante mencionar la mayor utilización de la 
quimiorradioterapia en el preoperatorio del tumor primiti-
vo. Esta conducta ha traído como consecuencia una dismi-
nución de las recaídas centrales, especialmente las anasto-
móticas y un aumento comparativo de las parietales, lo que 
sumado a la fibrosis post radiante redunda en una mayor 
dificultad técnica para la resección. Por otra parte, también 
ha sido comunicada una mayor incidencia de metástasis a 
distancia que puede alcanzar hasta el 63 % en pacientes con 
recaídas pelvianas previamente irradiados (37)(38). Es por 
estos motivos que solamente un reducido grupo de pacien-
tes serán pasible de tratamiento y una revisión sistemática 
de la literatura concluye que solo un 40 % de los pacientes 
con recurrencias pelvianas podrán ser tratados con inten-
ción curativa (39).

Sin ninguna duda el mejor tratamiento de la recaída pel-
viana es el quirúrgico, siempre y cuando fuera posible rea-
lizar una resección completa de la lesión con obtención de 
márgenes negativos (R0). Esta situación resulta más factible 
en las recaídas centrales sin compromiso de la pared  pelvia-
na, las cuales pueden ser tratadas con una amputación ab-
dominoperineal o por medio de una exenteración pelviana:  
anterior, posterior  o total con o sin conservación del piso 
pelviano (figs. 1 y 2). El problema es que no siempre esto es 
posible,  al menos como tratamiento inicial. En estos casos 
la limitación estaría relacionada por la infiltración tumoral 
de la pared de la pelvis menor con invasión de estructuras 
vasculonerviosas e incluso óseas. En estos casos el abordaje 
terapéutico actual debe ser multimodal , definiendo como 
tal a la utilización de estrategias terapéuticas, que incluyan 
además de la cirugía, a la quimiorradioterapia preoperatoria 
y a la radioterapia intraoperatoria (40-42). Dentro de esta 
estrategia también debe considerarse a la braquiterapia en 
su modalidad intraoperatoria o postoperatoria inmediata. 
Una reciente revisión de la bibliografía (43) ha señalado que 
con el tratamiento multimodal es posible extender la super-
vivencia en hasta algo más de un 40% a los 5 años.

Radioquimioterapia preoperatoria  
La radioterapia preoperatoria asociada a la quimiotera-

pia es el tratamiento de elección, en aquellas recurrencias 
en las cuales, y debido a la extensión de la enfermedad fuera 
necesaria una reducción del tamaño tumoral (downsizing), 

buscando de esa forma aumentar los márgenes de resección 
quirúrgica. Sin embargo, la utilización de esta modalidad 
terapéutica se halla limitada  en pacientes que hubieran re-
cibido tratamiento quimiorradiante previo. Para esta situa-
ción es recomendable la reirradiación utilizando dosis hiper 
fraccionadas. Una reciente revisión sistemática de la litera-
tura, que incluye 375 pacientes previamente irradiados, co-
munica la aplicación de un  promedio de 1,2 a 1,8 Gy diarios 
hasta completar los 30 Gy, seguido de un boost de entre 6 
a 20 Gy. La  mediana de la dosis total osciló entre 30,6 a 40 
Gy. Siendo las áreas de irradiación el espacio presacro, late-
rales y fundamentalmente el volumen tumoral con un mar-
gen de 2-4 cms. La droga quimioterápica más utilizada fue 
5 Fluoracilo o Capecitabine. La toxicidad aguda observada 
fue principalmente la diarrea, en el 9 al 20% de los casos. 
Y la mediana de supervivencia fue de entre 39 a 60 meses 
en los pacientes resecados. Esta conducta también resultó 
beneficiosa en los casos paliativos con un adecuado control 
de los síntomas (44). 

Radioterapia intraoperatoria  
Se define como radioterapia intraoperatoria a aquella 

modalidad de irradiación en que la energía radiante se ad-
ministra por medio de un acelerador lineal de electrones 
(ALE) o a través de fuentes de material radioactivo (bra-
quiterapia), que puede liberarse en el intraoperatorio o en 
el postoperatorio inmediato. Los enfoques multimodales 
agresivos, empleando la irradiación intraoperatoria han lo-
grado un adecuado control local de la enfermedad con tasas 
de supervivencia de hasta el 25%. Sin embargo, la limitante 
a este tipo de irradiación es la lesión nerviosa, por lo cual la 
dosis a liberar no puede superar los 1,5 Gy (45). El cuadro 
5 muestra los criterios de inclusión necesarios para recibir 
este tipo de tratamiento (41).

Suzuki et al. (42), en un estudio sobre 106 recidivas por 
cáncer del recto operados que recibieron radioterapia in-
traoperatoria (ALE), observaron una supervivencia global 
de 28% y 12 % a 3 y 5 años respectivamente y  una super-
vivencia libre de tumor de 16% y 9 % para los mismos pe-
ríodos. El tipo de resección efectuado también demostró su 
influencia en el pronóstico. Así, los pacientes con reseccio-
nes R1 (margen quirúrgico con invasión tumoral microscó-

CUADRO 5. Indicaciones de la radioterapia intraoperatoria (41).

Cuando la cirugía sola no logra un control efectivo de la enfermedad 
y los requerimientos de radioterapia externa para un intento curativo 
son de ≥ 60-70 Gy.

El tumor se encuentra localizado y está comprendido dentro del 
campo a irradiar.

No se comprueban metástasis a distancia.

El tratamiento es de intención curativa.
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pico), la supervivencia libre de tumor fue de 27 % a 3 años, 
en tanto que en las resecciones R2 (margen quirúrgico con 
invasión tumoral macroscópica), esta fue del 15 %. Este he-
cho señala la importancia de realizar el máximo esfuerzo 
quirúrgico para lograr la resección completa de la lesión, al 
menos con un margen microscópico.

La limitación para la utilización de radioterapia por me-
dio de ALE radica en que no todos los centros cuentan con 
este equipamiento y esto es especialmente cierto en nues-
tro medio. Las recaídas ubicadas en la pared anterior de la 
pelvis también pueden ser una limitante para ALE, por la 
dificultad que conlleva una correcta ubicación de los conos 
de irradiación. Por el contrario, el uso de la braquiterapia 
resulta de alguna manera más sencillo de implementar, es-
pecialmente en su variante postoperatoria inmediata. 

Braquiterapia postoperatoria: El término braquiterapia 
proviene del griego Brachys que significa: “Breve”, lo que en 
este caso implica proximidad de las fuentes radiantes a la 
región que debe ser  tratada (46).  Es la forma más antigua 
de tratamiento radiante y consiste en la aplicación local de 
material radiactivo en un área determinada lo que provoca, 
a través de la liberación de energía la destrucción del tejido 
neoplásico. Cuando las fuentes radiantes han sido correc-
tamente colocadas, la dispersión de la radiación resulta ho-
mogénea con un menor daño de las estructuras adyacentes 
(fig 3). Por el contrario si no se respeta la distancia adecuada 
(ver técnica quirúrgica) se generan las denominadas áreas 
“frías”, que son sectores que se hallan por fuera de la zona 
de influencia de las fuentes radiantes. Cuando dichas fuen-
tes se hallan superpuestas la energía se concentra en dicha 
zona y a ello se lo denomina áreas “calientes” (fig. 4). La 
fuente radioactiva más frecuentemente utilizada es el Iri-
dium 192,  y la liberación de la energía se realiza a altas dosis 
(HDR acrónimo en inglés de High Dose Rate.) Esta puede 

efectuarse en el intraoperatorio o en el postoperatorio in-
mediato (Técnica de “afterloading” o carga diferida) . En el 
año 1986, Edington et al. (47) comunican resultados alen-
tadores en dos casos (una recidiva por cáncer de recto y un 
cáncer de recto primario localmente avanzado tratados con 
cirugía y braquiterapia postoperatoria utilizando fuentes de 
Ir 192 y colocadas a través de vectores. En 1997 Goes et al. 
(48) en una serie de 30 pacientes con recidivas por cáncer 
de recto operados y resecados con márgenes R2, R1 y R0 
pero con margen quirúrgico escaso, implantaron sobre el 
lecho de la resección semillas de Iridium 192 o Iodo 125, 
logrando el control local de la enfermedad en el 64% de los 
casos con una supervivencia libre de enfermedad del 23%, 
en un seguimiento de 36 meses. El 56% de ellos fallecieron 
por metástasis a distancia sin evidencia de recidiva local, 
lo que remarca la importancia de completar el tratamiento 
radiante con quimioterapia para el control de las metásta-
sis a distancia (34). Kuhene et al. (49) comunican que en 27 
pacientes tratados con esta modalidad lograron un 33% de 
control local de la enfermedad y una supervivencia de 37%  
con una mediana de seguimiento de 50 meses. 

Las indicaciones y condiciones para la aplicación de la 
braquiterapia se describen en el cuadro 6.

Técnica quirúrgica  

El tratamiento quirúrgico de la recurrencia pelviana 
constituye un desafío formidable, puesto que la invasión mul-
tivisceral y de las estructuras parietales adyacentes al tumor 
por lo general severamente irradiadas obligan a la utilización 
de técnicas quirúrgica complejas para su resolución.

Los pacientes son colocados en posición de Lloyd-Davies 
(litotomía modificada) y debe prestarse particular atención 

FIGURA 4. Posicionamiento adecuado de los vectores. FIGURA 5. Posicionamiento inadecuado de los vectores.
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a la posición de las piernas en la mesa de operaciones, evi-
tando la compresión de la cabeza del peroné, que puede re-
dundar en una parálisis del nervio ciático poplíteo externo. 
Colocación de bombas neumáticas de compresión en ambas 
extremidades inferiores, para facilitar el retorno venoso. 
Asegurar uno o mejor aún dos accesos venosos, puesto que 
alrededor del 50 % de los pacientes pueden presentar una 
hemorragia que comprometa su estado hemodinámico du-
rante la operación. Resulta beneficioso para el mejor manejo 
intraoperatorio y para el control del dolor en el postopera-
torio inmediato la colocación de un catéter peridural para la 
infusión de analgésicos. Colocación de sonda vesical , que 
conviene realizarla en campo estéril, por si fuera necesario 
la insuflación de la vejiga durante la cirugía. 

El abordaje quirúrgico se realiza  a través de una incisión 
mediana supra-infraumbilical. La detección de metástasis 
hepáticas múltiples bilobares y/o carcinomatosis peritoneal, 
desaconsejan continuar con la cirugía. Por el contrario, la 
presencia de adenopatías pelvianas no constituyen una con-
traindicación absoluta (50). Si no se encontrara enfermedad 
fuera de la pelvis, se inicia la cirugía con la movilización 
del colon izquierdo para acceder al retroperitoneo en donde 
se identifica el uréter izquierdo. Siempre los uréteres deben 
ser buscados en el retroperitoneo abdominal en una zona, 
en lo posible vírgen y libre de adherencias, para desde allí 
ser seguidos hasta su entrada en la pelvis.Tener presente que 
en la mayoría de las reexploraciones pelvianas los uréteres 
tienden a ubicarse en la línea media y cerca del promontorio, 
especialmente  cuando han sido movilizados previamente. 

La disección aortoilíaca, muy laboriosa en los enfermos 
con tratamiento radiante previo, se inicia a nivel del pro-
montorio y se continúa a lo largo de las arterias ilíaca primi-
tiva, externa e interna  (51). Para el control de la hemostasia 
y en el caso de compromiso unilateral de la pared pelviana 
resulta conveniente tener controlada la arteria ilíaca primi-
tiva con un lazo doble y al ingresar en la pelvis menor ligar 
la arteria y vena ilíaca interna, en lo posible  por debajo de 
la emergencia de la glútea superior. Sin embargo, esta ma-
niobra puede resultar insuficiente para el control de la he-
morragia, puesto que en la mayoría de los casos el sangrado 
suele ser venoso, distal al tumor y proveniente de las venas 

pudendas e isquiáticas que transcurren por la pared de la 
pelvis menor. Es importante reconocer y respetar el nervio 
obturador interno, lo mismo que las raíces sacras. Si bien, el 
primero puede ser resecado si estuviera comprometido por 
el tumor con escasa repercusión desde el punto de vista mo-
tor. No sucede lo mismo en el caso de las raíces sacras, en 
estas circunstancias, tal vez no convenga continuar con la 
cirugía, puesto que la factibilidad de un intento curativo es 
muy baja y las secuelas motores posteriores altas.

La pelvectomía inferior (32) o la hemipelvectomía (33) 
son técnicas quirúrgicas que han sido descriptas para el 
tratamiento de la recurrencia pelviana, en donde existe un 
importante y extenso compromiso de la pared de la pelvis. 
Estas cirugías son de gran complejidad, aplicables a pacien-
tes  bien seleccionados y deben ser realizadas en centros de 
gran complejidad. Siguiendo estas premisas, los resultados 
oncológicos en un pequeño número de pacientes parecerían 
aceptables, pero con un elevado número de secuelas y com-
plicaciones (52).  

Tal vez el momento más importante de la cirugía se pre-
senta cuando luego de las maniobras mencionadas se reco-
noce la factibilidad de una resección oncológicamente sa-
tisfactoria y es en esa instancia en que el cirujano procede a 
realizar las maniobras de imposible o complicada reversión 
como son la ligadura de uno o ambos uréteres y las ligaduras 
arteriales de los órganos involucrados por el tumor (manio-
bras “sin retorno”). 

De acuerdo al tipo de recidiva la conducta será:
• Recidiva posterior: en la resección sacropélvica  al entrar 

en el espacio presacro se ligan los vasos sacros medios y 
se continúa la disección por fuera de la fascia presacra y 
contra el periostio, si la separación de la misma se viera 
dificultada por firmes adherencias, que hagan sospechar 
infiltración tumoral, debe interrumpirse la disección por 
la posibilidad de abrir el tumor (51). Si se observa compro-
miso tumoral de las vértebras sacras: S1 o S2 la operación 
debe darse por concluida. Por el contrario si la infiltra-
ción se encontrara por debajo de la escotadura ciática, la 
operación prosigue ligando ambos uréteres, si los mismos 
o el trígono vesical se hallan infiltrados por tumor. Los 
mismos son cateterizados y colocados dentro de una bol-
sa colectora de orina, para su monitoreo intraoperatorio. 
Finalmente se secciona el colon sigmoides a una altura 
conveniente. El plano anterior no ofrece mayores incon-
venientes, especialmente si no hubiera infiltración tumo-
ral de la vejiga o la próstata.

• El abdomen es cerrado luego de la exteriorización de las 
ostomías (colostomía / vejiga ileal), y el paciente es coloca-
do en decúbito ventral (53) o en decúbito lateral izquierdo 
(54). Se realiza una incisión en piel que comprenda el ano, 
si es necesaria su extirpación. Luego se libera el sacro y 
el coxis de los músculos glúteos, de los ligamentos sacro-

CUADRO 6. Indicaciones y condiciones para el uso de la braquiterapia.

Ausencia de metástasis a distancia

Resecciones R0 con margen de resección mínimo o dudoso

Resecciones R1 y R2 con altas dosis de irrradiación previa

Ubicación inconveniente de la zona a irradiar por ALE

Cuando no se cuenta con ALE

ALE: Acelerador lineal de electrones.
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tuberositarios y sacroespinosos y de los músculos pira-
midales. Con un dedo dentro de la pelvis y controlando 
el borde superior del tumor, se secciona el sacro con una 
sierra. Durante esta maniobra es necesario observar con 
mucha precaución para no lesionar el nervio ciático (1). 
De acuerdo a la altura en que se secciona el hueso sacro, 
es necesario tener en cuenta la profundidad del saco dural 
que en los adultos llega hasta la segunda o tercera vértebra 
sacra, pero que en algunas circunstancias puede descen-
der más. Es necesario reconocerlo y cerrarlo prolijamen-
te para evitar la pérdida de líquido cefalorraquídeo en el 
postoperatorio.

•  Finalmente, y en los casos que lo justificaran se cortan los 
fascículos musculares del elevador del ano, cuidando de 
no lesionar la uretra, en los casos en que se  ha decidido 
conservar la vejiga. El defecto posterior se cubre movili-
zando ambos músculos glúteos que se suturan en la línea 
media. El problema con la utilización de estos músculos 
para el cierre de la brecha es que en alguna oportunidades 
deben ser resecados parcialmente y por otro lado no se 
pueden movilizar ampliamente, por lo que si la brecha es 
amplia el cierre será a tensión, con una alta probabilidad 
de dehiscencia.   

•  Otra opción para cerrar el defecto perineal es movilizar 
el músculo recto anterior del abdomen, que se descien-
de al fondo de la pelvis irrigado por la arteria epigástrica 
que debe ser preservada. En aquellos casos en que hubiera 
sido necesario realizar una resección extensa de piel por 

extensión cutánea del tumor o en mujeres a las que se  les 
ha resecado gran parte de la vagina, el músculo recto an-
terior puede ser descendido con una pastilla de piel para 
cubrir el defecto y/o confeccionar una neovagina (fig. 2 
a 5). Siempre  que fuera posible esta técnica es la mejor, 
puesto que ofrece un mejor cierre de la brecha sacroperi-
neal aportando tejido muscular bien irrigado y con mejor 
protección de las asas intestinales que se ubicaran en la 
pelvis. El problema con su utilización radica en que es más 
laboriosa, demanda un mayor tiempo operatorio y difi-
culta la colocación de las ostomías , especialmente en los 
pacientes que quedarán con dos ostomías. En el caso de 
los enfermos previamente operados y portadores de osto-
mías previas la arteria epigástrica puede estar ligada por 
lo cual no podrá ser utilizada esta técnica. En esta última 
situación una arteriografía en el preoperatorio puede des-
pejar el interrogante.  

•  Recidiva lateral: es la que deja mayores dudas con respecto 
al margen de resección. La disección se realiza por fuera 
de la fascia endopélvica,  que debe removerse conjunta-
mente con el tumor, vasos ilíacos internos, y en ocasiones 
con los músculos obturador interno y elevador del ano 
(fig. 6 y 7). Se la denomina: Resección Endopélvica Lateral 
Extendida (LEER) acrónimo en inglés de Lateral Endopel-
vic Extended Resection (55), y se la complementa si fuera 
necesario, por márgenes incompletos o dudosos, con la 
colocación de vectores para la aplicación de braquiterapia 
en el postoperatorio inmediato, los cuales deberán ser fi-
jados al lecho de la resección tumoral. En ocasiones esta 
maniobra puede estar dificultada por la ausencia de tejido 
firme al cual fijar los vectores, por lo cual puede utilizarse 
una malla absorbible de ácido poliglicólico, que permite 
una mejor fijación y alineación de los vectores (fig. 8 y 9). 
Esta técnica originalmente indicada para las recaídas por 
carcinoma de cuello uterino (34), también puede ser uti-
lizada en el las recurrencias por cáncer de recto. En los 

FIGURA 6.  Brecha perineal.
FIGURA 7. Movilización de los colgajos. Preparación del  recto anterior del 
abdomen con pastilla de piel.
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casos en que se aplique esta técnica es importante prestar 
especial atención a la protección de los uréteres , asas del-
gadas y la eventual anastomosis colorrectal. Para ello se 
utiliza el recto anterior del abdomen y/o el epiplón mayor 
movilizados y descendidos al fondo de la pelvis en donde 
son fijados convenientemente (fig. 10 y 11). Los resultados 
ya han sido comunicados en los acápites correspondientes 
a radioterapia intraoperatoria y braquiterapia.   

Complicaciones

Resulta difícil valorar la incidencia de las complicacio-
nes postoperatorias, dado que estas dependen del tipo de 
recurrencia. Así en las centrales que pueden ser tratadas por 
medio de una nueva resección anterior, una amputación ab-
dominoperineal o una exenteración pelviana anterior o pos-
terior, el porcentaje de complicaciones debería ser inferior a 
aquellas recurrencias parietales, que exigen intervenir sobre 
estructuras óseas, musculares y vasculonerviosas. Sin em-
bargo, la complejidad de ingresar en una pelvis ya operada e 
irradiada , aún en pacientes con recurrencias centrales puede 
redundar en un aumento de la morbilidad postoperatoria. En 
el cuadro 7 se muestran algunos resultados correspondientes 

a cirugías en las cuales hay un elevado número de resecciones 
sacropélvicas, con una mediana de internación superior a los 
30 días y en donde las pérdidas hemáticas resultaron signifi-
cativas. Sin embargo, y en comparación con la incidencia de 
complicaciones, la mortalidad  no fue tan alta y esto se debe-
ría a una cuidadosa selección de los pacientes.  

Resultados oncológicos     

La posibilidad de curación definitiva en la recurrencia 
pelviana es difícil de lograr, dado que esta depende de una 
serie de variables que incluyen factores inherentes al tumor 
primitivo, presencia o ausencia de metástasis a distancia, 

FIGURA 8. Movilización de los colgajos. Recto anterior del abdomen pre-
parado para ser descendido en la pelvis.

FIGURA 9. Confección de una neovagina con cierre de la brecha perineal.

FIGURA 10. Cáncer del recto. Recurrencia pelviana lateral post resección 
anterior.

FIGURA 11. Resección lateral endopélvica extendida (LEER).
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respuesta a los tratamientos quimiorradiantes y por último 
a la  posibilidad de acceder a una cirugía y lograr por me-
dio de ella una resección completa de la lesión. Si tenemos 
presente que solo un 40% de los pacientes recaídos podrán 
ser sometidos a una resección de intención curativa y que de 
ellos en solo el 25 % aproximadamente podrán  llegar libres 
de tumor y con una calidad de vida aceptable a los 5 años, 
esto demuestra claramente que los mayores esfuerzos una 
vez diagnosticada la recurrencia deben ser puestos en la cui-
dadosa selección de los casos y en lograr una cirugía R0. En 
el cuadro 8 se resumen algunos resultados que correspon-
den a resecciones con intencionalidad curativa.

 

Procedimientos paliativos   

Los pacientes que estuvieran  fuera de cualquiera de las 
opciones terapéuticas ya  consideradas deberán ser tratados 
con aquellas medidas que lleven algún tipo de alivio a su 
situación. El dolor es el síntoma que vuelve más miserable su 
condición, lamentablemente el tratamiento tiene un elevado 
índice de fracasos, aún con altas dosis de morfina, corticoi-
des y antiinflamatorios no esteroides. La punción en el es-
pacio peridural puede traer algún alivio para los dolores ra-
diculares, pero resulta inapropiada para el dolor somático o 
visceral. La anuria, por obstrucción ureteral bilateral, obli-
gará a efectuar una nefrostomía percutánea. La colocación 
de catéteres “doble J” raramente es posible en esta situación. 
La colostomía, preferentemente transversa, estará indicada 

en la obstrucción colorrectal. En tanto que la obstrucción o 
subobstrucción del delgado plantean un importante dilema 
puesto que la cirugía previa, la radioterapia y la presencia del 
tumor dificultan la cirugía. 

La exenteración pelviana paliativa es motivo de contro-
versia. Para Yeung et al. (58) tendría su indicación en pa-
cientes en buen estado general, con una expectativa de vida 
mayor a los 6 meses y cuando los resultados de morbimorta-
lidad del grupo quirúrgico fueran bajos.   

Conclusiones

Los porcentajes de recurrencia pelviana han descendi-
do dramáticamente en los últimos años y ello se debe a un 
mejoramiento continuo en el estudio y tratamiento del cán-
cer del recto. Las medidas de prevención de la recurrencia 
se basan en una adecuada técnica quirúrgica, siguiendo los 
preceptos de la resección total del mesorrecto, con el fin de 
obtener márgenes distales y circunferenciales negativos y lo-
grar una adecuada linfadenectomía. En los casos en que el 
tumor compromete órganos o estructuras adyacentes, siem-
pre realizar la resección “en bloque” del mismo evitando 
su  apertura. Los estudios por imágenes como la resonancia 
magnética de alta resolución, resultan fundamentales para 
una indicación oportuna de la neoadyuvancia.

Una vez instalada la recurrencia es necesaria una ade-
cuada selección de los casos a través de un prolijo examen 
físico y de estudios complementarios que permitirán ele-

CUADRO 7. Morbimortalidad postoperatoria.

Autor n Pérdida de sangre ml MPO % Comp. Post. % Internación días RSPN n

Pearlman 1989 21 - 5 25 - 12

Wanebo 1992 47 1000 8,5 - 60 47

Temple 1992 9 4000 9 - 30 9

MPO: Morbilidad postoperatoria. RSP: Resección sacropélvica. 

CUADRO 8. Resultados oncológicos.

Autor n Global % Libre % Meses Tipo resección

Pearlman 1989 16 - 50 48 RSP: 12

Wanebo 1992 41 24 18 36 RSP: 41

Temple 1992 9 20 18 60 RSP: 9

Maetani 1998 59 25 - 60 RSP: 32
PINF: 11

González 
Castillo 2016 35 37 60

RSP: 2
MILES: 15

RA: 17

RSP: Resección sacropélvica. PINF: Pelvectomía inferior. RA: Resección anterior.
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gir los casos más adecuados de ser tratados y de esa forma 
obtener mejores resultados quirúrgicos y oncológicos. La 
complejidad del tratamiento quirúrgico y del postoperato-
rio, exige que estos pacientes deban ser tratados por grupos 
multidisciplinarios entrenados en el manejo de esta pato-
logía, y en centros de alta complejidad. La elevada morbi-
lidad de  estos procedimientos estaría compensada por la 
relativa baja mortalidad. Los resultados obtenidos con la 
radioterapia intraoperatoria y la braquiterapia parecerían 
ser procedimientos terapéuticos de valor en el conjunto del 
tratamiento multimodal de las recurrencias pelvianas por 
carcinoma del recto.
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Introducción

En la actualidad debemos comprender que la 
mejor opción para pacientes con cáncer del recto 
y enfermedad metastásica es la posibilidad de un 
tratamiento multimodal porque la discusión inter-
disciplinaria impacta en la evolución y la sobrevida 
de los pacientes (1,2). En los últimos años diferentes 
avances han impactado positivamente en la selec-
ción de las estrategias terapéuticas que han prolon-
gado la sobrevida de los pacientes. Dichos avances 
abarcan mejoras en la eficacia de los tratamientos 
sistémicos, selección de un tratamiento más per-
sonalizado en base a la mejor comprensión de bio-
marcadores pronósticos y predictivos, mejoras en 
técnicas quirúrgicas y terapias ablativas implican-
do un mayor número de pacientes tratados con el 
fin de facilitar la resección metastásica y por ende 
la posibilidad de curación (3).

El objetivo de este capítulo es describir el mane-
jo clínico de los pacientes con cáncer de recto (CR) 
metastásico en diferentes situaciones o escenarios 
clínicos. 

EPIDEMIOLOGÍA
Según estimaciones de la Agencia Internacional 

para la Investigación del Cáncer en 2018, a nivel 
mundial, el cáncer colorrectal (CCR) constituyó 
aproximadamente 1,8 millones de casos nuevos y 
900.000 muertes al año, convirtiéndola en la ter-
cera neoplasia maligna más comúnmente diagnos-
ticada y la segunda causa principal de muerte por 
cáncer. (4). Aproximadamente el 30% de todos los 
casos CCR tienen el tumor primario localizado a 
nivel rectal (5). En las últimas décadas se ha ob-
servado una tendencia a un aumento creciente de 
CCR en menores de 50 años, siendo esta tendencia 
más evidente para la localización rectal (6,7). Al-
rededor del 25% de los adenocarcinomas de recto 
se presentan con enfermedad metastásica sincróni-
ca. Recientemente la sobrevida libre de metástasis 
metacrónicas después de un tratamiento basado en 
neoadyuvancia total seguido de la resección total 
mesorectal, ha mejorado en los resultados de los 
ensayos más recientes siendo alrededor del 75%-
78% a 3 años (8,9). 
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Perfil molecular: biomarcadores 
pronósticos y predictivos en cáncer 
del recto

A pesar de grandes esfuerzos para comprender mejor 
el proceso metastásico sigue siendo difícil predecir qué pa-
cientes desarrollan metástasis (10,11). El valor pronóstico del 
TNM aplicado específicamente en cáncer de recto subestima 
otras vías de diseminación metastásica (12). Si bien incluye 
ciertos factores de riesgo a tener en cuenta para las decisiones 
terapéuticas: como la invasión perineural, la invasión vascu-
lar mural y extramural, la presencia de depósitos tumorales 
(13) estas no modifican el estadio. Incluso están reflejados 
parcialmente en las guías clínicas y en la estratificación del 
riesgo en ensayos clínicos randomizados. También la super-
posición entre diferentes subgrupos pronósticos (estadios IIC 
peor evolución que pacientes con estadios IIIa) sugiere que 
la importancia de la enfermedad ganglionar podría estar so-
breestimada. Por otro lado, tampoco incluye el compromiso 
del margen circunferencial y la altura del tumor para perso-
nalizar mejor la evolución pronóstica a largo plazo (10). Ade-
más de la extensión anatómica de la invasión, el patrón de 
infiltración, que refleja la biología subyacente del tumor que 
influye en las interacciones moleculares y microambienta-
les locales, proporciona información pronóstica importante. 
La presencia y densidad de células inflamatorias, linfocitos 
T CD3-CD8 se reconoce actualmente en el Immunoscore, 
que muestra un poder pronóstico superior en comparación 
con el sistema de estadificación TNM (14,15). Si bien existen 
múltiples publicaciones de firmas de expresión para predecir 
la respuesta al tratamiento, que han permitido un mejor en-
tendimiento de diferentes vías asociadas a mejor o peor res-
puesta al tratamiento neoadyuvantes y el riesgo de metástasis, 
aún dicha información no impacta en las decisiones clínicas 
diarias (15,16). 

En la última década, se ha comprendido mejor las dife-
rencias moleculares entre la lateralidad de los tumores colo-
rrectales. Se han descrito diferencias en: las vías de carcino-

génesis, a nivel genómico, transcriptómico. perfiles de inmu-
nogenicidad, microambiente tumoral y microbiota entre los 
tumores derechos e izquierdos. La mayor implicancia de este 
conocimiento en el valor pronóstico y predictivo tiene un rol 
en la toma de decisiones sólo en la práctica clínica en el con-
texto del escenario metastásico. Específicamente en la locali-
zación rectal se describen las siguientes características (fig. 1).

-Vías de carcinogénesis: En los tumores del lado izquier-
do la vía de carcinogénesis identificada prioritariamente es 
la inestabilidad cromosómica (CIN) siendo alrededor de un 
5% los tumores izquierdos asociados a la vía relacionada con 
la inestabilidad microsatelital (IMS). La presencia de tumo-
res rectales asociados a déficit de proteínas de reparación o 
inestabilidad microsatelital es de alrededor del 2-3%, Este 
biomarcador es relevante en las decisiones clínicas debido 
a su rol pronóstico, por tener un rol predictivo positivo de 
respuesta a inmunoterapia (17) y también está asociado a 
quimio radio resistencia (18). Considerando el beneficio su-
perior de Pembrolizumab sobre el tratamiento standard en 
primera línea en CCR metastásico basado en los resultados 
del Keynote 177, se aconseja conocer los resultados de inmu-
nohistoquímica (IHC) para proteínas MMR o inestabilidad 
de microsatélites (MSI) en el contexto de la decisión de la 
primera línea de enfermedad metastásico (19,20).

-Características genómicas: Las características más rele-
vantes a nivel genómico descriptas en Cáncer de recto son la 
mayor frecuencia de mutaciones en los genes APC y TP53. 
De forma contraria al lado derecho, se observan menor por-
centaje de mutaciones de KRAS, NRAS, BRAF PIK3CA, 
CTNNB1, PTEN, SMAD4, TGFBR2 . Estas diferencias ofre-
cen información sobre el uso potencial de los inhibidores 
de EGFR debido al hecho de que únicamente los pacientes 
con tumores KRAS-NRAS-BRAF de tipo salvaje (wild-ty-
pe) obtienen beneficio (21-23). Interesantemente en el recto 
es donde se ha observado el menor porcentaje de mutacio-
nes de BRAFV600E (2-3%) (24), siendo este subgrupo el que 
conlleva el peor pronóstico en CCR y son mayormente re-
fractarios al tratamiento, aunque ya se disponen de terapias 

FIGURA 1. Características moleculares de adenocarcinoma de localización rectal.
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dirigidas combinadas aprobadas luego de la progresión a 
una primera línea basada en quimioterapia (25-27). Tam-
bién se ha descrito significativamente menor de la vía PI3K/
AKT /mTOR en los tumores de recto, demostrada por la baja 
frecuencia de mutación en genes como PIK3CA y PTEN en 
esta localización. Aunque los agentes que se dirigen direc-
tamente a la vía PI3K / AKT / mTOR han demostrado ser 
ineficaces hasta el momento en el CCR las mutaciones de PI-
K3CA se han implicado en la resistencia a la terapia dirigida 
a EGFR. La pérdida de expresión de PTEN también puede 
conferir resistencia a la terapia dirigida a EGFR (28,29). En 
la práctica clínica los biomarcadores que son mandatorios 
según guías de consenso para seleccionar el tratamiento de 
la enfermedad metastásico son el RAS extendido que impli-
ca incluir al menos los exones 2, 3 y 4 de KRAS (codones 12, 
13, 59, 61, 117 y 146) y los exones 2,3 y 4 de NRAS (codones 
12, 13, 59, 61 y 117) y BRAF (V600E). 

-Genes de fusión: las translocaciones genómicas que 
conducen a la activación constitutiva de la cinasa del recep-
tor de tropomiosina (TRK) se encuentran en aproximada-
mente el 0,5 al 1% de los CRCm, y parecen identificar un 
subgrupo de pacientes con peor pronóstico Se dispone de 
terapias dirigidas aprobadas en forma agnóstica para tumo-
res asociados a genes de fusión (NTRK, RET, ALK) como 
larotrectinib o entrectinib en escenarios metastásico refrac-
tarias. Si bien es un marcador con rol pronóstico y predic-
tivo en CRC están asociados fenotípicamente a identificarse 
más frecuentemente en tumores derechos, RAS-BRAF wild 
type y asociados específicamente a inestabilidad microsate-
lital con pérdida de MLH1 (30-33). 

-Sobreexpresión y amplificación de Her2: Al igual que 
con otros receptores del receptor del factor de crecimiento 
epidérmico (EGFR), HER2 es fundamental en la activación 
de las vías de transducción de señales subcelulares que con-
trolan el crecimiento y la diferenciación de las células epite-
liales (34,35). Aproximadamente el 5-7% de los tumores iz-
quierdos sobreexpresan HER2. Existen guías de metodología 
diagnóstica de este biomarcador en CRC (36). Diferentes en-
sayos clínicos en CCR metastásico han demostrado benefi-
cio con diferentes estrategias basadas en terapias anti Her2 
en escenarios metastásicos refractarios (37-39). Por otro lado, 
resultados retrospectivos indican que podría tener un rol pre-
dictivo de resistencia a terapias anti EGFR (40,41). 

Clasificación trasnscriptómica: Los subgrupos molecu-
lares de consenso (CMS) basados   en análisis de expresión 
génica (42), más prevalentes en CR son los subgrupos CMS2 
y cMS4. CMS2 refleja la vía canónica de carcinogénesis de-
finida por la secuencia de adenoma-carcinoma. Los tumores 
genéticamente cromosómicos inestables se asocian con mu-
taciones en APC , p53 y RAS . En general, CMS2 represen-
ta una vía de factor de crecimiento epitelial sobreactivada 
con mayor expresión del receptor del factor de crecimiento 

epidérmico (EGFR) y el CMS4 se define por una mayor ac-
tividad del factor de crecimiento tisular activado (TGF) -β 
y por la transición epitelio-mesenquimatosa (EMT) que lo 
hace en general más resistente a la quimioterapia (43). La 
clasificación de subgrupos moleculares de consenso (CMS) 
proporciona una visión biológica más profunda de la carci-
nogénesis del cáncer colorrectal metastásico (CCRm) y tiene 
un valor pronóstico. Pero en la actualidad, la clasificación 
de CMS no tiene un impacto en la toma de decisiones clíni-
cas en mCRC (44).

Abordaje diagnóstico del cáncer de recto 
metastásico 

Para identificar la estrategia de tratamiento óptima para 
los pacientes la evaluación debe incluir al menos: examen 
clínico, hemograma, pruebas de función hepática y renal, 
CEA y examen proctológico, tomografía computarizada 
del tórax y resonancia magnética de alta resolución de pel-
vis en pacientes con CR. La evaluación del estado general, 
la función de los órganos y las enfermedades no malignas 
concomitantes influyen en la estrategia terapéutica para los 
pacientes con CCRm. El estado general y el estado funcional 
del paciente son factores pronósticos y predictivos impor-
tantes. Una exploración con PET/TC FDG puede propor-
cionar información adicional sobre lesiones equívocas antes 
de la resección de la enfermedad metastásica, o puede iden-
tificar nuevas lesiones en el caso de resección planificada 
de la enfermedad metastásica. La mayoría de los pacientes 
(80-85%) tienen enfermedad metastásica que inicialmente 
no es adecuada para una resección potencialmente curati-
va. Otros factores relevantes para la decisión de la estrate-
gia terapéutica son: las características relacionadas con el 
tumor y la enfermedad, como la presentación clínica y los 
patrones de biología del tumor (por ejemplo, metástasis 
limitadas al hígado y/o pulmón, dinámica de progresión, 
síntomas y marcadores pronósticos moleculares o bioquí-
micos), así como los relacionados con el paciente factores 
(edad, comorbilidades y expectativas del paciente) y con 
dicha información integrada se plantearan los objetivos del 
tratamiento (fig. 2). Clásicamente la enfermedad metastási-
ca en CRC se ha divido en 4 grupos basados en el volumen 
de la enfermedad y las características clínicas para decidir 
estrategias terapéuticas son los siguientes (3,45): Grupo 0: 
corresponde a los pacientes con enfermedad hepática o pul-
monar resecable (R0) incluso sin tratamiento preoperatorio. 
Grupo 1: pacientes como enfermedad metastásico o pulmo-
nar limitada pero sin poder lograr resección R0, potencial-
mente resecables después de un tratamiento de quimiotera-
pia con la mejor tasa de respuesta objetiva para la decisión 
quirúrgica posterior. Tanto en el grupo 0 como 1 la estrate-
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gia persigue una intención inicialmente curativa. Grupo 2: 
múltiples metástasis en más de un sitio, síntomas asociados 
a la enfermedad o rápida progresión. Pacientes aptos para 
recibir quimioterapia basada en dobletes/tripletes asociada 
a anticuerpos monoclonales. El objetivo del tratamiento no 
sería curativo. Grupo 3: pacientes con metástasis múltiples, 
donde la cirugía no constituye una opción terapéutica. Pa-
cientes donde la intensidad del tratamiento se ve limitada 
por la edad, fragilidad o comorbilidades. En este subgrupo 
el objetivo del tratamiento no sería curativo.

Los objetivos del tratamiento de la enfermedad metastá-
sica siempre están asociados a aumentar la sobrevida global 
de los pacientes, con el mejor control de la enfermedad posi-
ble, sin detrimento en su calidad de vida. Sin embargo, más 
allá de que el objetivo inicial sea potencialmente curativo o 
no, cuando se decide la primera línea de tratamiento de qui-
mioterapia es importante lograr la mayor tasa de respuesta 
objetiva. La reducción temprana tumoral y la profundidad 
de la respuesta al tratamiento sistémico inicial predice la 
sensibilidad al tratamiento, se correlaciona con la SLE y la 
SG, tasas de resección quirúrgica más altas, y en un mejor 
control sintomático. Por lo tanto, la tasa de respuesta objeti-
va impacta en la posibilidad de conversión, en el pronóstico 
y en la calidad de vida (46-48).

Desde ya la complejidad del abordaje terapéutico es 
mayor en el escenario clínico de metástasis sincrónicas en 
cáncer de recto que cuando las metástasis son metacrónicas. 
Probablemente el escenario es más desafiante cuando exis-
ten metástasis sincrónicas resecables o potencialmente rese-
cables. En comparación con el cáncer de colon, la mayoría 

de las pacientes con cáncer de recto en estadio IV tendrán 
una cáncer primario avanzado que tiene riesgo de complica-
ciones locales que pueden requerir radiación pélvica además 
de la resección, y conlleva mayores riesgos de complicacio-
nes anastomótica y, potencialmente, retrasos en la terapia 
sistémica (49).

Cáncer del recto con metástasis irresecable 
En pacientes con cáncer de recto metastásico irreseca-

ble” el objetivo principal del tratamiento es mantener la ca-
lidad de vida, mejorar los síntomas relacionados con el tu-
mor y minimizar los efectos secundarios relacionados con el 
tratamiento (3). Según guías de recomendación de expertos, 
la administración de Radioterapia cuando el tumor prima-
rio es asintomático, no se recomienda si ya se decidió que 
no tienen ningún impacto curativo la resección del tumor 
primario en este escenario metastásico (50). La mortalidad 
informada después de la resección del tumor primario en 
pacientes con cáncer colorrectal incurable en estadio IV va-
ría del 1,3% al 16%, que es significativamente más alta que la 
resección para el cáncer colorrectal en general (51). Por este 
motivo, existe una tendencia a un abordaje conservador ba-
sado en el tratamiento sistémico, especialmente en pacientes 
asintomáticos.

En los pacientes con cáncer de recto metastásico irrese-
cable pero con síntomas del tumor primario, un abordaje 
puede ser una cirugía de derivación o una resección paliati-
va del tumor primario que a menudo se lleva a cabo antes de 
iniciar la quimioterapia (52). Los principales objetivos de di-
cho tratamiento son lograr un alivio rápido de los síntomas 

FIGURA 2. Factores relacionados con la decisión de la estrategia terapéutica.
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relacionados con los tumores pélvicos y evitar la obstruc-
ción o perforación intestinal completa que requiera cirugía 
de emergencia en el futuro. La cuestión de si la resección del 
tumor primario produce un beneficio en la supervivencia 
es motivo de controversia (52). Un ostoma afecta algunos 
aspectos de la calidad de vida y la resección del tumor pri-
mario se ha vuelto controvertida debido a la mayor eficacia 
del tratamiento sistémico en los últimos años. Además, la 
cirugía crea el riesgo de retrasar o no recibir la quimiotera-
pia si existe una morbilidad quirúrgica.

La radioterapia pélvica paliativa en una revisión siste-
mática mostró una tasa de respuesta de síntomas general 
combinada del 75% (53), incluso se ha demostrado que la 
SCRT con quimioterapia evita la cirugía paliativa en el 80% 
de los pacientes sintomáticos en un ensayos fase II (54). Di-
chos resultados muestran que la necesidad de una cirugía 
inicial puede evitarse en una alta proporción de pacientes 
mediante el uso de quimioterapia y radioterapia paliativa. 
También solo con el inicio de quimioterapia sistémica se ha 
demostrado un control de mejoría o resolución de los sínto-
mas en el 80% de los casos (55).

En este subgrupo de pacientes si bien el objetivo del tra-
tamiento no es con intento curativo, se ha logrado aumentar 
la sobrevida global definiendo una estrategia terapéutica 
basada en la una óptima secuenciación terapéutica. Para lo 
cual, es imperioso conocer los biomarcadores predictivos en 
forma individual para brindar el mayor número de líneas 

consecutivas de tratamiento. En la fig. 3 se resumen el algo-
ritmo de tratamiento sistémico basado en los biomarcado-
res con un rol establecido en la práctica clínica. La selección 
del esquema terapéutico en primera línea implicara futuras 
opciones y efectividad de las líneas posteriores. Aunque en 
Cáncer de recto, el subgrupo de pacientes con MSI es muy 
bajo, es relevante estudiar este marcador porque es el bio-
marcador específico para el uso de Anti PD1 en cáncer co-
lorrectal demostrando el doble de beneficio en SLP y mayor 
tasa de respuesta en primera línea como se menciona previa-
mente. En pacientes con KRAS-NRAS-BRAF wild type, un 
esquema de quimioterapia asociado a iEGFR (Cetuximab/
Panitumumab) debería ser la estrategia inicial. Cuando se 
compara la efectividad de los iEGFR después de una prime-
ra línea con iVEGF (Bevacizumab) se observa menor efecti-
vidad. La sobrevida libre de progresión y la sobrevida global 
es mayor si en pacientes con KRAS-NRAS-BRAF wild type 
la primera línea incluye un iEGFR. Eso se ha demostrado 
en diferentes ensayos clínicos (56). Se cree que una estrate-
gia inicial con un iVEGF predispondría un microambiente 
más resistente a lograr beneficio con iEGFR (57). Por otro 
lado, ante una mejor comprensión del dinamismo de las 
mutaciones de RAS y mecanismos de resistencia a iEGFR, 
ha permitido opción de retratamiento con iEGFR en líneas 
posteriores cuando no se identifican mecanismos de re-
sistencia de novo a través de la biopsia líquida, permitien-
do una alternativa terapéutica. En escenarios refractarios 

FIGURA 3. Secuenciación  del tratamiento sistémico en cáncer de recto metastásico.
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a quimioterapia y al uso de iEGFR o iVEGF, han surgido 
nuevas alternativas terapéuticas: por un lado la opción de 
AntiHER2 en pacientes con sobreexpresión de dicho marca-
dor que demostró eficacia específicamente en pacientes sin 
mutaciones de RAS/BRAF. Otras alternativas terapéuticas 
no basadas en biomarcadores predictivos como regorafenib 
o trifluridina-tipiracilo se han aprobado para líneas avanza-
das de la enfermedad. 

Cáncer del recto con metástasis sincrónicas 
y enfermedad limitada al hígado

Las metástasis hepáticas siguen siendo un problema sus-
tancial, ya que se han convertido en el sitio de afectación 
más prevalente y corresponden al 40% de las metástasis sin-
crónicas del CCR (58). En el cáncer del recto (CR) con me-
tástasis hepáticas sincrónicas se considera resecables sólo un 
10 a 20% de los casos (59). Sin embargo, la tasa de resección 
de las metástasis hepáticas tasa asociada a una variación en-
tre del 8% al   32% siendo mayor en instituciones de tercer 
nivel con mayor volumen de pacientes (60). La secuencia de 
quimioterapia-radioterapia y resección del primario y de las 
metástasis hepáticas no se ha estudiado en ensayos prospec-
tivos aleatorizados que comparen las diferentes secuencias 
posibles de tratamiento y sigue siendo controvertida la de-
finición de la secuencia más óptima. Por lo tanto, cada pa-
ciente requiere una evaluación personalizada del volumen 
de enfermedad, y de la sintomatología para la planificación 
del tratamiento. Los enfoques de secuencia más descriptos 
son: el tratamiento “clásico” donde la secuencia consiste 
en la resección del cáncer de recto, seguida por resección 
de las metástasis hepáticas. Un tratamiento “combinado” 
cuando la cirugía pélvica y la resección hepática son rea-
lizadas simultáneamente en pacientes muy seleccionados. 
La secuencia de tratamiento “inverso,” involucra un trata-
miento sistémico inicial de quimioterapia y resección de las 
metástasis hepáticas antes de la resección del tumor prima-
rio. Esta estrategia en las últimas décadas ha ganado mayor 
adopción principalmente en pacientes con mayor volumen 
de enfermedad hepática (61).

Cáncer del recto con metástasis potencialmente 
resecable

La cirugía rectal inicial tiene la ventaja de controlar 
inmediatamente los síntomas del tumor primario. Sin em-
bargo, la resección puede estar incompleta en ausencia de 
un tratamiento preoperatorio y conlleva un alto riesgo de 
recurrencia local. La cirugía inicial también puede estar 
asociada con mortalidad y complicaciones postoperatorias 
importantes, que retrasa el inicio de la quimioterapia y por 
ende un impacto negativo en la supervivencia. La cirugía 
rectal como abordaje inicial ya no es recomendado (50). Ge-
neralmente se discuten tres opciones (1): RT con quimiote-

rapia sistémica concomitante (2), curso corto RT seguida de 
inicio rápido de tratamiento sistémico y (3) quimioterapia 
sistémica inicial. En este escenario también es importante 
diferenciar la sintomatología del tumor primario y en un es-
cenario con una intención potencialmente curativa evaluar 
los factores de riesgo local del tumor primario por RMAR y 
la distancia al margen anal.

1) RT con quimioterapia sistémica concomitante: la ma-
yoría de los pacientes con metástasis hepáticas sincrónicas 
presentan enfermedad rectal avanzada y, por lo tanto, for-
malmente tienen una indicación para recibir radio/radioqui-
moterapia antes de la cirugía del primario. Sin embargo, el 
tratamiento estándar basado en LC-RT estándar basado en 
quimioterapia concurrente con fluoropirimidina/Capeci-
tabina da como resultado un tratamiento insuficiente de la 
enfermedad metastásica durante un intervalo de tiempo sus-
tancial sin un óptimo control sistémico de la enfermedad a 
distancia el cual puede prolongarse aún más por complica-
ciones postoperatorias si el tumor rectal se extirpa primero. 
En recomendaciones de expertos sobre el manejo de cáncer 
rectal metastásico, esta estrategia inicial no fue recomendada 
como abordaje inicial en este escenario metastásico (50-62).

2) Curso corto RT seguida de inicio rápido de tratamiento 
sistémico: si el tumor primario es sintomático y existe nece-
sidad de radioterapia antes de la cirugía del tumor primario, 
el abordaje inicial con SCRT es una estrategia recomenda-
da. Como la SCRT y la cirugía rectal tardía (8 semanas) en 
cánceres resecables pueden provocar una regresión local del 
tumor en el 74% de los pacientes y tiene un perfil de baja to-
xicidad puede ofrecer tanto control local como, lo que es más 
importante, la oportunidad de iniciar la terapia sistémica 
casi al instante, optimizando el tratamiento de la enferme-
dad metastásica (63,64). La viabilidad de este enfoque se ha 
demostrado en un ensayo de fase II, en el que la SCRT fue 
seguida por capecitabina, oxaliplatino y bevacizumab du-
rante un máximo de seis ciclos y cirugía de 6 a 8 semanas 
después del último ciclo. La cirugía radical R0 de todos los 
sitios del tumor fue posible en 72% pacientes (65) con bue-
nos resultados a largo plazo (66). A partir de los resultados de 
dicho estudio se impulsa esta misma estrategia en cáncer de 
recto localmente avanzado demostrando que SCRT seguida 
de tratamiento sistémico basado en XELOX o FOLFOX está 
asociado a altas tasas de resección RO del tumor rectal con 
buen perfil de seguridad (8). Por otro lado en pacientes con 
tumores rectales que obstruyen la luz endoscópicamente sin 
síntomas ni signos clínicos de obstrucción, el tratamiento ba-
sado en quimio-radioterapia solo 4% requirió una colostomía 
inmediata por progresión de la obstrucción. El tratamiento 
de quimio-radioterapia en pacientes con criterios de obstruc-
ción endoscópica puede no requerir una derivación inmedia-
ta, lo que favorecería el rápido control de los síntomas y del 
tratamiento sistémico (67).
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3) Quimioterapia sistémica inicial: el tratamiento sisté-
mico sin radioterapia puede inducir un buen control sisté-
mico y en aquellos casos que se pueda omitir la radioterapia 
según los criterios imagenológicos del tumor primario pue-
de ser una alternativa. La evidencia a favor de quimioterapia 
sin radioterapia en la enfermedad metastásica en cáncer de 
recto, ha sido menos explorada y la evidencia se extrapola de 
series y fases II en cáncer de recto no metastásico con riesgo 
intermedio y margen circunferencial negativo en la estadi-
ficación inicial o que se negativizo luego del tratamiento 
de inducción (68-69). Los esquemas de quimioterapia más 
modernos han demostrado aumentar la tasa y profundidad 
de respuesta lo que impacta en la posibilidad de resección 
del tumor primario y las metástasis. El abordaje inicial con 
quimioterapia implica evaluar el enfoque de radioterapia en 
un momento más tardío de la estrategia luego de evaluar la 
sensibilidad al tratamiento sistémico y el control de la enfer-
medad metastásico. 

Cuando el objetivo está asociado a una estrategia de con-
versión, una tasa de respuesta objetiva (TRO) más alta au-
menta la posibilidad de resección (3,70) y sería la estrategia de 
selección en pacientes aptos (fig. 4). En general, los regímenes 
basados en dobletes (FOLFOX, FOLFIRI, CapOx) o tripletes 
( FOLFOXIRI) producen mayor tasa de respuesta. Cuando 

se agregan inhibidores del receptor del factor de crecimien-
to epidérmico (EGFR) (cetuximab o panitumumab) a regí-
menes combinados como FOLFIRI o FOLFOX, se mejoran 
todos los parámetros de eficacia. En general una reducción 
temprana del tumor y la profundidad de respuesta se extrapo-
lan en mejor supervivencia libre de progresión (SLP) y la So-
brevida Global (SG), aunque estos beneficios son más claros 
en tumores RAS-BRAF de tipo salvaje (22,71). Sin embargo, 
la combinación óptima de quimioterapia y terapia dirigida se 
ha discutido durante muchos años. Tres estudios han com-
parado directamente la eficacia de los inhibidores de EGFR y 
bevacizumab en pacientes con CCRm En el FIRE-3 de fase III 
aleatorizado (72). No se logró el criterio de valoración princi-
pal, la TRG, pero el criterio de valoración secundario, la SG, 
fue significativamente más prolongado, en particular en el 
subgrupo con tumores RAS y BRAF de tipo salvaje. En el es-
tudio PEAK de fase II aleatorizado, (71) hubo una SLP signi-
ficativamente más prolongada y una SG numéricamente más 
prolongada, pero no hubo diferencias en la TRO. En CALGB 
80405, la quimioterapia doble con cetuximab dio como re-
sultado una TRO más alta, pero sin diferencias significativas 
en la SLP o la SG (73,74). Varios estudios han demostrado 
que el CCR del lado izquierdo es más dependiente de las vías 
relacionadas con EGFR y, por lo tanto, fue evidente realizar 

FIGURA 4. Tasa de respuesta objetiva con tratamiento sistémico.
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un análisis de subgrupos en pacientes con tumores del lado 
izquierdo. Dentro de este análisis de subgrupos, la imagen se 
volvió mucho más homogénea, mostrando una TRO más alta 
y una SG prolongada en pacientes con tratamiento primario 
del lado izquierdo (incluido el recto) tratados con inhibido-
res de EGFR en comparación con bevacizuma (73,74). En dos 
revisiones, se concluyó que la opción de tratamiento preferi-
da en pacientes con tumores izquierdos y sin mutaciones en 
KRAS-NRAS-BRAF es la quimioterapia con inhibidores de 
EGFR. Más allá de una correcta selección del tratamiento el 
uso de bevacizumab asociado a cualquier esquema de qui-
mioterapia, en pacientes con cáncer de recto debe considerar-
se especialmente con cuidado en aquellos casos con síntomas 
asociados a riesgo de obstrucción o pacientes con sangrado 
activo.

Con respecto al uso de esquemas basados en tripletes, la 
selección en ensayos aleatorizados se basó principalmente en 
pacientes con edad más joven y excelente estado funcional. 
Dos ensayos fase III (75,76), mostraron que la quimioterapia 
basada en FOLFOXIRI , con o sin bevacizumab, aumentó la 
TRO y prolongó la SLP y la SG. Se agregó bevacizumab a to-
das las combinaciones y, por lo tanto, solo podemos concluir 
que los tripletes con bevacizumab fueron tolerables, pero el 
beneficio adicional de bevacizumab en la TRO no puede 
evaluarse a partir de los diseños de los estudios. En el ensayo 
OLIVIA (77), el mismo esquema bevacizumab produjo una 
TRO desafiante del 81%, a diferencia de los trabajos previos, 
los pacientes estaban súper seleccionados, solo con enferme-
dad metastásico limitada al hígado. De manera consistente, 
todos los estudios que evaluaron la quimioterapia triple con 
bevacizumab produjeron una TRO alta de al menos 60%.

Por otro lado, diferentes estudios en fase II han com-
binado FOLFOXIRI con inhibidores de EGFR, incluyendo 
principalmente pacientes RAS/BRAF wildtype. Todos los 
estudios mostraron una TRG de más del 70. En un ensa-
yo aleatorizado de fase II, los pacientes con CCRm de tipo 
salvaje RAS fueron aleatorizados para recibir FOLFOXIRI 
± panitumumab modificado. Los autores encontraron que 
el triplete + panitumumab producía una TRO significativa-
mente más alta (86% versus 61%) (78,79).

Desde luego, el rol de la quimioterapia sistémica en en-
sayos fase II-III ha incluido pacientes con cáncer colorrectal 
sin especificar diferencias en el manejo de los subgrupos 
de pacientes con cáncer de recto. Si bien la importancia de 
la lateralidad está definida y la selección molecular de los 
tratamientos, en un porcentaje elevado de los pacientes en-
rolados había sido pacientes con metástasis metacrónicas. 
El primer fase II basado en FOLFIRONOX sin anticuerpos 
monoclonales pacientes con metástasis sincrónicas en cán-
cer de recto demostró un control de los síntomas rectales en 
el 72%, una TRO del 86%, pero en un contexto enfermedad 
metas astica irresecable (80).

Iniciar tratamiento con quimioterapia sistémica inicial 
tiene determinadas ventajas: evaluar la sensibilidad al tra-
tamiento y la agresividad de la biología tumoral, iniciar un 
control sistémico temprano. Si bien es el abordaje de selec-
ción sobre todo cuando el tumor primario es asintomático, 
el tratamiento sistémico ha demostrado un buen control de 
los síntomas del primario como se mencionó previamen-
te. Por otro lado también permite decidir en un segundo 
tiempo el abordaje de la enfermedad: cirugía simultánea o 
cirugía del hígado primero y luego tratamiento específico 
preoperatorio y cirugía del tumor primario. Desde ya otra 
opción es la cirugía hepática durante el intervalo post qui-
mio-radioterapia (fig. 5). No es objetivo de este capítulo de-
finir los criterios, indicaciones, y factibilidad del abordaje 
quirúrgico. 

Cáncer del recto con metástasis sincrónicas resecables
Tradicionalmente, la estrategia para el tratamiento qui-

rúrgico del carcinoma colorrectal con metástasis hepáticas 
resecables era la resección del tumor primario seguida del 
tratamiento de las metástasis hepáticas, con o sin terapia 
sistémica peri-operatoria. Este enfoque ha sido desafiado 
por el “enfoque del hígado primero” porque el pronóstico 
generalmente está relacionado con las metástasis hepáti-
cas. Además, el enfoque de hígado primero tiene un mayor 
porcentaje de pacientes que completan el protocolo de tra-
tamiento completo y evita retrasos debido a complicaciones 
de la cirugía rectal. El panel de St. Gallen vio un lugar para 
la resección primaria de una pequeña lesión hepática reseca-
ble antes del inicio del tratamiento de QT-RT del tumor pri-
mario. En una revisión sistemática de pacientes con tumores 
colorrectales, la secuencia de tratamiento común en cuatro 
estudios comprendió quimioterapia sistémica neoadyuvan-
tes, resección hepática, tratamiento de quimio-radioterapia, 
seguida de resección colorrectal. Solo el 19% tuvo progre-
sión de la enfermedad, el 73% completaron el protocolo 
completo con una tasa de supervivencia a 5 años del 67% 
y una mediana de supervivencia libre de progresión de 19 
meses (81). Otro argumento para elegir una estrategia de hí-
gado primero en pacientes con cáncer rectal sincrónico es la 
posibilidad de una respuesta completa del tumor primario 
después de la quimiorradiación del 15-25% y, por lo tanto, la 
posibilidad de una estrategia de watch and wait específica-
mente en tumores de recto inferior. Por lo tanto la altura del 
tumor puede ser una variable relevante para seleccionar una 
estrategia por etapas si un objetivo secundario a la intención 
curativa de la resecabilidad de las metástasis y aumentar la 
SG es la preservación del esfínter. La resección sincrónica 
se ha propuesto como un enfoque alternativo quizás más 
demostrado en tumores de colon. Se ha postulado que una 
resección hepática simultánea es demasiado desafiante para 
estos pacientes sometidos a cirugía pélvica por mayores ta-
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sas de morbilidad y mortalidad. No hay ensayos randomiza-
dos prospectivos que comparen las diferentes secuencias de 
tratamiento. Específicamente en cáncer de recto, el abordaje 
simultáneo está documentado como una estrategia factible 
y segura no sólo para lesiones hepáticas de bajo volumen en 
centros terciarios de alto volumen (82). 

Conclusión

Son claros los avances en la comprensión de la enfer-
medad rectal desde diferentes aspectos: epidemiológicos, 
imagenológicos, en la biología molecular, en tratamientos 
sistémicos más personalizados y en los abordajes quirúrgi-
cos. Sin embargo es controversial la mejor opción secuen-
cia de tratamiento integrando toda dicha información en el 
cáncer del recto metastásico, entendiendo la heterogeneidad 
de los diferentes escenarios posibles y puede complejizarse 
aún más entendiendo y disponiendo de nuevos tratamien-
tos emergentes para el abordaje de esta enfermedad. Por lo 
tanto, la secuencia más efectiva de tratamiento será la que 
pueda evaluarse discutirse y llevarse a cabo basado en las 
decisiones de un comité interdisciplinario 
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Introducción

El 15 a 25% de los pacientes con CCR se presen-
tan en un estadio IV, y, de ellos, entre el 70 y 80% 
tienen metástasis (MTS) hepáticas debido a la dise-
minación por vía portal.

El 50 a 60% de los pacientes con CCR presenta-
rá MTS hepáticas durante la historia natural de la 
enfermedad. 
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FIisioptalogía
 

Para que las células tumorales originadas en el colon o 
recto se puedan diseminar, se produce la transición de cé-
lulas epiteliales a mesenquimáticas (EMT) otorgándoles la 
capacidad de migrar e invadir. Esta transformación estaría 
mediada por diferentes oncogenes y vías de señalización ta-
les como el PI3K, Ras y Wnt.

Moléculas secretadas por las células tumorales, integri-
nas, vesículas extracelulares, exosomas y oncosomas, prepa-
ran el microambiente premetastático induciendo hipoxia y 
desrregulando los mecanismos de defensa para generar un 
“nicho premetastático”. La inducción de inflamación y el 
incremento de la permeabilidad vascular favorecen la ins-
talación y desarrollo de las células tumorales, a través de la 
reversión de la transición hacia células epiteliales(1-2).

La aparición de MTS metacrónicas se interpreta por la 
existencia de poblaciones de células neoplásicas “durmien-
tes”, mantenidas en un estado “quiescente” G0 -vivas pero 
sin proliferación- durante un largo período. Este estado les 
permitiría evadir los sistemas inmunes de defensa y la ac-
ción de la quimioterapia (QT), para “despertar” y proliferar 
tiempo después, reactivadas por un estado pro-inflamatorio 
crónico(1-3).

Detección temprana y seguimiento de pacientes de alto 
riesgo a desarrollar MTS

Los pacientes con CCR infiltrante tienen riesgo de pro-
gresión de la enfermedad, y es recomendable un seguimien-
to estricto y prolongado (al menos 5 años). Los marcadores 
tumorales se deberían determinar 4 veces por año, y las 
imágenes de tórax, abdomen y pelvis, 2 veces al año, para 
detectar la progresión de la enfermedad, sobre todo MTS 
hepáticas y/o pulmonares(4). En pacientes ya operados por 
MTS hepáticas, se aconseja que la frecuencia de los controles 
sea cada 3 meses durante los primeros 2 años, cada 4 meses 
durante el 3º y 4º año, cada 6 meses entre el 5º y 7º año, y, a 
partir de ese momento, una vez al año.

Diagnóstico y estadificación

Marcadores tumorales 
La determinación plasmática del antígeno carcino-em-

brionario (CEA) y antígeno carbohidrato 19.9 (CA 19.9) no 
tienen alta sensibilidad ni especificidad, ya que no están 
expresados en todos los CCR, o pueden elevarse ante otras 
situaciones clínicas. 

Cuando están elevados de inicio, puede ser indicador 
de enfermedad extendida. El incremento durante el segui-
miento debe ser un alerta para intensificar la detección de 
una recidiva, y para profundizar los estudios de estadifica-
ción (4,5). 

Estudios dinámicos por imágenes
Tanto la tomografía computada como la resonancia 

magnética son estudios que permiten evaluar parámetros 
anatómicos, el número de MTS, y su relación con estruc-
turas vasculares y biliares intra y extra parenquimatosas. 
También permiten detectar compromisos extrahepáticos 
(adenopatías, implantes peritoneales, MTS a distancia) que 
modifiquen la estrategia de tratamiento. 

Otro beneficio de las imágenes dinámicas es optimi-
zar la planificación quirúrgica, y seleccionar la táctica más 
apropiada. Se puede evaluar el volumen del remanente he-
pático futuro (RHF) tal como se explicará más adelante.

El patrón característico de las MTS hepáticas es la ate-
nuación central y el realce periférico en la fase portal (fig. 1 
A y B y 2 A y B). Sin embargo, las modificaciones estructu-
rales del parénquima hepático por la QT, como la esteatosis 
o la peliosis –síndrome de oclusión sinusoidal, pueden re-
ducir la precisión en la detección de lesiones pequeñas. Por 
otra parte, la QT también puede modificar la textura de las 
MTS (licuefacción, necrosis, fibrosis) tal como se destaca en 
la fig. 1 C. 

Tomografía Computada (TC)
Para aumentar la precisión, la TC debe ser realizada con 

contraste oral y endovenoso (EV). Si bien las MTS son más 
evidentes en la fase portal, la TC se debe solicitar en múltiples 
fases (estudio dinámico): arterial, portal y parenquimatosa. 

FIGURA 1. El patrón característico de las MTS hepáticas es el realce periférico en la fase portal. A. En TC se observan hipodensas. B. En secuencias T1 de 
RM son hipointensas. C. Luego de recibir QT, pueden sufrir cambios por fibrosis, necrosis o licuefacción sin presentar el realce característico. D. En RM la 
fase parenquimatosa tardía con contraste hepatocito-específico, la lesión no capta el contraste y se ve negra.

A B C D
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La sensibilidad de la TC es del 85-90%, y la especificidad 
del 90-95%.

Las imágenes por TC son más anatómicas y favorecen la 
evaluación de la relación de las MTS con estructuras vascu-
lares y biliares intra y extra parenquimatosas, y ayudan a la 
planificación de la táctica quirúrgica más apropiada.

Resonancia magnética (RM)
Al igual que la TC, se deben adquirir secuencias sin y 

con contraste EV –gadolinio- en fases arterial, portal y de 
equilibrio. Las MTS se observan hipointensas en secuencias 
T1, hiperintensas en T2 y tienen el mismo comportamiento 
dinámico que en TC. Un valor agregado de este método es 
evaluar las secuencias de difusión y el coeficiente aparente 
de difusión (ADC), permitiendo detectar lesiones subcenti-
métricas de manera muy precisa (fig. 2 C).

La RM brinda más precisión diagnóstica y es imprescin-
dible en casos de lesiones múltiples, cuando algunas MTS 
“desaparecen” en la evaluación postQT o en pacientes so-
metidos a QT prolongada. Los contrastes hepato-específi-
cos como el ácido gadoxético (Primovist® Bayer) aumentan 
la sensibilidad diagnóstica (6). Es fundamental en pacientes 
con cambios estructurales en el hígado (postQT, esteatosis). 
La sensibilidad supera el 90%, dado que las MTS no contie-
nen hepatocitos y en la fase parenquimatosa, quedan “ne-
gras” sobre el parénquima realzado (figs. 1 D y 2 D). 

Tomografía por emisión de positrones (PET-18FDG/TC)
El PET-TC se recomienda cuando se sospecha enferme-

dad extrahepática, y en la estadificación en casos de MTS 
sincrónicas con alta carga tumoral, con más de una locali-
zación metastásica, con marcadores tumorales significati-
vamente elevados (>200), o elevados pero sin evidencia de 
progresión en el seguimiento con imágenes morfológicas 
(TC, RM). 

La sensibilidad y especificidad es de 60% y 79% respec-
tivamente. Pueden existir falsos negativos si el estudio se 
realiza cercano a haber recibido QT (dentro de las 2-3 sema-
nas), o falsos positivos si existe algún factor que promueva 
inflamación (PO reciente, biopsias).

Tratamiento

Al tomar a cargo a un paciente con CCR, el abordaje 
interdisciplinario desde un comienzo va a permitir fijar 
estrategias que mejoren los resultados a largo plazo (mejor 
supervivencia global y libre de progresión, menor tasa de re-
cidivas) (4-7).

Se recomienda discutir caso por caso en reuniones in-
terdisciplinarias, donde se pueda optimizar la selección de 
pacientes, y definir la oportunidad y el tipo de tratamiento, 
estableciendo la mejor opción terapéutica.

¿Porqué resecar? Racionalidad de la indicación de la 
resección quirúrgica.

La supervivencia global luego de la resección varía entre 
50% y 30% a 5 años, y puede llegar a 25% a 10 años (4). 

El grupo de mayor supervivencia a 5 y 10 años es el de 
los pacientes resecados (46 y 30%). Si bien está claro que los 
pacientes resecados tendrían una menor carga tumoral, y 
están en mejores condiciones clínicas que otros no candida-
tos al tratamiento quirúrgico, incluso los pacientes conside-
rados inicialmente irresecables por alta carga tumoral, pero 
que luego de la QT fueron reconsiderados como resecables, 
tienen supervivencias alentadoras (32 y 20% a 5 y 10 años 
respectivamente). En tanto que quienes no fueron operados 
presentan peor evolución (9% a 5 años) (8). 

Estos resultados demuestran que la resección quirúrgica 
es la mejor opción terapéutica, destacando que es la combi-
nación de QT y cirugía la que consigue las supervivencias 
global y libre de progresión más prolongadas (7,8).  

Por lo tanto, al considerar las decisiones terapéuticas, se 
debe plantear como meta secundaria aumentar la resecabi-
lidad, ya que, si se logra, impactará positivamente sobre la 
supervivencia.

Factores que influyen en la supervivencia
La variabilidad en los resultados se debe a múltiples fac-

tores que incluyen la lateralidad del tumor primario (colon 
derecho peor que colon izquierdo) las mutaciones RAS y 
BRAF, el número de MTS, la sincronicidad, y la enfermedad 
extrahepática coexistente, entre los más importantes.

FIGURA 2. MTS en el segmento 3.  A. Comportamiento típico en TC  B. Comportamiento típico en RM observando el realce periférico con contraste EV.  
C. En las secuencias de difusión (DWI) se observan brillantes ya que hay restricción a la difusión de las moléculas de agua  D. Cuando se utiliza contraste 
hepato-específico, en la fase parenquimatosa se ven oscuras, ya que no toman el contraste.

A B C D
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¿A quién resecar? Selección de pacientes. Criterios de 
resecabilidad.

La selección de candidatos a la cirugía es un paso clave. 
Las nuevas moléculas para el tratamiento sistémico, los re-
finamientos en técnicas anestésicas y quirúrgicas, así como 
los progresos en el manejo perioperatorio permitieron ex-
pandir las indicaciones de la resección. 

Los criterios de resecabilidad se fueron modificando, 
incluso con mejores resultados que los del inicio de la ex-
periencia con la cirugía de las MTS hepáticas con criterios 
más restrictivos.

El cuadro 1 resume los clásicos criterios que quedaron 
atrás, y los vigentes. 

Márgenes
Conceptualmente, los márgenes mínimos para conside-

rar a una resección como “radical” o R0 era lograr al menos 
10 mm entre la lesión y la superficie de resección. Un estudio 
multicéntrico demostró que los resultados obtenidos con 
márgenes de 1 mm no eran significativamente inferiores a 
los obtenidos con márgenes mayores (9). 

Ganglios (+)
El 16% de los pacientes puede presentar compromiso 

ganglionar. Este es considerado como un factor de pronós-
tico adverso: la supervivencia global a 3 y 5 años en ese con-
texto es de 11.3% y 1,5% respectivamente. En contraste, en 
pacientes con ganglios negativos, es de 53,9% y 32,1% (10). 
Se debe remarcar, sin embargo, que la hepatectomía no se 
considera una contraindicación absoluta ante el compromi-
so ganglionar del pedículo hepático, si el vaciamiento gan-
glionar puede ser completado (11).

Depósitos extrahepáticos (resecables)
Los implantes peritoneales aislados o MTS en glándulas 

suprarrenales y/o en ovarios no son per se una contraindi-
cación a la hepatectomía, aunque también ensombrecen el 
pronóstico, por una mayor probabilidad de progresión. 

La coexistencia de MTS pulmonares tampoco cambia la 
resecabilidad, mientras puedan extirparse con una cirugía 
radical en un segundo tiempo. En ese contexto, el riesgo re-
lativo de mortalidad a 5 años es 1,49% comparado con en-
fermedad hepática pura (12). 

CUADRO 1. Criterios de resecabilidad antiguos y actuales.

Criterios Antiguos Actuales

Edad < 65 años De acuerdo a condición 
clínica

Número de 
MTS < 3 De acuerdo a #

Localización Unilobar De acuerdo a #

Márgenes > 10 mm > 1 mm

Ganglios 
hiliares Negativos Indistinto

Depósitos 
extrahepáticos Ausentes Si son resecables no 

contraindica

# Otros criterios imprescindibles para la resecabilidad: a. al menos 1 segmen-
to viable. b. adecuado remanente funcional (> 30-40%).

CUADRO 2. Estratificación de los pacientes con MTS hepáticas de acuerdo a las metas de tratamiento.

Fácilmente resecables Marginalmente resecables Potencialmente Resecables Irresecables

MTS metacrónicas
Baja carga tumoral, que 
pueden se beneficiar con una 
resección desde el inicio sin 
necesidad de recibir QT en el 
preoperatorio.

Alta carga tumoral MTS sincrónicas 
que se beneficiarían con QT de 
inducción, con el intento de reducir 
las recidivas o prolongar la supervi-
vencia libre de progresión. 

Alta carga tumoral 
MTS que requieren de estrategias 
para volverlas resecables: QT de 
conversión + Cx de remodelación

Alta carga tumoral ++
MTS extrahepáticas no resecables 
(hueso, carcinomatosis difusa, 
siembra miliar pulmonar) 
Pobres condiciones clínicas que 
no se benefician con una cirugía.

Cx radical con intención 
curativa. Se discutirá 
beneficios de la QT PO 
caso por caso en reunión
interdisciplinaria

QT de inducción y de consolidación 
(QT perioperatoria) para mejorar 
resultados PO. Oportunidad de Cx 
en reunión interdisciplinaria
Cx radical en 1 o 2 etapas

QT de conversión para reducir 
carga tumoral Cx radical: en 1 
etapa (ahorradora de parénquima) 
o  en 2 tiempos (remodelación) 
QT de consolidación para mejorar 
resultados PO.

QT paliativa
Tratamientos de sostén para 
mejorar calidad de vida

QT: Quimioterapia; Cx: Cirugía; PO: Postoperatorio
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Si se puede garantizar que no quedará enfermedad resi-
dual, no contraindica la hepatectomía. De todos modos, se 
debe tener en cuenta que cuantos más sitios de disemina-
ción existan, la evolución a largo plazo será peor a quienes 
solo presentan MTS hepáticas. 

¿Cuándo? Oportunidad de la QT y la cirugía.
Los pacientes con MTS hepáticas de CCR se pueden es-

tratificar en las situaciones clínicas definidas en el cuadro 
2, lo que permite delinear metas y secuencias terapéuticas 
consensuadas de manera interdisciplinaria. 

En los extremos, los irresecables irán a paliación, y los 
fácilmente resecables, irán directo a la cirugía para definir 
el beneficio de la QT en el postoperatorio.

En cambio, las situaciones intermedias ofrecen un ma-
yor desafío. Sólo un 10% de los pacientes con MTS hepáticas 
son, desde el inicio, candidatos a la resección. Por lo tanto, 
para aumentar la resecabilidad y llevarla cerca del 60%, se 
deben definir estrategias complejas que, cuando se aplican 
apropiadamente y la respuesta al tratamiento es satisfacto-
ria, pueden lograrlo.

Las modalidades de QT, su denominación y objetivos 
son sintetizados en el cuadro 3. 

Ante la enfermedad marginalmente resecable, el esque-
ma de QT busca bajar la carga tumoral y facilitar la resec-

ción de las MTS (eficacia a corto plazo), así como reducir el 
riesgo de recidivas (eficacia a largo plazo).

En pacientes potencialmente resecables el objetivo es 
bajar la carga tumoral (QT de conversión). Si se obtiene esa 
respuesta, se podría realizar una hepatectomía radical y se-
gura aplicando medidas que logren aumentar el RHF (Ciru-
gía de remodelación).

La contracción tumoral temprana es la reducción entre el 
10 y 30 % en el tamaño de las MTS evaluadas. Es un predic-
tor de supervivencia global y libre de progresión(13). Cuan-
do se consigue, ocurre entre las 6 a 8 semanas de iniciado el 
tratamiento. Por lo tanto, ese es el momento apropiado para 
la re-evaluación de la oportunidad de la resección.  

Cuando se planea una cirugía, no es necesario conseguir 
la mayor respuesta: una vez que la hepatectomía sea segura, se 
debe interrumpir la QT para evitar los efectos tóxicos de la QT. 

Los pacientes potencialmente resecables son aquellos 
en los cuales sólo se podría realizar una hepatectomía ra-
dical y segura luego de aplicar medidas que bajen la carga 
tumoral (QT de conversión) y/ o aumenten el futuro rema-
nente funcional hepático.

¿Cómo operar? Hacer la cirugía más segura.
El principio básico de las hepatectomías radicales es 

lograr el mayor rédito oncológico con el menor sacrificio 

CUADRO 3. Diferentes modalidades de la QT en el tratamiento de las MTS hepáticas de CCR.

Modalidad CONVERSION INDUCCION CONSOLIDACION

Administración QT hasta hacer a las MTS 
resecables

QT perioperatoria
2-3 ciclos preop

QT postop hasta completar 6 
ciclos

Objetivos Aumentar la resecabilidad Reducir recidivas Prolongar la 
supervivencia libre de progresión

Reducir recidivas Prolongar la 
supervivencia libre de progresión

Indicación MTS bilobares con alta carga 
tumoral
Potencialmente resecables

MTS múltiples, sincrónicas
Alto riesgo de progresión
Marginalmente resecables

Prácticamente todos los 
pacientes excepto: 
MTS únicas
Pacientes añosos o con 
comorbilidades

FIGURA 3. Resección no anatómica (metastasectomía). Diferentes modalidades de resecciones hepáticas en MTS hepáticas de CCR.
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FIGURA 3. Resección anatómica (segmen-
to-orientada). Bisegmentectomía 5-8. Diferen-
tes modalidades de resecciones hepáticas en 
MTS hepáticas de CCR.

FIGURA 3. Resección extendida (Triseccionectomía izquierda -segms 2-3-4-5-8). Diferentes modalidades de resecciones hepáticas en MTS hepáticas de CCR.

FIGURA 3. Cirugía de remodelación 1er tiempo: Resecciones múltiples (anatómicas y no anatómicas) combinadas con ablación por radiofrecuencia y ligadura 
de rama derecha de vena porta. Diferentes modalidades de resecciones hepáticas en MTS hepáticas de CCR. 
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funcional hepático, es decir lograr un R0 con bajo riesgo de 
insuficiencia hepática PO, muchas veces letal. Esta compli-
cación es originada al dejar un remanente hepático sin ca-
pacidad de regeneración, o con un volumen y función limi-
tados que resulte insuficiente para sobrellevar una cirugía 
compleja. 

En hígados normales y que no han recibido QT, el volu-
men mínimo del FRH debe superar el 30%. Mientras que en 
pacientes que recibieron QT o que presentan hepatopatías 
subyacentes como esteatosis/esteatohepatitis (relacionada al 
uso de irinotecan) o síndrome de oclusión sinusoidal (vin-
culado al oxaliplatino), el mínimo volumen recomendado 
es 40%.

Cuestiones técnicas
Las diferentes tácticas de resección de MTS hepáticas, 

están representadas en la fig. 3. La combinación de ellas re-
sulta en múltiples posibilidades de resecciones.

En casos considerados marginal o potencialmente rese-
cables, se requieren efectuar hepatectomías radicales com-
plejas, que pueden dividirse en 2 grandes grupos: 

Cirugía ahorradora de parénquima
Tiene como propósito sacrificar el menor volumen posi-

ble de hígado funcional aplicando hepatectomías múltiples. 
Se basan en “esculpir” o “tallar” el hígado bajo la guía de 
la ecografía intraoperatoria, preservando las estructuras 
vasculo-biliares para que, en una sola etapa, se alcance una 
resección radical (14). Este concepto queda ejemplificado en 
la fig. 4.

Cirugía de remodelación hepática -Hepatectomía en 2 
tiempos – ALPPS

Otras veces, se requiere aplicar una estrategia que im-
plique desdoblar el esfuerzo para conseguir la radicalidad 
en 2 etapas. Genéricamente, estos procedimientos se pueden 
denominar Cirugía de Remodelación, ya que el objetivo es 
remodelar el RHF antes de la resección radical.

Hepatectomía en 2 tiempos
El propósito de la primera etapa es preparar al RHF, que 

resultaría insuficiente si se hiciera la resección radical en un 
solo tiempo: por un lado, estimular la hipertrofia y por otro, 
dejarlo libre de enfermedad. 

Al privar de flujo portal al territorio que será resecado 
en la 2ª cirugía y derivarlo hacia el RHF, se condicionan 
cambios en el volumen relativo que, al cabo de un tiempo, 
logran que el volumen del RHF supere el 40% del volumen 
hepático total. El tiempo promedio para lograrlo varía entre 
30 y 60 días. Durante ese período no se administra QT, a 
menos que se considere que se va a prolongar, y puede haber 
riesgo de progresión.

La manipulación del flujo portal se logra a través de la 
ligadura de la rama derecha de la vena porta durante la 1ª 
etapa(15), o con la embolización por vía percutánea del te-
rritorio portal derecho entre las 2 cirugías (16). 

El RHF debe quedar libre de enfermedad, ya que la velo-
cidad de crecimiento de las células tumorales es mucho más 

FIGURA 3. Cirugía de remodelación 2º tiempo: Hepatectomía derecha ex-
tendida a segmento 4 a. Diferentes modalidades de resecciones hepáticas en 
MTS hepáticas de CCR.

FIGURA 4. Ejemplo de una cirugía ahorradora de parénquima. Múltiples metastasectomías (resecciones no anatómicas) entre las cuales hay R1 vascular (al 
centro del hígado), asociadas a una ablación por radiofrecuencia de una lesión pequeña y central (sobre el lóbulo izquierdo). A la derecha, se observa una 
resección con reconstrucción de la vena hepática derecha.
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acelerada que la de los hepatocitos en regeneración. Por lo 
tanto, si quedan MTS remanentes, progresarán y se impo-
sibilitaría el 2º paso de la hepatectomía. A veces, también es 
necesario asociar algún método de ablación local. 

Esta secuencia se ejemplifica en la fig. 3.
Otra variante de esta modalidad, ilustrada en la fig. 5, 

es la denominada con el acrónimo de “ALPPS” (Associating 
Liver Partition with Portal ligation in Staged hepatectomy). 
A las maniobras anteriores, se agrega en el 1er tiempo de la 
hepatectomía, la partición del parénquima hepático por el 
plano de la resección ulterior. El resultado es la hipertrofia 
acelerada del RHF, objetivo que en general se logra entre los 
9 y 21 días (17).

Difundida en 2012, fue impactante su aceptación por ci-
rujanos hepáticos de todo el mundo. Pero, simultáneamen-
te, cuestionada por otro grupo de expertos. Por un lado, el 
tiempo abreviado entre las hepatectomías permite reducir 
casi a 0 las posibilidades de progresión de la enfermedad 
consiguiendo una tasa de resecabilidad de 99%, contra una 
resecabilidad final de 65 a 85% con la hepatectomía en 2 
tiempos “convencional”. Por lo contrario, se especula que 
esos pacientes que progresan entre cirugías, no se hubieran 
beneficiado con la 2ª etapa. El ALPPS tiene una mortalidad 
que ronda el 10%, y una tasa de recidivas al año cercana al 
50% (17,18). 

Evaluación del RHF
Volumetría
Está establecido que existe un punto de corte en el vo-

lumen del RHF (30% en hígados normales, 40% en hígados 
con injuria postQT). Por TC se calculan los volúmenes de 
cada segmento hepático sustrayendo las áreas tumorales y 
de las resecciones (fig. 6).

Sin embargo, las resecciones que dejan ese volumen mí-
nimo, implican un riesgo de insuficiencia hepática postope-
ratoria de 10 a 14% (18). Por lo tanto, se infiere que volumen 
no equivale a función (el incremento de volumen puede aso-
ciarse a congestión hepática, edema celular, etc). 

Para tener más exactitud en la predicción de la evolución 
postoperatoria, se han diseñado pruebas funcionales.

SPECT-TC con derivados del ácido imino-diacético 
(IDA)-Tecnecio99

En este estudio hepatobiliar dinámico se utilizan radio-
fármacos que son tomados por los hepatocitos, y luego ex-
cretados hacia la vía biliar por un mecanismo similar al de 
eliminación de la bilirrubina. Se realizan curvas de tiempo/
actividad y se toman los valores totales en el tiempo hepáti-
co previo a la excreción. El aporte funcional relativo se cal-
cula al definir el área a resecar y el RHF. Valores inferiores 
a 15% en el RHF predicen con precisión la posibilidad de 
desarrollar insuficiencia hepática post hepatectomía. Por 
encima de 15% se podría llevar a cabo una hepatectomía 
segura. La fig. 6 B ejemplifica la evaluación y la fusión del 
SPECT con una TC. 

Complicaciones

Sangrado intraoperatorio
Existen diferentes momentos en que el riesgo de hemo-

rragia está presente: desde la movilización hepática hasta la 
transección parenquimatosa, sobre todo cuando el margen 
de resección está vecino a los grandes pedículos (vena cava 
inferior, venas hepáticas principales o hilio hepático). Para 
reducir el riesgo de hemorragias durante la transección, se 
cuenta con varios recursos:

La ecografía intraoperatoria permite seleccionar el pla-
no de corte por áreas menos vascularizadas, y precisar el 
margen de seguridad de la resección.

Por otro lado, se recomienda efectuar la transección 
con una manipulación hemodinámica tal que se consiga 
una presión venosa central (PVC) menor a 6 mmHg, opti-
mizando la perfusión periférica con el uso de vasopresores 
(noradrenalina, fenilefrina). Esta estrategia permite una 
transección parenquimatosa con un hígado sin congestión 
ya que la PVC se transmite a las venas hepáticas: a menor 
PVC, menor sangrado. 

La utilización de clampeos pediculares intermitentes 
(15’ de clampeo intercalado con 5’ de reperfusión), o con-
tinuos (hasta 60’), asociados o no a la oclusión de las venas 

FIGURA 5. Ejemplo de una cirugía de remodelación hepática. En este caso, ALPPS. A: 1er tiempo, donde se puede apreciar el RHF despejado de MTS 
(metastasectomía en el segmento 2) y la partición hepática. B: flujo portal derivado al RHF. C: menor captación de ácido gadoxético por el parénquima sin 
flujo portal durante la fase parenquimatosa. D: hepatectomía derecha extendida al segmento 4 (triseccionectomía derecha) ya completada. La hipertrofia del 
remanente hepático permite sobrellevar el PO con menor riesgo a desarrollar una insuficiencia hepática.

A B C D
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hepáticas que drenan el territorio a resecar, permiten hacer 
resecciones complejas en contacto con vasos principales, in-
cluso con reconstrucciones vasculares, en un campo exan-
güe (figs. 3 y 4).

Insuficiencia hepática 
La falla hepática PO se observa ante circunstancias bien 

establecidas (resecciones extensas con un RHF límite, he-

patopatías subyacentes). También se puede desarrollar ante 
una injuria producida en el perioperatorio (hemorragias, 
politransfusiones, hipoxia, sepsis –denominados 2º golpe), 
desencadenando fenómenos inflamatorios que sensibilizan 
o agravan la función hepática.

La evaluación del FRH es fundamental al planificar una 
resección extensa o en pacientes que han recibido regímenes 
prolongados de QT. 

FIGURA 6. Evaluación del RHF.  A. La evaluación anatómica por TC permite analizar cada segmento hepático y así determinar la volumetría del RHF.  B. 
Evaluación funcional del RHF con SPECT-TC a los 15 días postoperatorios. En este ejemplo, el índice funcional de 28.4% en el RHF alienta a proseguir con 
la 2ª etapa quirúrgica de un ALPPS.
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Para reducir los riesgos, la cirugía de remodelación he-
pática es fundamental. Aun así, esta complicación se puede 
observar en el 10% de los casos, con una letalidad de alrede-
dor del 3-5%.

Fístulas bliares
La fuga de bilis en el PO se presenta entre el 5 a 15% de 

las hepatectomías. Dentro de los factores predisponentes, 
están las hepatectomías complejas, las múltiples, reseccio-
nes no anatómicas o que involucren el segmento 1 (lóbulo 
caudado).

El 80% se maneja manteniendo los drenajes abdomina-
les que la dirijan, hasta agotarse. El 15% requiere de drenajes 
percutáneos adicionales cuando quedan colecciones resi-
duales infectadas, y el 5% requiere reoperación.

Situaciones especiales

MTS sincrónicas
Esta situación es un factor pronóstico adverso en térmi-

nos de supervivencia, otorgando un riesgo (hazard ratio) de 
1.3 sobre las MTS metacrónicas (19).

Como ya se ha mencionado, en términos conceptuales, 
uno de cada cuatro pacientes tiene MTS hepáticas al mo-
mento del diagnóstico del CCR. Por tal motivo se resalta la 
importancia de hacer una adecuada estadificación preope-
ratoria (a menos que se trate de una cirugía de urgencia), 
antes de tomar decisiones apresuradas que puedan cambiar 
el pronóstico.

El cuadro 4 resume las modalidades de abordaje de 
acuerdo a la oportunidad quirúrgica. La resección simultá-
nea se indica en pacientes seleccionados, y conviene aplicar-
la en centros de alto volumen (19). 

El abordaje reverso (“hígado 1º”) merece una mención es-

pecial: es un concepto innovador desde el punto de vista on-
co-quirúrgico, basado en que el curso de la enfermedad está 
dado por la alta carga tumoral hepática. La QT de inducción 
selecciona a pacientes que progresan intraQT y no se hubie-
ran beneficiado con la resección, a diferencia de aquellos que 
tienen buena respuesta y reducción de la carga tumoral. 

Si bien los resultados con este abordaje fueron similares 
al abordaje convencional (20), existen pacientes con cáncer 
de recto con alto riesgo de recidiva local (margen circun-
ferencial positivo, adenopatías en mesorrecto, y/o invasión 
venosa extramural) que deberían ser tratados con otra es-
trategia. Esto demuestra, una vez más, la importancia del 
manejo multidisciplinario para seleccionar la mejor opción 
de tratamiento en forma global.

MTS “inesperadas”
En casos de detectar MTS durante la resección del pri-

mario, se recomienda no resecarlas ni biopsiarlas, y prose-
guir con la cirugía del primario con intención radical. En 
el PO se deberá estudiar exhaustivamente para poder inter-
pretar correctamente el real compromiso metastásico.

Metástasis “desaparecidas”
Entre un 5 y 38% de las MTS pueden “desaparecer” lue-

go de recibir QT. Los factores predisponentes para la des-
aparición son: el número inicial de MTS (<3), el tamaño 
(<2cm), y la cantidad de ciclos de QT (18% de probabilidad 
de desaparición por cada ciclo, luego del 3º) (21).

Muchas veces las MTS no desaparecen realmente, sino 
que pasan desapercibidas por los cambios estructurales que 
genera la QT, especialmente las lesiones pequeñas sobre un 
hígado con esteatosis. La RM es el estudio por imágenes de 
mayor sensibilidad para su detección. Las secuencias de di-
fusión, y el uso de contraste hepato-específico son altamen-
te recomendados (6).

CUADRO 4. Diferentes modalidades de abordajes quirúrgicos en MTS sincrónicas.

MODALIDAD SECUENCIA DE CIRUGÍAS INDICACIONES

Resecciones diferidas • Rx 1rio
• QT inducción (6 a 8 ciclos) o conversión
• Hepatectomía  
• QT consolidación

• 1rio sintomático
• Rx colo-rectal extensa (compleja)
• Alta carga MTS (marginal o potencialmente resecables)
• Hepatectomía extensa (compleja)
• Comorbilidades

Resecciones simultáneas • Resección 1rio y MTS en un tiempo 
• QT PO

• 1rio oligo o asintomático
• Rx colo-rectal convencional
• Hepatectomía convencional (o 1er tiempo Cx remodelación)
• Sin comorbilidades

Abordaje reverso • QT inducción o conversión
• Hepatectomía (en 1 o 2 tiempos)
• Neoadyuvancia (QT-RT)
• Resección 1rio 
• QT consolidación

• Tumores de recto medio y/o bajo
• Oligosintomáticos
• Necesidad de neoadyuvancia 
• Alta carga MTS (marginal o potencialmente resecables)
• Hepatectomía extensa (compleja)

Rx=resección; QT= quimioterapia;  MTS=metástasis;  PO= postoperatorio;  Cx=cirugía;  RT=radioterapia
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Otras estrategias terapéuticas

Tratamientos loco-regionales 
Estos tratamientos, hasta el momento, pueden ser con-

siderados como complementarios a las resecciones, o como 
paliativos (22). 

Ablación local
La utilización de radiofrecuencia (Rf) o microondas 

(MW) se indicaría en aquellas MTS únicas, < 3 cm, ya sea 
como complemento de una cirugía compleja o, de manera 
percutánea en casos de MTS < 5 cm que sean recidivas (hí-
gado como única localización) sobre pacientes inoperables. 

Con la ayuda de sofisticados instrumentos de navega-
ción que dan mayor precisión al blanco a ablacionar, se pue-
den extender las indicaciones, utilizando abordajes trans-
pleurales y/o electrodos múltiples en caso de lesiones de 
mayor tamaño (fig. 7).

Radioterapia corporal estereotáctica (SBRT -Stereo-
tactic Body Radiation Therapy) 

Aunque no está todavía establecida como standard de 
tratamiento, se podría indicar en casos seleccionados de en-
fermedad oligometastásica. El riesgo de recidiva se correla-
ciona con el tamaño tumoral, por lo que se podría indicar en 
MTS únicas < 5 cm en pacientes inoperables. 

Los resultados con SBRT administrada en 5 aplicaciones 
en días consecutivos son similares a los de otros procedi-
mientos locales: 80% a 12 meses (23).

Tratamientos endovasculares 
Implican la inyección intraarterial de esferas cargadas 

con QT (irinotecan en la quimioembolización), o de 90Ytrio 
(en la radioembolización) que se aplican selectivamente en 
el territorio afectado. 

Están indicados en casos de MTS múltiples, recidivas 
(sólo en hígado), en pacientes considerados irresecables y 
refractarios a la QT sistémica (22).   

Transplante hepático
Esta alternativa fue siempre una contraindicación has-

ta que un estudio noruego (24) demostró que en pacientes 
altamente seleccionados, los resultados superan a otros tra-
tamientos, y alcanzaban cifras cercanas a la resección de pa-
cientes con menor carga tumoral.

Los criterios de inclusión se expresan en el cuadro 5. 
La supervivencia actuarial a 5 años es de 83 %, pero con 

una alta tasa de recidivas de lenta evolución que pueden ser 
controladas con una supervivencia libre de progresión a 3 
años de 35%. La recidiva más frecuente es pulmonar, siendo 
resecables la mayoría de las veces (24).

FIGURA 7. Múltiples electrodos para ablación por radiofrecuencia para tratar una MTS única de 5cm en un paciente inoperable por su condición clínica. 
Uno de los electrodos pasa por vía transpleural.

CUADRO 5. Resumen de los criterios de inclusión establecidos en la mayo-
ría de los protocolos para transplante hepático en MTS hepáticas de CCR.

1. MTS metacrónicas (> 24 meses)

2. Irresecables (evaluación por cirujano HPB)

3. Sin progresión a QT 

4. CEA < 80

5. Sin extensión extrahepática

6. 1rio Colon izquierdo

7. Braf WT (idealmente, triple WT –Kras, Nras Braf)
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Síntesis conceptual

• Entre el 50 y 60% de los pacientes con CCR presentarán 
MTS hepáticas en el curso de la enfermedad y el 25% se-
rán MTS sincrónicas.  

• El abordaje interdisciplinario desde el momento del diag-
nóstico es fundamental para optimizar resultados.

• Con respecto a las imágenes, la TC permite establecer la 
táctica quirúrgica y, eventualmente, determinar la volu-
metría del RHF. La RM es el método más preciso para po-
ner en evidencia lesiones pequeñas en hígados con injuria 
postQT. El PET-TC se indica ante la sospecha de extensión 
extrahepática que modifique la estrategia terapéutica. La 
evaluación funcional con SPECT-Mebrofenina-TC es más 
precisa que la volumetría.

• La combinación de QT y resección es altamente efectiva. 
Se pueden aplicar estrategias para aumentar la resecabili-
dad logrando que el 60% de los pacientes con MTS CCR 
accedan a un tratamiento con intención radical.

• La oportunidad de la QT y la cirugía depende de la carga 
tumoral.

• Existen tratamientos alternativos con intención paliativa 
(percutáneos, estereotácticos y endovasculares), que me-
joran la supervivencia y la calidad de vida.

• De los pacientes resecados, 1/3 se cura, 1/3 recidiva en el 
hígado y es pasible de nuevas estrategias de resección, y 
1/3 presenta diseminación a distancia. 
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Introducción

El carcinoma colorrectal (CCR) es una de las 
principales causas de muerte relacionada con el 
cáncer en el mundo. Ocupa el 2º puesto en número 
de pacientes muertos luego del cáncer de pulmón, y 
presenta un aumento sostenido en la incidencia en 
los últimos 25 años (1).

A pesar de contar en la actualidad con alter-
nativas de screening bien definidas y nuevos tra-
tamientos, se espera que más del 50% de los pa-
cientes sometidos a resección por CCR presenten 
recurrencia de la enfermedad (2). Según distintos 
estudios (3,4), entre el 5-10% de los pacientes que se 
someten a cirugía curativa por CCR, presentarán 
en algún momento recurrencia de su enfermedad a 
nivel pulmonar.

El tratamiento quirúrgico de las metástasis pul-
monares plantea diversas inquietudes que aún no 
tienen una respuesta absolutamente definida. 

En este capítulo se abordará el tratamiento qui-
rúrgico con intención curativa desde el concepto de 
metastasectomía pulmonar, pero existen indicacio-
nes de diagnóstico o paliación que no dejan de ser 
importantes. 

Existe controversia acerca del tipo de abordaje a 
realizar; si la toracotomía convencional ofrece ma-
yor garantía de radicalidad en relación con abor-
dajes menos invasivos como la videotoracoscopía. 
Tampoco está resuelta la competencia entre méto-
dos ablativos no quirúrgicos como la radioterapia 
estereotáxica ablativa, la radiofrecuencia, la crioa-
blación, etc. 

Considerando todo lo anterior, es importante je-
rarquizar el tratamiento multidisciplinario de estos 
pacientes para definir el mejor procedimiento en 
el momento oportuno. Las unidades de patología 
específica ofrecen la posibilidad de una interacción 
interdisciplinaria transversal. 

El concepto de metastasectomía pulmonar está 
contenido en el concepto general de enfermedad 
oligometastásica.  

La diferenciación de aquellos pacientes en esta-
dío IV diseminado o con enfermedad oligometas-
tásica, permite ofrecer una opción curativa en pa-
cientes avanzados. 

Este concepto fue descrito en un editorial en 
1995 por Hellman y Weichselbaum (5) haciendo 
referencia a un estado biológico intermedio de ca-
pacidad metastásica restringida, con un limitado 
número de metástasis y órganos comprometidos. 
Se interpretó como un estado transicional a la di-
seminación. Este concepto general de la oncología 
es de difícil definición, pero tiene una amplia apli-
cación en diferentes tumores, incluso en CCR. En 
su definición más conservadora se aplica a la pre-
sencia de menos de 3 lesiones en un único órgano, 
ausencia de otros sitios metastásicos y de afectación 
ganglionar locorregional. A lo largo del tiempo es-
tos límites se han flexibilizado condicionando el 
tratamiento curativo a la posibilidad de obtener 
una resección R0. 
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Diagnóstico

Aproximadamente la mitad de los pacientes a quienes 
se les ha resecado un CCR con criterio curativo desarrolla 
metástasis. En relación a esto, el pulmón es el segundo sitio 
de localización más frecuente de secundarismo luego del hí-
gado, siendo por lo general la secuencia hígado-pulmón la 
más frecuentemente observada. Como excepción a ello se 
encuentran los tumores de recto bajo que, debido a su dre-
naje venoso, tienen mayor tendencia a presentar secundaris-
mo pulmonar exclusivamente (6).

La mayoría de las metástasis pulmonares son diagnosti-
cadas como un hallazgo asintomático en una radiografía o 
una tomografía axial computada de tórax (TC), por lo que 
es fundamental el seguimiento oncológico con TC de tórax 
en estos pacientes. 

Menos del 5% de los que presentan metástasis pulmona-
res tienen síntomas tales como disnea, dolor, tos, hemoptisis 
o elevación de los marcadores tumorales, y cuando los pre-
sentan, están en momento evolutivo avanzado lo que limita 
la opción quirúrgica. 

Un aumento del antígeno carcinoembrionario (CEA) 
(especialmente si presentaban títulos bajos o normales), 
debe hacer sospechar la presencia de secundarismo, aunque 
los niveles normales no son suficientes para descartarlo.

Ante el hallazgo de nódulos pulmonares en pacientes 
con antecedentes de CCR es imprescindible realizar el diag-
nóstico diferencial entre secundarismo y tumores primarios 
de pulmón. Para ello deben considerarse los antecedentes 
del paciente (tabaquismo o exposición a tóxicos), caracte-
rísticas imagenológicas del nódulo pulmonar, número de 
lesiones pulmonares (única o múltiples). Eventualmente y 
en casos selectos, puede recurrirse a una punción-biopsia 
guiada por imágenes. De esta forma, se utilizan técnicas de 
marcación inmunohistoquímica que facilitan el diagnóstico 
diferencial: las lesiones secundarias a CCR presentan mar-
cación positiva para CK20, CDX-2, y SATB2, mientras que 
los tumores primarios de pulmón positivizan CK7, TTF-1 y 
napsina A.

Por otro lado, los factores de riesgo que se asocian a se-
cundarismo de CCR son: edad > 70 años, nódulos múltiples 
bilaterales, antecedente de cáncer de recto medio o bajo, 
CCR localmente avanzado, invasión linfovascular y afecta-
ción ganglionar en tumor primario, CEA preoperatorio ele-
vado, mutaciones KRAS y BRAF en el tumor primario, ines-
tabilidad microsatelital, y otras lesiones extrapulmonares.  

Esta diferenciación entre primario pulmonar y nódulos 
metastásicos es importante, porque cada una de estas en-
tidades requiere una estrategia quirúrgica diferente. En re-
lación a la resección pulmonar, el tumor primario requiere 
lobectomía. Mientras que, en general, en la metástasis pul-
monar es suficiente la resección sublobar.

Selección de los pacientes

Debido a lo avanzado de la enfermedad y la complejidad 
del abordaje quirúrgico, la evaluación y la selección de los pa-
cientes deben ser muy rigurosas. En el cuadro 1 se detallan 
los criterios en los que debe basarse la selección de pacien-
tes pasibles de tratamiento quirúrgico. Cabe destacar que la 
resección de metástasis hepáticas previas no constituye una 
contraindicación para la metástasectomía pulmonar (7).

Una evaluación completa del tumor primario debe in-
cluir videocolonoscopía (para descartar lesiones sincrónicas 
inadvertidas, metacrónicas o recurrencias anastomóticas) y 
una TC de abdomen para descartar recurrencia local o gan-
glionar (8).

La TC de tórax aporta datos clave en relación con el 
número y la localización de las lesiones pulmonares, brin-
dando una sólida referencia anatómica, que es fundamental 
para planear el abordaje quirúrgico. Al ser de 3 mm su lími-
te de resolución se la considera un método muy sensible de 
detección. La sensibilidad global para detectar nódulos es 
del 77%, y se eleva al 94% para lesiones mayores de 6 mm, 
alcanzando el 100% para lesiones mayores de 10 mm. Las 
limitaciones de la TC incluyen los nódulos intrapulmonares 
menores de 6 mm y los ubicados en la base pulmonar.

La punción biopsia guiada con TC es un procedimiento 
invasivo que, a pesar de su alta sensibilidad y especificidad, 
rara vez está indicado, excepto en aquellos casos que sea 
necesario diferenciar un tumor primario de una metásta-
sis, como se hizo referencia antes.  Cuando las lesiones pul-
monares cumplen con los criterios de resección, la punción 
biopsia es un procedimiento con menor valor diagnóstico 
que el estudio histopatológico de la pieza resecada, y no 
exento de riesgos, aun en lesiones periféricas(9). Por otra 
parte, cuando las metástasis no tienen indicación quirúr-
gica, generalmente obedecen a la presencia de otras lesiones 
extrapulmonares que habitualmente son de más fácil acceso 
para el estudio histopatológico. La punción está indicada 
en el reducido grupo de pacientes con alta comorbilidad en 
quienes el diagnóstico avalaría algún tipo de tratamiento no 
quirúrgico, como por ejemplo la radioterapia estereotáctica 
corporal (SBRT por sus siglas en inglés).

La evaluación de progresión sistémica es recomendable 
realizarla con tomografía por emisión de positrones (PET), 
muy sensible para descartar enfermedad extratorácica (ex-
cepto en el encéfalo). Las lesiones hipermetabólicas, com-
patibles con lesiones neoplásicas, deben confirmarse por 
biopsia. Esto es fundamental en la evaluación de adenopa-
tías mediastinales que siempre deben tener la confirmación 
histológica de su afectación neoplásica. 

Aunque la broncoscopia no se realiza de manera siste-
mática ante cualquier metástasis pulmonar, sí debe hacerse 
en el CCR, por la tendencia que tienen sus metástasis a pre-
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sentar compromiso endobronquial (10). 
Las adenopatías mediastinales deben ser biopsiadas por 

mediastinoscopia, punción transcarinal o cualquier otro 
método adecuado, para ser estudiadas por histopatología. 
La confirmación de la presencia de enfermedad en los gan-
glios mediastinales constituye una contraindicación relativa 
a la cirugía, asumiendo que la diseminación metastásica a 
los ganglios no es controlable con el procedimiento quirúr-
gico (11).

A pesar de la falta de evidencia de alto nivel (estudios alea-
torizados), la metastasectomía pulmonar en CCR, cuando es 
técnicamente factible, es un tratamiento estandarizado, des-
tinado a pacientes con enfermedad oligometastásica adecua-
damente seleccionados, en los que conduce a mayor supervi-
vencia en comparación con el tratamiento sistémico (12,13).  
El estudio “Metastasectomía pulmonar en cáncer colorrectal” 
(Pul-MiCC, de su nombre en inglés Pulmonary Metastasec-
tomy in Colorectal Cancer) es el primer ensayo aleatorizado 
multicéntrico que investiga la eficacia de la metastasectomía 
pulmonar con una metodología sólida. Este ensayo comenzó 
en 2010 y se espera que finalice en 2021 (14).

Técnica quirúrgica

Es pertinente aclarar que la elección de la incisión para 
abordar el tórax no tiene influencia sobre la supervivencia, 
siempre que se cumpla con el requisito de resecar en forma 
completa todas las metástasis existentes. Al considerar la vía 
de abordaje en cada caso, es importante determinar si debe 
ser explorado un hemitórax, o ambos. La esternotomía, ya sea 
mediana o transversal, permite la exploración bilateral del tó-
rax en una misma intervención. Ofrece una buena exposición 
de los segmentos anteriores, pero no permite una cómoda ex-
ploración de los segmentos posteriores e inferiores. 

La limitación fundamental de la videotoracoscopía es la 
imposibilidad de evaluar los nódulos intraparenquimato-
sos detectables solamente por la palpación. El abordaje más 
adecuado a nuestro criterio es la toracotomía posterolate-
ral, que ofrece una excelente exposición de cada hemitórax 
y permite una inspección y palpación minuciosas de todo 
el parénquima pulmonar, aún así existe controversia si un 
abordaje menos invasivo con limitaciones en la radicalidad 
tiene impacto en la supervivencia (15,16).

El tipo de resección quirúrgica que se va a realizar de-
pende de la localización y de la extensión de la lesión metas-
tásica. El objetivo es resecar toda la masa tumoral macros-
cópicamente evidente, preservando la mayor cantidad de 
parénquima pulmonar posible. Esta conducta conservadora 
se basa en la conveniencia de realizar resecciones sucesivas 
en caso de que aparezcan nuevas recidivas y, por otro lado, 
mejorar la calidad de vida en quienes la recurrencia de nue-
vas metástasis las torna irresecables.

La magnitud de las resecciones pulmonares posibles varía 
entre la enucleación y la neumonectomía. Dado que la exten-
sión de la resección debe cumplir con el criterio oncológico, 
pero a la vez mantener una actitud conservadora, es posible 
que una enucleación resulte insuficiente. En el otro extremo, 
una lobectomía o una neumonectomía, solo deben ser reali-
zadas por necesidad técnica en las lesiones de ubicación cen-

CUADRO 1. Criterios de selección para la metastasectomía pulmonar.

Metastasectomía 
pulmonar

Criterios 
de selección

Tumor primario controlado o controlable

N0, M0 Ausencia de metástasis extrapulmonares 
o resecables

R0 Nódulos potencialmente resecables 
en su totalidad

VO2 max > 
10ml/kg/min Adecuada reserva cardiorrespiratoria

PS: 0-1 Adecuado estado general

N0: Ausencia de metástasis ganglionares.M0: Ausencia de metástasis a dis-
tancia. R0: Resección sin enfermedad residual. VO2 max: Consumo máxi-
mo de oxígeno. PS: Performance status.

CUADRO 2. Indicaciones y desventajas de los diferentes tipos de resección.

Tipo de resección Indicación Desventajas 

Enucleación Lesiones <1 cm, centrales o múltiples 
lesiones subcentimétricas. 
Preserva parénquima

Alta tasa de recidiva sobre el lecho de resección

Segmentectomía atípica o “en cuña” Resección “ideal”, preserva parénquima 
y ofrece radicalidad

Puede subestimar la extensión en el parénquima 
lo que condiciona recidivas.

Segmentectomía anatómica Lesiones endobronquiales o voluminosas 
periféricas

Técnicamente demandante, no siempre preserva función 
pulmonar teórica

Lobectomía Compromiso broncovascular lobar, 
lesión central, lesión voluminosa

Pérdida de volumen pulmonar significativo

Neumonectomía Compromiso del hilio pulmonar, 
cirugía de necesidad

Secuelas crónicas, rara vez indicada en metástasis. 
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tral. En este contexto, el tipo de resección más frecuente es la 
segmentectomía atípica, “en cuña” (17) (cuadro 2).

La videotoracoscopía (VATS) como procedimiento mí-
nimamente invasivo de referencia tiene varias indicaciones 
definidas y algunas que aún hoy generan cierta controver-
sia. Es indiscutible el valor de VATS en la evaluación de la 
diseminación pleural y en la estadificación ganglionar me-
diastinal de las zonas no accesibles por videomediastinosco-
pía (18). La evaluación de resecabilidad también es una in-
dicación válida que puede evitar toracotomías innecesarias 
con la consiguiente morbimortalidad asociada. En términos 
de resección pulmonar se acepta este procedimiento como 
diagnóstico, y en aquellos casos que la resección tenga un 
carácter paliativo, hemoptisis, por ejemplo. 

Cada vez hay más publicaciones retrospectivas y de se-
ries de casos que avalan el abordaje por VATS para la metas-
tasectomía pulmonar con el justificativo de que no detectar 
todas las lesiones tendría un impacto mínimo en la super-
vivencia. Los autores del presente trabajo se inclinan, aún 
hoy, por una conducta más conservadora. En los casos de 
metastasectomía pulmonar con criterio curativo preferimos 
la toracotomía como abordaje que permite mayor radicali-
dad (cuadro 3).

Algunas de las consideraciones que deben hacerse al 
momento de planear la resección de metástasis son:

Cuando las metástasis se detectan al mismo tiempo que 
el tumor primitivo, es recomendable abordar primero el tu-
mor y solo cuando se logre su resección con criterio curativo 
planear la resección de las lesiones pulmonares. 

En los pacientes con metástasis bilaterales, si se conside-
ra que son resecables ambas localizaciones, la cirugía debe 
comenzar por el lado menos comprometido. De esta forma, 
se abordará el lado más complejo, que podría llegar a nece-
sitar una resección mayor (lobectomía o neumonectomía), 
sabiendo que no hay patología residual en el lado opuesto. 
Por otra parte, el paciente accedería a la segunda cirugía con 
una reserva funcional respiratoria mayor. 

Si los estudios por imágenes plantean dudas sobre la 
posibilidad de resección en el hemitórax más afectado, este 
lado debería abordarse primero, ya que de no poder resecar 
las lesiones se evitaría la cirugía contralateral. 

Luego de la resección de las metástasis, el seguimiento debe 
incluir controles por TC, valorándose cuidadosamente las imá-

genes generadas por las secuelas quirúrgicas para no confun-
dirlas con lesiones neoplásicas. La primera TAC se realizará 
ocho semanas después de la cirugía para establecer una nueva 
línea de base que sirva para futuras comparaciones y, a partir 
de entonces, debería repetirse cada seis a doce meses.

Resultados

La mortalidad postoperatoria no suele superar el 5%, y 
es menor al 1% en las grandes series. La supervivencia a cin-
co años varía entre el 20% y el 44%. El índice de recurrencia 
luego de una metastasectomía pulmonar varía entre el 42% 
y el 78%. Las localizaciones más frecuentes son el pulmón, el 
hígado y el sistema nervioso central.

Nuestro grupo publicó una serie de 40 pacientes opera-
dos entre enero de 1983 y julio de 2005, el índice de morbi-
lidad postoperatoria fue del 5% y la supervivencia a cinco 
años alcanzó el 37,9% (19).

En relación con las variables pronósticas, los estudios 
que analizaron el número de metástasis o su bilateralidad 
no han logrado un acuerdo unánime y las experiencias di-
fieren significativamente. El único factor de mal pronóstico 
indiscutible es la resección incompleta de las metástasis. En 
nuestra serie, no pudimos afirmar que el número de lesio-
nes pulmonares resecadas o su tamaño hayan constituido 
un factor adverso. Si bien las curvas de supervivencia fueron 
peores para aquellos pacientes con metástasis mayores de 20 
mm, los resultados no fueron estadísticamente significati-
vos. El tipo de resección pulmonar fue el factor que en el 
análisis univariado tuvo mayor relevancia. La supervivencia 
media fue de 20,4 meses (IC 95%: 6,1-34,7) para los pacien-
tes que requirieron una lobectomía, mientras que fue de 
84,5 meses (IC 95% 47,7-121,3; p = 0,02) para quienes solo 
requirieron una segmentectomía atípica. Por regresión múl-
tiple de Cox, la única variable con significado estadístico fue 
la realización de una lobectomía (p = 0,009).

En relación con el valor predictivo de los niveles de CEA 
preoperatorios, los diferentes estudios observaron mejores 
resultados en los pacientes que tuvieron valores menores 
de 10 mg/mL antes de la toracotomía. Nuestra serie mostró 
la misma tendencia. La detección de niveles mayores, que 
podría deberse a la existencia de un secundarismo no diag-

CUADRO 3. Ventajas y desventajas de los diferentes abordajes.

Abordajes Ventajas Desventajas 

Esternotomía Exploración bilateral Inaccesible a lesiones inferiores y posteriores. La mediastinitis con osteomielitis esternal 
es una complicación potencialmente letal

Toracotomía Buena exposición Mayor dolor y requiere 2 abordajes en lesiones bilaterales

VATS Menor agresión parietal Limitaciones en identificar lesiones intraparenquimatosas sino se marcan
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nosticado al momento de la cirugía, implica un pronóstico 
pobre pero que no constituye una contraindicación para 
realizar la toracotomía.

Síntesis conceptual

•  La cirugía es la única opción potencialmente curativa 
para las metástasis pulmonares de un CCR. En los pacien-
tes adecuadamente seleccionados, la supervivencia a cin-
co años varía entre el 20% y el 44%. La morbimortalidad 
postoperatoria es baja, y a predominio de complicaciones 
leves.

•  Entre los factores pronósticos, el número de metástasis, el 
estadio de CCR, el intervalo libre de enfermedad, y el tipo 
de cirugía, no han demostrado influencia unánime en las 
diferentes series. 

•  El CEA mayor de 10 ng/mL ha sido relacionado con un 
mal pronóstico, aunque este concepto aún no fue debida-
mente validado. 

•  Las metástasis múltiples o bilaterales, con posibilidad de 
ser resecadas en forma completa, así como la existencia 
de metástasis hepáticas previas resecadas, no constituyen 
una contraindicación para la metastasectomía pulmonar. 

•  El índice de recurrencia luego de una metastasectomía 
pulmonar varía entre el 42% y el 78%. Las localizaciones 
más frecuentes son el pulmón, el hígado y el sistema ner-
vioso central. 

•  La resección en cuña es la técnica más adecuada, dado que 
garantiza márgenes oncológicos suficientes y preserva el 
parénquima pulmonar, permitiendo eventuales futuras 
resecciones en caso de ocurrir una recaída pulmonar.

•  Si bien la esternotomía podría ser útil en metástasis bilate-
rales, se prefiere la toracotomía en forma secuencial por-
que ofrece una mejor exploración. Es, a nuestro criterio, el 
abordaje que ofrecería mayor radicalidad. Existen contro-
versias con el abordaje por VATS, debido a la posibilidad 
de no detectar la totalidad de las metástasis. 
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Introducción

La carcinomatosis peritoneal (CP) de origen co-
lorrectal ha sido considerada históricamente como 
una enfermedad incurable con un pobre pronóstico 
de supervivencia. A medida que la comprensión de 
su biología evolucionó, el paradigma en el manejo 
de la CP de origen colorrectal ha cambiado, inclu-
yendo la combinación de control macroscópico de 
la enfermedad con la citorreducción quirúrgica y 
el uso de quimioterapia regional para tratar la en-
fermedad residual microscópica. Al igual que otras 
innovaciones en el campo de la cirugía, la citorre-
ducción y la quimiohipertermia han evolucionado 
más rápido que los datos respaldan su uso, por lo 
cual es un tema controvertido. 

En la actualidad la carcinomatosis peritoneal 
(CP) es considerada por muchos como la progre-
sión de una enfermedad locorregional que debe ser 
tratada con el fin de prolongar la supervivencia al 
igual que el tratamiento de otros sitios de secunda-
rismo como las metástasis hepáticas o pulmonares. 
El manejo debe ser liderado por un equipo inter-
disciplinario y desarrollado en centros con expe-
riencia. La estrategia quirúrgica más aceptada en 
la actualidad es la citorreducción (CRS) junto a la 
quimioterapia intraperitoneal hipertérmica (HI-
PEC) que logra resultados de supervivencia libre de 
enfermedad equiparables, y en ocasiones superio-
res, a las nuevas quimioterapias sistémicas. 
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Epidemiología

El cáncer colorrectal es el tercer tumor maligno más fre-
cuente. En el momento del diagnóstico, el 70-80% de los pa-
cientes con cáncer colorrectal presentan un tumor localizado, 
pasible de una resección con intención curativa. El 20% de 
los pacientes restantes presentan diseminación sistémica en 
el momento del diagnóstico. La diseminación peritoneal del 
cáncer de colon se presenta de forma sincrónica en el mo-
mento del diagnóstico en el 5-10% de los pacientes y es más 
frecuente en tumores de colon (5,7%) que en tumores de recto 
(1,7%) (3,4). Además, se estima que un 40% de los pacientes 
con cáncer de colon presentarán una diseminación peritoneal 
a lo largo de su vida ya que se ha demostrado en necropsias 
la presencia de metástasis peritoneales en la mayoría de los 
pacientes que fallecen por cáncer de colon (5). La aparición 
de diseminación peritoneal durante el seguimiento tras la 
resección del tumor primario (metástasis metacrónica) se 
manifiesta a los 16 meses de media y ocupa el tercer lugar de 
frecuencia después del hígado y el pulmón (6,7). 

Fisiopatología

La diseminación peritoneal es el resultado de la interac-
ción molecular entre las células tumorales y las células del 
huésped, que comprende varios pasos descriptos en la lla-
mada “cascada metastásica peritoneal” (8) que consta de los 
siguientes pasos: 

Las células tumorales se desprenden del tumor primario 
y acceden a la cavidad peritoneal como células libres. Este 
proceso puede darse por la baja regulación de E-cadherina, 
el aumento de la presión del líquido intersticial y de forma 
iatrogénica durante el procedimiento quirúrgico (márgenes 
de resección escasos, derrame de células tumorales de lin-
fáticos seccionados durante la disección, pérdida de sangre 
venosa del tumor durante la sección vascular y de la mani-
pulación del tumor).

Las células libres se vuelven susceptibles al transporte 
peritoneal regular. El transporte se da en el sentido de las 
agujas del reloj desde la pelvis, espacio parietocólico dere-
cho, espacio subdiafragmático y nuevamente hacia la pelvis.

La unión de las células tumorales al peritoneo se produ-
ce a través de dos procesos, denominados metástasis trans-
mesotelial y translinfática. 
•  Metástasis transmesotelial: las células tumorales libres se 

adhieren por contacto directo al mesotelio a través de mo-
léculas de adhesión mediada por integrinas. Por medio de 
metaloproteinasas de matriz degradan la barrera plasmá-
tico – peritoneal e ingresan al espacio submesotelial.

•  Metástasis translinfática: las células acceden a los linfá-
ticos submesoteliales directamente a través de ostomas 

linfáticos. La mayoría se encuentran en el omento mayor, 
apéndices epiplóicos, superficies peritoneales de ambos 
hemidiafragmas, ligamento falciforme, fondo de saco de 
Douglas y el mesenterio. Por el contrario, no hay ostomas 
linfáticos en la cápsula de Glisson, el peritoneo parietal 
anterior, la superficie serosa del intestino delgado ni en la 
cápsula esplénica. Estas regiones no son afectadas hasta 
etapas tardías de la diseminación peritoneal. 

Una vez que invaden el submesotelio pueden proliferar 
por vía autocrina o paracrina a través de la producción de 
factores de crecimiento. Los factores angiogénicos como 
el factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) A 
y B secretados por las células tumorales peritoneales libres 
inducen angiogénesis en el tejido subperitoneal. Como re-
sultado, la magnitud e importancia de la barrera plasmá-
tico-peritoneal disminuyen y se establece un terreno apto 
para las metástasis.

Biología molecular

El 80 % de los casos esporádicos de los CCR implican 
inestabilidad cromosómica, incluidos K-RAS, B-RAF o 
pT53. Otro grupo abarca la inestabilidad de microsatélites 
(MSI) como resultado de la inactivación, mutación y/o alte-
ración epigenética de genes reparadores de errores de empa-
rejamiento. Este mecanismo es una de las principales causas 
del CCR hereditario no polipósico, pero también supone el 
10-20% de los CCR esporádicos. Según la proporción y el 
tipo de mutación del marcador de microsatélites, estos tu-
mores se clasifican en dos grupos: Inestabilidad microsate-
lital alta (MSI-H) y baja (MSI-L) o estabilidad de microsaté-
lites (MSS) (9).

MSI-H tiene mejor pronóstico ya que presenta un po-
tencial metastásico más bajo para la recurrencia a distan-
cia que los tumores MSI-L. Sin embargo, la mayoría de las 
recurrencias de MSI-H, se ubican en el peritoneo, con una 
peor supervivencia que los carcinomas MSI-L. Los estadios 
tumorales avanzados para tumores MSI-H también se han 
asociado con mutaciones BRAF (10).

La mutación BRAF V600E se observa en el 10% de los 
CCR y se relaciona con un peor pronóstico ya que presenta 
un riesgo de mortalidad mayor (11). La pobre respuesta a la 
quimioterapia se atribuye a una resistencia adquirida al de-
sarrollo de inhibidores de BRAF (12). Cuando la mutación 
BRAF V600E se encuentra en cánceres en etapa temprana o 
cuando es una BRAF no V600E (13) tienen mejor pronóstico.

Las mutaciones de KRAS están presentes hasta en el 
40 % de los casos esporádicos de CCR considerándose un 
factor de riesgo de peor pronóstico en pacientes con CP de 
origen CCR.
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Diagnóstico

La clínica puede ser asintomática, no existen síntomas ni 
signos específicos tanto en el debut de la enfermedad como 
en la recurrencia. Las dos manifestaciones clínicas más fre-
cuentes son la presencia de ascitis (30% de los casos) y la 
obstrucción del intestino delgado (8-20%). Ambas situacio-
nes son generalmente indicativas de un proceso avanzado 
y difícilmente rescatable. Otros síntomas menos frecuentes 
son dolor abdominal, anorexia y astenia (14,15).

Los objetivos principales ante la sospecha de CP son la 
identificación del tumor primario, determinar la magnitud 
de la carga peritoneal y el compromiso visceral metastásico 
para poder determinar el estado de la enfermedad.

Paracentesis del líquido ascítico
El sitio de punción más utilizado es el cuadrante inferior 

izquierdo del abdomen. La morbilidad del método es muy 
baja. Sirve para evaluar:
•  Físico-Químico: En la CP, la ascitis es exudativa con pro-

teína alta (2,5 mg/dl), LDH elevada (400 SU) y glucosa 
baja (40 mg/dl). Aproximadamente el 10% puede presen-
tar ascitis hemorrágica (> 10.000 hematíes/µl).

•  Citológico: Es positivo en las primeras muestras en el 83 % 
de los casos de ascitis relacionada con tumores malignos, 
y el rendimiento aumenta si se envían dos a tres muestras 
adicionales. La sensibilidad es de 50 a 70 %. En el diagnós-
tico de CP solo se usa como complemento.

•  CEA: es un factor pronóstico independiente, la detección 
en el líquido peritoneal es baja, con tasas entre 5,8 y 35,5% 
de los pacientes.

Ecografía
Suele ser el primer estudio solicitado por su fácil repro-

ducibilidad, su inocuidad y bajo costo. Si bien es efectiva 
para detectar líquido ascítico en cavidad, no logra detectar 
nódulos peritoneales menores a 2 cm y la calidad del estudio 
dependerá del operador (16).

Tomografía Computada (TC)
Es el estudio de imágenes más utilizado en la evaluación 

de los pacientes con CP. La precisión dependerá de la región 
topográfica. Se estima que la sensibilidad y la especificidad 
es del 83% y 86% respectivamente (19) siendo más sensible 
en la región epigástrica, ambas goteras parietocólicas, y ca-
vidad pélvica y más específica en hipocondrio derecho y 
espacios subfrénicos. Si se toma en cuenta el tamaño de los 
nódulos (17) la sensibilidad es del 25% para nódulos peri-
toneales menores a 0,5 cm. y de más del 90% para aquellos 
mayores de 5 cm. 

La evaluación tomográfica deberá ser minuciosa y com-
pleta teniendo conocimiento de la fisiopatología y la historia 

natural de la diseminación peritoneal. La presencia de asci-
tis es uno de los signos clásicos de la CP, puede ser detectado 
en volúmenes mayores a 50 ml. 

A diferencia de las MTS hepáticas y pulmonares en la 
CP existe variabilidad en la morfología de los nódulos peri-
toneales que pueden encontrarse desde grandes masas no-
dulares en el epiplón mayor conocidas como “omental cake” 
hasta micronódulos miliares en la superficie del hígado o 
bazo que pueden ser indetectables por la tomografía. 

La región epigástrica debe ser cuidadosamente evaluada 
por sus implicancias quirúrgicas cruciales sobre todo en la 
zona del epiplón menor, la transcavidad de los epiplones y 
el hilio hepático. Los hemidiafragmas cuando están com-
prometidos se ven engrosados. La evaluación del intestino 
delgado resulta más dificultosa, puede encontrarse retrac-
ción del mesenterio. En el colon pueden observarse nódulos 
en los apéndices epiplóicos y engrosamiento de las paredes. 

Tres sitios peritoneales anatómicamente favorables 
para los implantes neoplásicos son la válvula ileocecal, el 
ligamento de Treitz, y la unión recto-sigmoidea que coinci-
dentemente, son los sitios más frecuentes de oclusión intes-
tinal en pacientes con CP. También es importante evaluar 
el retroperitoneo en busca de ganglios ilíacos, obturadores, 
pericavoaórticos y los uréteres en búsqueda de ectasia por 
obstrucción. Estos últimos hallazgos pueden contraindicar 
la citorreducción y evitar una laparotomía innecesaria.

A pesar de ser el método de elección para cuantificar la 
enfermedad peritoneal, la TC puede subestimar la extensión 
de la enfermedad hasta en un 70% de los casos ya que por lo 
general en el intraoperatorio se encuentra mayor enferme-
dad de la que se observa en la TC. La tasa de falsos negati-
vos dependerá del tamaño de las lesiones, su localización, el 
grado de enfermedad y el nivel de experiencia del especia-
lista en imágenes. (18) Las áreas con mayor frecuencia de 
infraestimación son el ligamento hepatoduodenal, la pelvis 
y el intestino delgado.

Las principales causas de esta infraestimación son la 
presencia de ascitis que oculta los implantes peritoneales y 
los nódulos miliares.

Resonancia Magnética (RMN)
Este método no ha mostrado superioridad significativa 

con respecto a la TC, sin embargo, presenta mayor sensi-
bilidad para la detección de lesiones pequeñas menores a 1 
cm (85 a 90 %) debido a su mayor resolución de contraste. 
También ha demostrado mayor sensibilidad para detectar 
lesiones en partes blandas (20), tumores con alto contenido 
de agua (mucinosos) y con alta densidad de células tumora-
les en las secuencias de difusión (21). Tiene una alta sensibi-
lidad en la detección y evaluación de las metástasis hepáticas 
y en los implantes perihepáticos. Su uso ha aumentado con 
el tiempo y es probable que en el futuro la RM con difusión 
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ocupe un lugar más preponderante en la evaluación preope-
ratoria de pacientes con CP. Actualmente complementa a la 
TC y debe interpretarse en forma concomitante (22).

Tomografía por emisión de positrones (PET/CT)
Utiliza un radiofármaco emisor de positrones como el 

trazador Fluorodesoxiglucosa (18FDG) que permite identi-
ficar, localizar y cuantificar, a través del SUV (Standardized 
Uptake Value), el consumo de glucosa de las células tumo-
rales. Proporciona información tanto anatómica como fun-
cional, aunque la principal limitación es su débil resolución 
espacial. Por esta razón se combina de forma rutinaria con 
una TC para fusionar las imágenes y lograr una localización 
anatómica más precisa de los focos con elevada actividad 
metabólica. La captación dependerá del tipo de tumor, la 
masa tumoral, su actividad y metabolismo por lo que puede 
estar ausente en lesiones menores a 5 mm, tumores de tipo 
mucinoso o células de anillo de sello dando falsos negativos 
como resultado. Por el contrario, los falsos positivos se ob-
servan en condiciones benignas e inflamatorias donde las 
células captan glucosa (23).

Este método ayuda en la detección temprana, la estadi-
ficación, el control de la respuesta al tratamiento y el segui-
miento a largo plazo. Por otro lado, en ocasiones permite 
establecer presencia de enfermedad metastásica en otras 
localizaciones fuera del abdomen que contraindican la ci-
torreducción.

Videolaparoscopía (VL)
Permite una visualización directa del origen del tumor 

primario, evaluar el intestino delgado, identificar lesiones 
indetectables por métodos de imágenes, determina la mag-
nitud de la carga tumoral peritoneal y compromiso visceral 
para una estadificación preoperatoria. Puede ser de uti-
lidad, como primer abordaje, al momento de planear una 
citorreducción para establecer presencia de enfermedad en 
localizaciones que contraindiquen proseguir con el procedi-
miento y evitar una laparotomía innecesaria. 

Además, permite la toma de muestra de líquido ascítico 
y la toma de biopsias para el diagnóstico histológico. Siem-
pre que sea posible se aconseja biopsiar el peritoneo parietal 
anterior, el peritoneo pelviano y del omento, y tomar mues-
tras para citología.

Por último, la VL puede utilizarse como método diag-
nóstico para evaluación de enfermedad cuando se plantea 
una estrategia de cirugía programada de revisión (second 
look) en pacientes asintomáticos con alto riesgo de desarro-
llar compromiso peritoneal (ver más adelante)

Sistemas de cuantificación del grado CP

Para determinar la estrategia quirúrgica, la magnitud de 
diseminación de la enfermedad y el pronóstico del paciente 
se diseñaron sistemas de cuantificación de la severidad de la 
enfermedad. 

Sistema Lyon
Publicado en 1994 por Gilly y col. (24) cuantifica el ta-

maño y realiza una descripción no detallada de la distribu-
ción de las metástasis. Clasificación simple y fácilmente re-
producible, pero insuficiente para predecir la resecabilidad 
de la CP y además no diferencia las regiones abdominales 
involucradas. 

Sistema de la Sociedad Japonesa de Investigación en 
Cáncer Gástrico

inicialmente diseñado y validado en CP de origen gás-
trico fue luego utilizado y también validado en CP de origen 
colónico (25). Analiza cuatro variables: la invasión serosa, el 
compromiso ganglionar, la presencia de implantes perito-
neales y las metástasis hepáticas. Es simple, fácil de utilizar y 
tiene en cuenta el estado del hígado y los ganglios linfáticos, 
sin embargo, no cuantifica la magnitud de la diseminación 
peritoneal ni su localización.

Índice de Carcinomatosis Peritoneal (PCI)
Actualmente es el método más utilizado. Fue propuesto 

por Jacquet y Sugarbaker (26) en 1996. 
Consiste en la evaluación del tamaño y de la distribución 

de los implantes dentro de la cavidad abdominal, y se usa 
en la toma de decisiones pre e intraoperatoria. Consiste en 
la división del abdomen en 13 regiones y la evaluación del 
tamaño de la lesión en cada una de ellas, se realiza una pun-
tuación del tamaño de los nódulos intraperitoneales (“Le-
sion Size Score”: LS)
 LS-0: No tumor visible.  
 LS-1: nódulos tumorales son menores de 0.5 cm.  
 LS-2: nódulos tumorales son entre 0.5 cm y 5 cm.  
 LS-3: nódulos tumorales son mayores de 5 cm, o si el tu-

mor es confluente en uno de los cuadrantes. 
La suma de los puntos de todas las regiones determina 

el score final que va entre 0 y 39 puntos (fig. 1). Este sistema 
permite cuantificar y localizar las lesiones, además de tener 
un valor pronóstico validado en cáncer de colon. También 
es de utilidad para comparar los resultados de los estudios 
que evalúan las diferentes modalidades terapéuticas para 
tratar la CP.  

Un estudio restrospectivo multicéntrico europeo. (26), 
mostró que el PCI es una variable pronóstica independiente 
de supervivencia en pacientes tratados con citorreducción y 
quimioterapia intraperitoneal por CCR. Aquellos pacientes 
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con un valor mayor a 20 puntos presentaron una supervi-
vencia significativamente menor (menos del 10% a 5 años) 
que los que presentaban un puntaje menor. Esta variable 
puede constituir, en ocasiones, una contraindicación rela-
tiva para el tratamiento de citorreducción y quimioterapia 
intraperitoneal.  

Simplified Peritoneal Cancer Index (SPCI)
Descrito por The Netherlands Cancer Institute. Este sis-

tema está basado en el PCI, aunque simplificado. Divide al 
abdomen en 7 regiones y les otorga una calificación cualita-
tiva en lugar de cuantitativa como el PCI. Ha sido validado 
en cáncer de colon y en pseudomixoma y permite predecir 
la tasa potencial de morbilidad operatoria (28). 

PSDSS - (Peritoneal Surface Disease Severity Score)
Índice predictor independiente de supervivencia en pa-

cientes con enfermedad metastásica peritoneal. Evalúa tres 
aspectos de la severidad de la enfermedad: I. Presencia de 
síntomas; II: Extensión radiológica de la diseminación pe-
ritoneal y III. Histología del tumor primario. Clasifica la 
enfermedad peritoneal en estadios que, a su vez, sirven de 

orientación para plantear una estrategia terapéutica (29).
Si bien el sistema PCI es el más utilizado y el recomenda-

do por las guías ESMO y NCCN, no hay método ideal para 
la estadificación de la CP, todos tienen, tal cual se ha seña-
lado, ventajas y desventajas. Es imprescindible, sin embar-
go, adoptar uno de ellos ya que es una de las mejores herra-
mientas para comparar los resultados del tratamiento.

Selección de pacientes

Al tratarse de un procedimiento de larga duración con 
gran trauma tisular, con un postoperatorio prolongado y 
complejo, la decisión de realizar un tratamiento combinado 
de CRS + quimioterapia intraperitoneal deberá ser tomada 
junto a un equipo interdisciplinario, teniendo en cuenta la 
edad del paciente, el performance status, comorbilidades 
asociadas, antecedentes quirúrgicos, estado nutricional, 
presencia de ascitis u obstrucción intestinal y factores es-
pecíficos de la enfermedad como el tipo de tumor primario, 
el tipo y grado histológico y el grado de compromiso peri-
toneal y visceral de la enfermedad evaluado por imágenes y 

FIGURA 1. Índice de carcinomatosis peritoneal (PCI) (26).
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en el intraoperatorio. Los efectos de una mala selección de 
un paciente con CP son una mayor tasa de complicaciones 
postoperatorias graves, mayor mortalidad postoperatoria y 
ausencia de beneficios en términos de supervivencia. A pe-
sar de no existir en la actualidad un consenso unificado glo-
bal, se han descripto diversos criterios absolutos y relativos 
que contraindican la CRS y quimioterapia intraperitoneal 
para el tratamiento de la CP de origen colorrectal. Los mis-
mos presentan variabilidad entre diferentes centros, países y 
sociedades científicas. Algunos de los criterios mayormente 
utilizados son:
•  Edad>70 años y performance status (variables)
•  Obstrucción ureteral (relativa)
•  Obstrucción intestinal y biliar
•  Metástasis peritoneal voluminosa y difusa (valorado con 

score PCI)
•  Metástasis extra abdominales.
•  Afectación múltiple del mesenterio en intestino delgado.
•  Afectación masiva del hilio hepático.
•  Afectación ganglionar retroperitoneal.
•  Metástasis hepáticas irresecables o resecables múltiples.

Evaluación preoperatoria

Debido a la complejidad del tratamiento es necesario 
explicar detalladamente al paciente las posibilidades tera-
péuticas, los potenciales resultados, los órganos que podrían 
eventualmente ser resecados, la posible construcción de os-
tomías, la afectación de la fertilidad en mujeres en edad fér-
til, la morbilidad postoperatoria y las potenciales secuelas 
que podrían alterar la calidad de vida en el futuro.

Se debe realizar una evaluación nutricional, de la función 
renal y balance hidroelectrolítico, la función cardiorrespira-
toria, endocrinológica y del estado de la coagulación ya que 
estos pueden sufrir variaciones en las distintas etapas del pro-
cedimiento y en el postoperatorio inmediato. Es importante 
medir el nivel plasmático de los marcadores tumorales para 
tener valores de referencia. Aunque el compromiso hepático 
y el número de lesiones son considerados factores de mal pro-
nóstico, se ha demostrado que siempre que se cumpla con los 
criterios de resecabilidad, la ablación o resección de las me-
tástasis hepáticas ofrece una mejor supervivencia en compa-
ración con el tratamiento paliativo (29). Por lo tanto, se debe 
evaluar en cada caso en particular la indicación.

Los pacientes que presentan dilatación ureteral por in-
filtración o compresión tumoral, que además es un factor de 
mal pronóstico, deben ser cateterizados de forma preope-
ratoria. Se aconseja una valoración y eventual soporte por 
parte del equipo de salud mental.

Por último, cabe destacar que, en la mayoría de las oca-
siones, a pesar de toda la información de estudios y/o inter-

venciones previas, la decisión última de proseguir con CRS 
+ quimioterapia intraperitoneal se toma en el quirófano, 
durante la exploración quirúrgica.

Recomendaciones en el contexto de CP sincrónica 
para centros no especializados
•  Realizar la mínima intervención quirúrgica necesaria 

para resolver la situación de emergencia. Resección pri-
maria solo en tumores perforados. Ostomías derivativas 
o colocación de stents en tumores obstructivos (30). Si la 
enfermedad peritoneal es limitada se recomienda no rea-
lizar resección quirúrgica porque no agrega una mejor su-
pervivencia y podría dificultar una mejor modalidad de 
tratamiento combinado (31).

•  Tomar biopsias del tumor primario y/o implantes perito-
neales.

•  Describir la extensión de la enfermedad peritoneal utili-
zando el PCI de la mejor manera posible. 

Tratamiento

Citorreducción (CRS)
La CRS fue descrita por primera vez por John Spratt 

en 1980 (32) y más tarde por Paul Sugarbaker en 1995 en 
pacientes con CP (2). Actualmente es el único tratamiento 
potencialmente curativo de la CP donde se busca eliminar 
macroscópicamente las MP visibles a través de una combi-
nación de peritonectomía y resecciones de órganos depen-
diendo del grado de extensión y los sitios de afectación. 

La CRS requiere una exploración quirúrgica integral y 
meticulosa que se realiza preferentemente por laparotomía.

Laparoscopia Exploradora
Su uso es cada vez más frecuente ya que permite dismi-

nuir el número de laparotomías no terapéuticas. Al tener 
una visualización directa de la cavidad permite complemen-
tar los resultados de las imágenes preoperatorias, realizar el 
PCI y tomar biopsias para diagnóstico histológico. El rendi-
miento no está validado como equivalente a la laparotomía 
exploradora ya que en algunos casos subestima los resulta-
dos del PCI (33). Presenta un valor predictivo positivo para 
resecabilidad del 83% (34). Si bien presenta una morbilidad 
baja (0,4%) una de las potenciales complicaciones es la po-
tencial generación de implantes en el sitio del trocar, por lo 
que se aconseja colocar los trocares en la línea media para 
limitar la diseminación parietal y eventualmente extirpar 
los implantes durante la laparotomía de la CRS. La metás-
tasis del sitio de trocar se considera un factor independiente 
de mal pronóstico (35). Para disminuir el riesgo se han de-
sarrollado dispositivos rígidos de una sola incisión (SIRE) 
o endoscopia flexible (SIFE). También existen estudios que 
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evalúan el uso de verde de Indocianina en el diagnóstico de 
CP y de metástasis de sitio de trocar (36).  

Preparación del paciente
Al tratarse de un procedimiento largo y complejo las me-

didas perioperatorias son imprescindibles por lo que se debe 
tener un monitoreo invasivo del paciente. Esto incluye vías 
periféricas y centrales, monitoreo de presión arterial media, 
sonda vesical para medición de volumen minuto urinario, 
sonda nasogástrica y un sensor de temperatura central. Un 
catéter de Swan Ganz podría estar indicado en pacientes con 
historia de insuficiencia cardíaca, insuficiencias valvulares 
o hipertensión pulmonar. 

Por las horas que insume el procedimiento el posiciona-
miento del paciente es importante para evitar lesiones por 
decúbito prolongado. Deberán colocarse botas de compre-
sión neumática para evitar eventos trombóticos. Disponer 
de cama en unidad de cuidados intensivos para cursar los 
primeros días del postoperatorio.

Utilizar calentadores de fluidos en todas las vías intrave-
nosas y manta térmica para mantener una temperatura ade-
cuada durante la CRS. Marcar previamente en el abdomen 
el sitio donde potencialmente podría ir una ostomía en caso 
de que fuera necesario.

Técnica quirúrgica

Semiología abdominal
Determinar el grado de extensión de la CP, la resecabili-

dad de las lesiones y, por tanto, la continuidad de la cirugía. 
Una laparotomía xifopubiana permite la exploración com-
pleta del abdomen y determinar la extensión de la CP según 

el PCI. Al momento de la incisión se sugiere la resección de 
cicatrices previas. Se recomienda el uso de electrobisturí 
con punta redonda en modo corte con alto voltaje para lo 
cual se debe disponer también de buen sistema de aspira-
ción de humo generado en la disección.

Buscar puntos que puedan contraindicar la resección 
completa como la afectación mayor o difusa del Intestino 
delgado. Se sugiere conservar una longitud intestinal com-
patible con la vida sin apoyo de nutrición artificial estimada 
en 150 cm, en el estómago se deben mantener al menos una 
de las dos arcadas para evitar una gastrectomía total, a nivel 
del mesenterio los nódulos retráctiles pueden requerir una re-
sección extensa. La afectación del espesor total del diafragma 
con afectación pleural es una contraindicación de cirugía. Se 
debe conservar el trígono vesical para evitar una cistectomía 
total por las consecuencias funcionales que implica. 

La peritonectomía y eventual resección de órganos de-
penderá del grado de afectación de la cavidad. Se sugiere se-
guir un orden en la misma. Algunos detalles técnicos de la 
peritonectomía se describen a continuación.

Omentectomía mayor
En el 20% de los casos, la infiltración tumoral del epi-

plón mayor es imposible de detectar durante la cirugía lo 
que justifica la omentectomía total de rutina con la inten-
ción de una CRS completa. El epiplón es liberado del colon 
transverso y del colon ascendente. Luego se seccionan las ra-
mas gastroepiploicas próximas a la curvatura mayor gástri-
ca hasta liberarla completamente respetando la arcada gas-
troepiploica y los vasos cortos. En algunos casos el omento 
tiene una carga tumoral tan importante hace imposible la 
resección epiploica sin resección del colon transverso. Al 
acceder a la transcavidad de los epiplones se debe evaluar la 

FIGURA 2. Modalidades de quimioterapia intraperitoneal.
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zona adyacente a la primera porción del duodeno y el tronco 
principal de los vasos gastroepiploicos derechos.

Peritonectomía del diafragma
Se comienza disecando el borde libre del peritoneo 

diafragmático a nivel de la línea media de la incisión y se 
continúa lateralmente hacia las cúpulas y de forma caudal 
hacia ambos espacios paracólicos. Para poder seccionar la 
parte caudal es necesario disecar la fascia de Toldt izquierda 
y derecha desplazando medialmente el ángulo esplénico y 
hepático del colon. Se resecan el ligamento redondo y los 
ligamentos falciformes de forma rutinaria y los ligamentos 
triangulares y coronarios para generar una completa movi-
lización del hígado. Al final de la disección quedan expues-
tos el diafragma, las glándulas suprarrenales, la cara supe-
rior del páncreas y parte de las fascias de Gerota. 

Peritonectomía de la cápsula de Glisson
Dependerá de la extensión de las lesiones. Sobre la cara 

anteroinferior del hígado se realiza una incisión de la cáp-
sula en una zona sana (1-2 cm de margen de las lesiones), y 
se continúa la disección de manera digital. El clampeo in-
termitente del pedículo hepático puede ayudar a limitar la 
pérdida de sangre. 
Omentectomía menor

En ocasiones puede ser un paso técnicamente deman-
dante. El epiplón menor debe ser resecado de manera ruti-
naria en pacientes con CP. Comienza por la colecistectomía. 
Luego se secciona el peritoneo que recubre al pedículo hepá-
tico en su reflexión con la cápsula de Glisson. La disección 
de la cara posterior del pedículo que forma parte del hiato de 
Winslow suele estar comprometida por tumor donde se en-
cuentran la vía biliar principal y la vena porta. La disección 
continúa luego por el borde de la curvatura menor gástri-
ca, preservando la arteria gástrica izquierda. Finalmente se 
debe tratar el peritoneo que cubre los pilares del diafragma 
y la parte izquierda de la vena cava inferior. 

Peritonectomía pelviana
Se evalúa el compromiso rectal al nivel del fondo de saco 

peritoneal. Los dos puntos de referencia que guían la disec-
ción son los uréteres por detrás y la capa muscular de la veji-
ga por delante. Si se puede separar el tumor del recto, podría 
pensarse en una peritonectomía pelviana con preservación de 
recto. De lo contrario puede ser necesaria una resección ante-
rior. La peritonectomía pelviana se realiza a través de una di-
sección centrípeta que comienza por el peritoneo que recubre 
las paredes laterales de la pelvis, el peritoneo que recubre la 
parte inferior de la pared anterior y el que recubre el retrope-
ritoneo a la altura de la tercera y cuarta porción del duodeno. 
Se debe conservar el trígono vesical para evitar una cistec-
tomía total. En todo momento resulta imprescindible tener 

bajo visión directa a ambos uréteres con el fin de preservarlos 
de posibles injurias. En las mujeres se realiza por lo general 
la salpingooforectomía bilateral por ser un sitio habitual de 
implantes. La necesidad de una histerectomía se evaluará en 
cada caso dependiendo de la extensión de la enfermedad. 

Peritonectomía del mesenterio
La peritonectomía debe realizarse segmento a segmento 

comenzando desde el yeyuno proximal. El compromiso del 
intestino delgado puede ser parcial donde puede realizarse 
una resección segmentaria o citorreducción de su superficie. 
Cuando el compromiso es extenso tanto a nivel mesentérico 
como en la serosa, lo que implica resecciones amplias o múl-
tiples se contraindica el procedimiento.

En ocasiones puede ser necesaria la resección de algún 
segmento de colon o recto según sea por presencia del tu-
mor primario, o por necesidad ante compromiso de meso 
o serosa por la CP. Se sugiere confeccionar las anastomosis 
luego de realizada la quimioterapia intraperitoneal inde-
pendientemente de que técnica se utilice. 

Evaluación de la enfermedad residual
luego de CRS. Nomenclatura

El tamaño de los nódulos residuales luego de la CRS es 
un predictor independiente de supervivencia en pacientes 
con diseminación peritoneal de un cáncer tratado con CR-
S+HIPEC (26). Hay una relación directa entre el alcance de la 
CRS y el tiempo de supervivencia relacionado a la enferme-
dad para cualquier tipo de cáncer. La clasificación propuesta 
por Sugarbaker se basa en la capacidad del cisplatino de pe-
netrar un nódulo tumoral. Si mide menos de 2,5 mm podría 
eliminarse mediante la administración del fármaco por vía 
intraperitoneal, si es mayor de 2,5 mm podría no ser efectivo 
(1). Basado en este parámetro las cirugías se clasifican en cito-
rreducción completa, citorreducción incompleta o debulking, 

La clasificación AJCC/UICC en R0 para resección com-
pleta, R1 para residuo microscópico y R2 para residuo ma-
croscópico. Esta clasificación, es más difícil de llevar a cabo 
por el tamaño de la muestra a analizar. 

Los métodos de evaluación de la enfermedad residual 
tienen dificultades e inexactitudes, pero es fundamental 
utilizarlos para poder establecer un pronóstico y para poder 
comparar resultados entre los estudios.

Quimioterapia intraperitoneal

La CRS posibilita la reducción de la enfermedad peri-
toneal a un tamaño mínimo y libera todas las adherencias, 
creando las condiciones óptimas para obtener mayor eficacia 
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de las drogas citostáticas. Debido a la barrera peritoneo-plas-
mática, las sustancias antineoplásicas hidrófilas de alto peso 
molecular como mitomicina C, 5-fluorouracilo, cisplatino o 
doxorubicina, permanecen largo tiempo dentro del abdomen 
antes de su eliminación a través de la sangre, lo que condicio-
na una concentración muy superior en la cavidad peritoneal. 
Esto permite exponer a las células tumorales residuales, tras 
citorreducción, a altas dosis de fármaco, sin que con ello au-
mente su concentración y su toxicidad sistémicas.

Estas características son potenciadas condiciones far-
macocinéticas y farmacodinámicas que influyen en la efec-
tividad del fármaco:
•  Temperatura: El calor tiene per se un efecto antitumoral 

directo. Una hipertermia moderada a 41°C induce cito-
toxicidad selectiva sobre las células malignas por altera-
ción de la reparación de ADN, desnaturalización proteí-
nica e inhibición del metabolismo oxidativo de las células 
neoplásicas que conduce a un aumento de la acidez, acti-
vación lisosomal y aumento de muerte celular.

•  El choque térmico (heat shock proteins) también estimula 
la desnaturalización proteínica de las células tumorales y 
en algunos agentes quimioterápicos aumenta el grado de 
citotoxicidad.

•  Dosis: La mayoría de los grupos utilizan una dosis calcu-
lada a partir del área superficie corporal.

•  Volumen: Un gran volumen de ascitis artificial puede au-
mentar el área de contacto de la solución conteniendo la 
quimioterapia con las paredes abdominales.

•  Duración: La duración de HIPEC debe ser calculada far-
macológicamente de acuerdo a la droga utilizada desde 
los 30 hasta los 120 minutos.

•  Soluciones portadoras: Es la solución donde se diluirá la 
droga quimioterápica. Pueden ser hipotónicas, normotó-
nicas o hipertónicas.

•  Presión: el aumento de la presión intraabdominal produce 
un aumento de la difusividad y, por lo tanto, de la distan-
cia de penetración y el efecto citotóxico de la quimiotera-
pia intraperitoneal.

Drogas citotóxicas

Diversas drogas se han descrito en las diferentes moda-
lidades de administración de quimioterapia intraperitoneal. 
Entre las más comúnmente utilizadas se encuentran La mi-
tomicina C y el oxaliplatino.
•  Mitomicina C: Es un antibiótico alquilante muy utilizado 

en el tratamiento intraperitoneal. La dosis en que debe ser 
administrada esta droga es fuente de controversia debido 
a su toxicidad. Los efectos adversos son complicaciones 
hematológicas y gastrointestinales.

•  Oxaliplatino: Tiene un efecto citotóxico similar al del cis-

platino. Al contrario del cisplatino, oxaliplatino si tiene 
efecto contra tumores colorrectales. El oxaliplatino no es 
estable en soluciones que contienen cloro por lo tanto sólo 
debe ser administrado en soluciones de dextrosa. El uso 
de este tipo de solución puede llevar a cambios electrolíti-
cos críticos e hiperglucemias durante su administración. 
La vía intraperitoneal no produce neurotoxicidad.

Otras drogas utilizadas en CP de diversos orígenes son: 
doxorrubicina, cisplatino, carboplatino, irinotecan, gemci-
tabina, taxanos (paclitaxel/docetaxel) y melfalán, 

La citotoxicidad de los agentes citostáticos no es específi-
ca para células tumorales, sino que afecta a todas las células 
del organismo, particularmente a órganos y tejidos con alta 
capacidad de proliferación (piel, mucosas, hematopoyético, 
gónadas, etc.), con posibles consecuencias para la persona 
expuesta y su descendencia, por lo tanto, es de suma impor-
tancia mantener medidas de bioseguridad y protección del 
personal que los manipula.

Modalidad de quimioterapia 
intraperitoneal

Quimioterapia Intraperitoneal Sistémica 
Neoadyuvante (NIPS)

Se realiza para reducir la carga tumoral antes de la CRS. 
Se han obtenido respuestas clínicas y radiológicas pero rara 
vez genera respuesta completa. Presenta algunas desventajas 
como la formación de adherencias que pueden añadir mor-
bilidad al tratamiento quirúrgico posterior. Actualmente se 
considera cuando no es posible una citorreducción completa.

Quimioterapia En Aerosol Intraperitoneal 
Presurizado (PIPAC)

Es un procedimiento laparoscópico donde se nebuliza 
los agentes citotóxicos en la cavidad peritoneal mantenien-
do una presión constante con el objetivo de aumento de la 
penetración del fármaco en los tejidos con una distribución 
más homogénea que con quimioterapia líquida. Teórica-
mente, a medida que disminuye la presión de la sangre ve-
nosa su flujo de salida, las drogas pasarían más tiempo en 
contacto con los tejidos, por lo que una mayor cantidad de 
concentraciones podrían alcanzarse con dosis más bajas. En 
la actualidad no existe una evidencia fuerte para su uso y 
presenta mayor utilidad con fines paliativos. 

 
Quimioterapia Intraperitoneal Normotérmica (NIPEC)

Posterior a la CRS donde se deja un puerto intrabdominal 
para la administración de la droga que será administrada a 
temperatura ambiente durante 4 a 6 semanas. Cuando el tra-
tamiento es de largo plazo se denomina NIPEC-LT. Una vez 
finalizado el tratamiento se retira el puerto intrabdominal.  
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Quimioterapia Intraperitoneal Hipertérmica (HIPEC)
Se utiliza luego de la CRS y antes de cualquier recons-

trucción intestinal. Consiste en administrar, mantener y 
regular la solución de quimioterapia a alta temperatura a lo 
largo del procedimiento, mientras se hace circular dentro 
de la cavidad peritoneal por un tiempo establecido en con-
diciones de esterilidad.

La temperatura se monitorea a lo largo del procedimien-
to en al menos dos sitios de la cavidad abdominopelviana 
para asegurarse de que se mantenga entre 41 y 42 °C. La 
temperatura central se controla para prevenir una hiperter-
mia nociva. También es necesario mantener una diuresis de 
al menos 100 ml cada 15 minutos para minimizar la toxici-
dad renal de los fármacos empleados.

Existen al menos tres formas de administración de HIPEC: 
•  Técnica cerrada: Una vez colocados los catéteres de flujo 

y los termómetros sensores de temperatura se cierra tem-
porariamente la cavidad abdominal haciendo circular la 
solución hipertérmica (fig. 3). Al finalizar el tiempo de 
circulación se reabre la cavidad y se evacua el remanente 
de la solución. La ventaja es que se alcanza la temperatura 
deseada rápidamente. Su desventaja es la dificultad para 
asegurar una amplia y correcta distribución de la solución 
y de la temperatura a través de toda la cavidad.

•  Técnica abierta (del “coliseo”): Se colocan separadores au-
toestáticos formando un rectángulo a unos 15 o 20 cm por 
encima de los bordes de la cavidad abdominal. Se puede 
colocar una cubierta plástica para aislar el campo opera-
torio. Los bordes de la piel mediante puntos se aproximan 

al borde del separador formando una cavidad con forma 
de coliseo (fig. 4). Luego se realiza el baño con la solución 
de quimioterapia. Su ventaja es que permite una amplia y 
correcta distribución de la solución ya que puede dirigirse 
manualmente. La desventaja es que es más difícil mantener 
la temperatura estable y uniforme en la cavidad abdominal.

•  Técnica del expansor de la cavidad peritoneal: consiste en 
la utilización de un cilindro acrílico transparente de unos 
30 cm de diámetro por unos 30 cm de altura, que tiene 
insertos los catéteres de flujo entrada y de salida, y que se 
asegura a los bordes de la herida (37).

El HIPEC tanto en su forma abierta como cerrada, es la 
vía de administración de quimioterapia intraperitoneal más 
utilizada. La evidencia acerca de la superioridad de una u 
otra forma es baja. Algunos de los motivos son: la heteroge-
neidad en la técnica, utilización de distintas drogas, equipos 
de administración y criterios de selección de pacientes.   

Quimioterapia Intraperitoneal Postoperatoria Precoz 
(EPIC)

Se utiliza luego de CRS + HIPEC. Es un procedimiento 
normotérmico. Se deben administrar 1000 ml de solución 
con la quimioterapia indicada en cada tipo de tumor, entre 
el primer y el quinto día postoperatorio. Se instilan los 1000 
ml tan rápidos como sea posible a través del catéter que ha-
bía sido dejado luego de CRS+HIPEC. La solución permane-
ce por 23 horas. y luego se la drena durante una hora, para 
instilar una nueva dosis inmediatamente después y repetir 
el procedimiento durante cinco días sucesivos.

FIGURA 3. HIPEC con técnica cerrada. FIGURA 4. HIPEC con técnica abierta (coliseo).
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Quimioterapia Intraperitoneal Postoperatoria 
Secuencial (SPIC)

Al igual que EPIC, requiere la colocación de un catéter 
durante la resección del cáncer primario o CRS, con la dife-
rencia de que la quimioterapia IP se administra durante va-
rias semanas o meses. La evidencia es limitada en pacientes 
con CCR por lo que hay datos limitados sobre su resultado. 
Está siendo más extensamente estudiado en cáncer de ova-
rio y gástrico.

Rol y evidencia actual del HIPEC 
La falta de consenso sobre el papel de HIPEC en pa-

cientes con CP puede deberse a varias razones: La marcada 
heterogeneidad de protocolos, fármacos, soluciones porta-
doras y métodos de HIPEC (técnicas abiertas, semiabiertas, 
cerradas) y la discrepancia con respecto a la elección de los 
pacientes y la falta de ensayos aleatorizados en la era de la 
quimioterapia moderna y la terapia dirigida. Los resulta-
dos del estudio PRODIGE 7 (38), presentados en la Socie-
dad Estadounidense de Oncología Clínica (ASCO) en 2018, 
cuestionaron los efectos beneficiosos de HIPEC. Se compa-
ró luego de la CRS completa un grupo de pacientes trata-
dos con HIPEC (oxaliplatino) con otro donde se realizó un 
tratamiento estándar (CRS) sin HIPEC. No se encontraron 
diferencias significativas en la supervivencia global ni en la 
supervivencia libre de enfermedad. Sin embargo, el grupo 
de HIPEC informó mayor morbilidad con respecto al tra-
tamiento estándar. La evidencia actual, muestra a la CRS 
de alta calidad como el pilar fundamental del tratamiento 
para la diseminación CP en CCR. Los estudios se deben cen-
tran en elegir que pacientes se beneficiarían realmente con 
HIPEC, en reducir sus efectos secundarios ya sea minimi-
zando las dosis del fármaco o probando diferentes fármacos 
o sistemas de administración. La mayor evidencia sobre la 
cual se basa el uso del HIPEC en centros especializados pro-

viene de múltiples estudios retrospectivos que han demos-
trado un beneficio en supervivencia del método con respec-
to a la quimioterapia cuando se seleccionan correctamente 
los pacientes (26,29). 

Morbimortalidad 

Las complicaciones más frecuentes son las infecciones 
intraabdominales, fístulas, filtración anastomótica, infec-
ción asociada a catéter central, infección urinaria, trombosis 
venosa profunda/ tromboembolismo pulmonar, toxicidad 
hematológica. El soporte vital puede ser complejo durante 
las primeras horas del postoperatorio ya que es común que 
haya alteraciones del equilibrio ácido-base, cambios iónicos, 
problemas de coagulación y disfunciones orgánicas.

Abordaje profiláctico de carcinomatosis 
peritoneal en CCR

En pacientes sometidos a CRS + HIPEC dos factores 
pronósticos son de relevancia, el PCI y el grado de citorre-
ducción. Por lo tanto, cuanto más temprana sea la detección 
de la carcinomatosis (PCI bajos) y antes se trate, mejor será 
el pronóstico. Teniendo en cuenta que el desarrollo de carci-
nomatosis en sus etapas iniciales suele ser asintomática y los 
estudios de imágenes tienen una baja precisión diagnostica 
para nódulos menores a 5 mm, se ha planteado como estra-
tegia realizar cirugía programada de revisión (second look) 
en pacientes asintomáticos con alto riesgo de desarrollar 
compromiso peritoneal (tumores perforados, T4, ruptura 
tumoral intraoperatoria, metástasis peritoneales limitadas 
u ováricas en la cirugía inicial) (cuadro 1). Durante este se-
cond look aquellos pacientes con hallazgo de carcinomatosis 
son sometidos a CRS + HIPEC con la posibilidad de lograr 
mejores resultados en términos de supervivencia con PCI 
bajos. También se plantea realizar HIPEC o resección de 
órganos diana para los implantes peritoneales (epiplón ma-
yor, apéndice, ovarios) aún sin hallazgo de carcinomatosis, 
tanto en la cirugía original o en el second look programado 
de pacientes con alto riesgo de compromiso peritoneal, es 
decir en forma profiláctica. El second look y HIPEC ha sido 
propuesto en diferentes momentos del seguimiento, desde 
pocas semanas luego de la cirugía original hasta los 12 me-
ses posteriores. Estudios retrospectivos que evaluaron estas 
estrategias mostraron que realizar un second look progra-
mado en pacientes con alto riesgo de recaída peritoneal fue 
eficiente para el diagnóstico temprano de carcinomatosis y 
que aquellos con PCI bajo, podían ser tratados en estadíos 
tempranos mejorando la supervivencia (39,40). 

Estudios multicéntricos prospectivos aleatorizados más 

CUADRO 1. Factores de riesgo para desarrollo de CP en pacientes con CCR.

ALTO GRADO

• Enfermedad peritoneal sincrónica en el momento de la primera 
   cirugía. 
• Metástasis ováricas sincrónicas.
• Tumores perforados.

 BAJO GRADO

• Tumores T4a o T4b.
• Citología Peritoneal positiva en la cirugía inicial.
• Histología Mucinosa y Células en anillo de sello.
• Tumores obstructivos
• Tumores con signos de hemorragia

Honoré C, Goéré D, Souadka A, Dumont F, Elias D. Definition of Patients 
Presenting a High Risk of Developing Peritoneal Carcinomatosis After Cu-
rative Surgery for Colorectal Cancer: A Systematic Review. Ann Surg Oncol. 
2013;20(1):183–92.
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recientes no han podido confirmar estos hallazgos preli-
minares. Por un lado, el ensayo holandés COLOPEC (41) 
no pudo demostrar la superioridad del HIPEC adyuvante 
con oxaliplatino en pacientes con tumores T4 o perforados 
respecto al grupo control de pacientes con tratamiento con 
quimioterapia adyuvante sistémica standard. Por otro lado, 
un estudio prospectivo aleatorizado multicéntrico recien-
temente publicado (PROPHYLOCHIP (42)) en el cual se 
compararon pacientes con alto riesgo de desarrollar carci-
nomatosis (carcinomatosis sincrónica localizada y reseca-
da en cirugía inicial, carcinomatosis en ovarios, tumores 
perforados) según fueran sometidos a second look progra-
mado más HIPEC con oxaliplatino a los 6 meses del fin de 
tratamiento adyuvante  versus pacientes con seguimiento 
postoperatorio standard, no se encontraron diferencias en 
la supervivencia libre de enfermedad y global a 3 y 5 años 
entre ambos grupos.

Distintos estudios en curso que evalúan estas estrategias 
de vigilancia y tratamiento preventivo aportaran más evi-
dencia a este tema que en la actualidad es motivo de debate

Conclusión

La CP de origen colorrectal es una condición con una 
frecuencia no despreciable en la historia natural del CCR. 
La complejidad de los pacientes con CP (evaluación, cri-
terios de selección, alternativas de tratamiento) exige que 
sean manejados por grupos interdisciplinarios en centros 
con experiencia. El tratamiento de la CP con CRS + HIPEC 
sigue siendo motivo de controversia debido a que se sustenta 
mayormente en evidencia basada en estudios retrospectivos. 
Sin embargo, la correcta y estricta selección de los pacientes 
ha demostrado beneficios en la supervivencia en esta com-
pleja instancia de la enfermedad.  
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Introducción

El seguimiento de los pacientes con cáncer co-
lorrectal luego de una cirugía con intención curati-
va, se realiza para detectar las recurrencias poten-
cialmente resecables e identificar nuevas lesiones 
metacrónicas en estadios tempranos. El 80% de las 
recurrencias se producen en los primeros 3 años 
luego de la resección del tumor primario (1,2) y el 
95% de las recurrencias se producen dentro de los 
primeros 5 años (3,4).

Existen muchas controversias sobre cual es la 
mejor estrategia de seguimiento. Por lo tanto, la 
mayoría de las conductas se basan en consensos y 
recomendaciones de diferentes sociedades.

Según las recomendaciones de ASCO realizadas 
en 2013, el seguimiento de los pacientes operados 
por cáncer colorrectal se debe guiar según el riesgo 
de recurrencia y el estatus funcional del paciente. 
Si el paciente no es candidato para cirugía o terapia 
sistémica por sus comorbilidades, no debería reali-
zar seguimiento (5).

Las guías de la mayoría de los grupos de ex-
pertos, American Society of Clinical Oncology 
(ASCO), Cancer Care Ontario (CCO), European 

Society of Medical Oncology (ESMO), National 
Comprehensive Cancer Network (NCCN) entre 
otros, recomiendan el seguimiento intensivo de los 
pacientes operados con Estadio II y III.

El seguimiento intensivo ha mostrado beneficios 
en los pacientes con enfermedad en Estadio II y III 
(6-14), incluso se sugiere que puede ser beneficioso 
para pacientes con enfermedad en Estadio I y IIA 
(15). También aumenta la tasa de detección tempra-
na de recaídas locales y metástasis a distancia, per-
mitiendo cirugías de rescate con intención curativa 
en un 40% en el hígado, con una mortalidad menor 
al 5% (16–30) y un 35-45% en el pulmón (31). 

Estudios recientes de pacientes con cáncer co-
lorrectal resecados con estadios I a III, han demos-
trado que a pesar de cualquier estrategia de segui-
miento adoptado para estos pacientes, no se han 
observado diferencias significativas en la mortali-
dad a 5 años (32–35).

El seguimiento de los pacientes operados con 
cáncer de colon y recto es similar, con algunas dife-
rencias para el recto que se irán mencionando a lo 
largo del capítulo. 
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Seguimiento postoperatorio para pacientes con 
Estadio I

No hay guías claras de seguimiento para pacientes ope-
rados con Estadio I de cáncer colorrectal. Según ASCO (5), 
NCCN, CCO y British Columbia Medical Association, el se-
guimiento para pacientes con enfermedad en Estadio I debe 
ser menos intenso debido a que hay bajo riesgo de recurren-
cia, y hay daños asociados con la vigilancia tales como: ma-
yor exposición a los rayos por tomografías (TC) repetidas, 
estrés psicológico asociado  a la realización de estudios, sus 
posibles falsos positivos, y las visitas médicas. Por lo tanto, 
para pacientes con enfermedad en Estadio I se recomienda:

•  Colonoscopia al año de la cirugía, luego a los 3 años, y 
finalmente, continuar cada 5 años salvo que aparezca en 
el seguimiento alguna lesión adenomatosa avanzada, en 
cuyo caso, se deberá repetir al año de su resección (14).

•  Para pacientes con cáncer de recto Estadio I tratados con 
resección transanal, se debe realizar ecoendoscopia o eco-
grafia transrrectal o Resonancia Magnética (RMN) cada 
3 a 6 meses los primeros 2 años y luego cada 6 meses hasta 
cumplir los 5 años de seguimiento (36).

European Society for Medical Oncology (ESMO) reco-
mienda la misma conducta para los Estadios I, II y III (37,38).

Seguimiento postoperatorio para pacientes con 
Estadios II y III

Para los Estadios II y III se recomienda un seguimiento 
postoperatorio intensivo. El propósito del seguimiento es la 
detección temprana de pacientes que potencialmente pueden 
ser curados con una intervención quirúrgica, y realizar scree-
ning de nuevos tumores primarios y pólipos. A pesar de ello, 
la mayoría de los trabajos no demuestra que un seguimiento 
intensivo mejore la sobrevida (34,35,39). La mayoría de los 
grupos realizan el seguimiento de los pacientes operados por 
cáncer colorrectal mediante el interrogatorio y el examen físi-
co que se realiza en la visita al coloproctólogo, junto con estu-
dios de laboratorio, estudios imagenológicos y endoscópicos.

Interrogatorio y examen físico 

El valor del interrogatorio y del examen físico para la 
detección es muy limitada. Solo el 1,7% al 7% de los pacien-
tes que presentan síntomas de recidiva son candidatos para 
ser operados (40). Además, la detección de la recurrencia 
por examen físico se encuentra entre el 15 y el 41%, pero 
no tiene mucha influencia en la detección de recurrencias 
potencialmente resecables dado que las recaídas tempranas 
raramente dan síntomas (41-46). Por lo tanto, la finalidad 
del examen físico es, sobre todo, dar contención psicológica 
y mantener el contacto con el paciente (40).

Laboratorio

El CEA es una proteína oncofetal que aumenta en una 
gran variedad de cánceres incluido el cáncer colorrectal (47). 
Es el único estudio de laboratorio recomendado con nivel de 
evidencia 2. Por su baja sensibilidad y especificidad, no se lo 
utiliza para screening de cáncer colorrectal. Sin embargo, en 
pacientes con enfermedad diagnosticada, su valor se corre-
laciona con la carga tumoral, y pasa a ser pronóstico (48,49).

La sensibilidad del CEA para detectar la recaída tumoral 
depende del valor de corte tomado. El valor elevado en el 
post operatorio indica alta probabilidad de recurrencia. Sin 
embargo, un valor normal no es útil para excluir recurren-
cia de la enfermedad (50–52). El 30% a 40% de los pacientes 
operados de cáncer colorrectal que presentan recaídas, no 
se asocian con elevación de los valores séricos del CEA (53).

El CEA también puede aumentar por causas no tumo-
rales, como el consumo de alcohol, el tabaquismo (son raros 
valores mayores a 10 ng/mL) (54,55), la terapia con 5 fluorou-
racilo (56), por lo que se aconseja iniciar el seguimiento con 
CEA luego de completado el tratamiento con esa droga (5,56).

Los niveles altos en el preoperatorio se correlacionan con 
estadios más avanzados. Aumenta en los tumores diferen-
ciados y en el 35% de los tumores no diferenciados. Cuanto 
mayor es el valor de CEA, mayor es el índice de recurren-
cias y menor el índice de resecabilidad (40). Si los valores 
del CEA aumentados no disminuyen luego de 4 meses de 
resecado el tumor colorrectal con intención curativa debe 
sospecharse persistencia de la enfermedad (57).

La elevación del CEA precede de 1,5 a 6 meses a la detec-
ción de la recurrencia por otros métodos (58–61).

El aumento sostenido demanda algún otro método de 
diagnóstico como la colonoscopia, la TC o el PET. No se 
recomienda la exploración quirúrgica por aumento de los 
valores del CEA sin identificar el área de recurrencia (62).

El seguimiento intensivo con CEA permite detectar en 
forma más temprana recurrencias que pueden ser tratadas 
con intención curativa. Sin embargo, no ha demostrado be-
neficios en la supervivencia a 5 años (63,64). Su valor predic-
tivo es alto (70 a 80%) y en 36% al 66% de los casos, es el pri-
mer indicador de recaída evidente, alterando su valor entre 
1,5 a 6 meses antes que otros estudios diagnósticos (58,59). 
La sensibilidad varía según las diferentes localizaciones: en 
las metástasis hepáticas llega al 78%, en las pulmonares o las 
recurrencias locales, no supera el 45% (40).

El manejo de los pacientes que presentan elevación del 
CEA en el seguimiento debe incluir:
•  Examen físico.
•  Colonoscopia.
•  TC de tórax sin contraste.
•  TC abdominopelviana con contraste oral y endovenoso.
•  Se debe considerar la posibilidad de realizar un PET/CT.
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Como se mencionó, la TC se recomienda cada 3 meses 
hasta que se identifique la lesión, o los niveles de CEA se 
estabilicen o disminuyan. La mitad de las elevaciones son 
falsos positivos y resultan ser uno o más registros de entre 
5 y 15 ng/mL (65). Los falsos positivos con valores mayores 
a 15 ng/mL son muy raros. Los valores mayores a 35 ng/mL 
son verdaderos positivos.

La sensibilidad y especificidad del CEA con un corte en 
un valor de 10 ng/mL es de 68% (95 CI, 53-79%) y 97% (95 
CI, 90-99%) (66,67).

Otros marcadores tumorales
La utilidad de otros marcadores tumorales como el Ca 

19-9; DR-70; CD26; DNA de genes BCAT1, es poco claro. 
Sin embargo, el ONKO SURE test (test ELISA para DR-70) 
está aprobado en Estados Unidos para usarse con otros mé-
todos diagnósticos para el seguimiento postoperatorio de 
cáncer colorrectal. No está claro que sea superior al CEA. 
La sensibilidad y la especificidad para el DR70 es de 65% y 
67%, mientras que para el CEA es de 65% y 73%, respecti-
vamente (68). 

En los pacientes con progresión tumoral, el DR-70 puede 
ser más efectivo, sobre todo en pacientes con valores de CEA 
menores a 30 ng/mL, sin embargo, al igual que el CEA, va-
lores aumentados de DR70 no siempre evidencian una recu-
rrencia, dado que puede aumentar también en enfermeda-
des pancreáticas, cardíacas, alteraciones de la coagulación, 
infecciones agudas, trauma, o tumores en otros sitios. 

La detección y monitoreo del DNA circulante de cáncer 
colorrectal (ctDNA) ha tenido resultados promisorios en al-
gunos trabajos pero aun no hay suficiente evidencia clínica 
de su utilidad y su costo efectividad (69–73).

Radiografía de tórax

Las guías actuales no recomiendan el uso de la radio-
grafía de tórax para el seguimiento postoperatorio de los 
pacientes operados de cáncer colorrectal. La radiografía de 
tórax ha sido reemplazada por la TC por su mayor sensibili-
dad y especificidad.

Tomografía computada (TC)

El uso de la TC permite detectar con mayor probabilidad 
pacientes con metástasis hepáticas y pulmonares resecables 
(9,74,75). Su uso debe ser bien planeado para evitar exposi-
ciones innecesarias en pacientes jóvenes. 

El seguimiento intensivo con métodos por imágenes per-
mite una detección más temprana de recurrencias potencial-
mente resecables, pero no mejora la superviviencia a 5 años. 

No se recomienda su uso en forma rutinaria para pacientes 
que no son candidatos para una cirugía curativa (9,76).

Tomografía por emisión de positrones 
(PET/TC)

La tomografía por emisión de positrones no tiene un rol 
en el seguimiento de rutina en los pacientes postoperatorios de 
cáncer de colon según las guías de ASCO y NCCN. Su rol para 
la detección de recaídas luego de cirugía es incierto  (77-82). 

Puede ser de utilidad para pacientes con elevación per-
sistente del CEA sin hallazgo de tumor con otros métodos 
de diagnóstico. Puede revelar una metástasis oculta y cam-
biar el manejo del paciente (78–81).

Colonoscopía

A pesar de que no está demostrado que la realización de 
la colonoscopia para el seguimiento de pacientes operados 
con cáncer colorrectal tenga beneficios en la sobrevida a 5 
años, la mayoría de los grupos aconsejan realizarla en forma 
periódica (ASCO, ESMO, CCO, NCCN y United States Mul-
tisociety Task Force on Colorectal Cancer). 

Todos los pacientes que son tratados por un cáncer co-
lorrectal deben tener una colonoscopia, para descartar tu-
mores sincrónicos y pólipos. La videocolonoscopia virtual 
por tomografía, o el colon por enema, se deben realizar en 
forma preoperatoria en pacientes con tumores obstructivos 
en los que no es posible la realización de una colonoscopia. 
Si la colonoscopia preoperatoria no se pudo realizar, se debe 
indicar dentro de los 6 meses del postoperaorio (14).

La colonoscopia en el seguimiento postoperatorio se 
realiza para identificar y resecar pólipos metacrónicos (le-
siones que aparecen luego de los 6 meses del diagnóstico 
de tumor inicial) debido a que estos pacientes tienen riesgo 
aumentado de desarrollar un segundo cáncer, particular-
mente durante los primeros dos años (14,83). Los tumores 
metacrónicos aparecen entre el 1,5-3% de los pacientes ope-
rados de cáncer colorrectal dentro de los primeros 3 años 
de seguimiento. Pero, en algunos pacientes, el riesgo puede 
permanecer aumentado hasta los 10 años (83–92). 

Los tumores metacrónicos pueden ser lesiones no vis-
tas inicialmente, o recurrencias a nivel de la anastomosis 
(85,88,93,94). Las recurrencias a nivel de la anastomosis 
ocurren entre el 2% y el 4% de los pacientes operados por 
cáncer de colon, y es mayor en el cáncer de recto. El 90% de 
las recurrencias de las anastomosis se detectan dentro de los 
primeros 3 años de la resección (88,89,92).

La colonoscopia no mejora la sobrevida por detección 
de recurrencia del tumor original (14,63,95,96,97). La fre-
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cuencia de la colonoscopia debe ser mayor en pacientes con 
Síndrome de Lynch(98) o que han desarrollado un tumor 
antes de los 50 años (14).

Ecografía

Transrectal: puede ser utilizada como alternativa a la 
proctosigmoideoscopia según la United State Multisociety 
Task Force(14).

Ecografía con contraste: La ecografía con contraste uti-
liza microburbujas de hexfluoruro de azufre con una cáp-
sula de fosfolípidos. Es comparable con TC con contraste y 
resonancia magnética (RMN) para detectar recurrencias en 
el hígado. Su utilidad fuera del parenquima hepático no está 
bien estudiada. Es un método diagnóstico que se utiliza en 
Europa, y solo es recomendada por la European Society of 
Medical Oncology (ESMO) (37,99).

Seguimiento de pacientes con enfermedad 
metastásica por cáncer de colon

El seguimiento de los pacientes con cáncer colorrectal 
metastásico sin evidencia de enfermedad luego de cirugía 
curativa y tratamiento adyuvante, es similar al de los pa-
cientes con estadio II/III, excepto por algunos estudios que 
deben ser más frecuentes. 

Según la NCCN, estos pacientes deben realizar CT de 
tórax y abdominopelviana cada 3 a 6 meses los primeros 2 
años luego del tratamiento adyuvante (categoria 2B) y luego 
cada 6 a 12 meses hasta los 5 años. El CEA se recomienda 
cada 3 a 6 meses los primeros 2 años, y luego cada 6 meses 
hasta cumplir los 5 años. El PET/TC no está recomendado 
para el seguimiento rutinario de estos pacientes. 

En el Cuadro 1 se resumen los principales esquemas de 
seguimiento de los diferentes grupos.
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La estrategia de 
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Son recomendaciones 
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recomendaciones 
para los Estadios I y 
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Introducción

El cáncer del ano constituye menos del 2% de 
los tumores digestivos malignos. Se reconoce una 
asociación epidemiológica con el virus del papilo-
ma humano (HPV), especialmente el serotipo 16, 
con lo que algunos de estos tumores pueden incor-
porarse a las enfermedades de transmisión sexual. 
El 80% de los carcinomas escamosos del conducto 
anal están relacionados con el virus.

Los pacientes HIV positivos tienen aumentado 
el riesgo de infecciones anales por HPV (2 a 6 veces) 
respecto de los HIV negativos. El riesgo de desarrollo 
de neoplasias es inversamente proporcional al nivel de 
linfocitos CD4. No está establecida la relación directa 
entre el HIV y la neoplasia del conducto anal (1-3).

El tabaquismo aumenta el riesgo de cáncer del 
ano de 2 a 5 veces, independientemente de las prác-
ticas sexuales.

Conferencias de consenso adoptaron tres térmi-
nos para referirse a las neoplasias de la región anal (4):

Los cánceres del conducto anal pueden verse 
parcial pero no completamente con una tracción 
suave de los glúteos.

Los cánceres del margen anal se ubican hasta 5 
cm del orificio anal y son reconocibles por su asien-

to en la piel corrugada con presencia de folículos 
pilosos. Se visualizan completamente con la sepa-
ración glútea. 

Los cánceres de la piel se encuentran por fuera 
del radio de los 5 cm. 

La localización en el conducto anal es 4 veces 
más frecuente que la del margen. 

Los tumores del margen anal, se clasifican y es-
tadifican como tumores de la piel e incluyen el car-
cinoma de células escamosas, el condiloma gigante 
o carcinoma verrucoso, el carcinoma de células gi-
gantes, la enfermedad de Bowen y la enfermedad 
de Paget (1,2).

El conducto anal es asiento de carcinomas de cé-
lulas escamosas (carcinoma epidermoide). Los tér-
minos carcinoma de células transicionales y carci-
noma cloacogénico han sido abandonados y hoy se 
prefiere reconocerlos como carcinomas de células 
escamosas sin queratinización.

Para las lesiones pre-neoplásicas del epitelio es-
camoso, tanto del conducto anal como de la piel 
perianal, la OMS recomienda el término “neopla-
sia intraepitelial anal” (AIN por su sigla en inglés) 
(1,2).
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Características anatómicas 
del conducto anal

El conducto anal tiene de 4 a 5 cm de longitud, comen-
zando en el recto distal donde la mucosa se une al epitelio 
de la zona de transformación. Esta región entre el recto y el 
conducto anal no está bien definida. Existe un área de tran-
sición proximal a la línea dentada de 0 a 12 mm, donde pue-
de verse epitelio cuboide o urotelio. En el recto distal, como 
en el cérvix, el hallazgo de metaplasia escamosa es común 
y se extiende como un proceso dinámico por varios cm en 
forma proximal. Es la zona particularmente susceptible a la 
infección por HPV (2).

El drenaje linfático del conducto anal por encima de la 
línea dentada es hacia los ganglios del mesorrecto, hemorroi-
dales superiores, ilíacos internos y para-aórticos. En cambio, 
por debajo de ésta, es hacia los ganglios femorales, inguinales 
e ilíacos externos, generalmente ipsilaterales (1,2).

Características del carcinoma 
del conducto anal 

La mayoría (85%) de los carcinomas del conducto anal 
(CCA) se relacionan con la infección por el HPV, especial-
mente el subtipo16. Deben tener las siguientes características:
• Origen en células escamosas.
• ADN del HPV en núcleos de células tumorales con ex-

presión de oncogenes virales. 
• Localización en sitios anatómicos expuestos al contacto 

directo.
• Estimulación del desarrollo de anticuerpos para las pro-

teínas E6 y E7 de este tipo de virus.
• Asociación con el contacto sexua.l
• La incidencia en individuos inmunodeprimidos es ma-

yor que la esperada (2).

Factores de riesgo

Análisis multivariados demostraron que existe mayor 
riesgo de padecer un carcinoma escamoso anal en aquellas 
personas que tuvieron (2):
• Más de 10 parejas sexuales en su vida (RR=4,5).
• Historia de condilomas perianales (RR=11,7).
• Condilomas genitales (RR=4,6).
• Gonorrea (RR=3,3).
• AIN cervical (RR= 2,3). 
• Realización del test del HIV (RR=1,7).
• Enfermedad de transmisión sexual en parejas (RR=2,4).
• Comienzo de relaciones anoreceptivas antes de los 30 

años (RR=3,4), o con múltiples parejas (RR=2,5). Resul-
tados similares fueron observados en hombres hetero-
sexuales con más de 10 parejas sexuales (RR=2,5).

• Condilomas perianales (RR=4,9).
• Sífilis/hepatitis (RR=4,0).

Las mujeres con antecedentes de cáncer vulvar o cervical 
y AIN de alto grado vulvar o cervical presentan un riesgo 
aumentado de cáncer del ano, debido a la exposición al HPV 
(1-4).

El hábito tabáquico, con su efecto antiestrogénico pro-
duce cambios en el epitelio anogenital que le otorgan mayor 
vulnerabilidad permitiendo posiblemente un mayor acceso 
viral a las capas epiteliales basales (1-3).

La inmunodepresión sistémica provoca un incremento 
del riesgo de CCA, aún sin relaciones ano- receptivas (1,4).

Un trasplante de órgano en la infancia supone un ries-
go mayor, superados los 7 años desde su realización hasta el 
diagnóstico (2).

La infección con el HIV, en poblaciones de hombres que 
tienen sexo con hombres (HSH) muestra un incremento de 
esta patología (2).

Se observó una incidencia y prevalencia de HPV y AIN 
aumentadas en la población HIV positiva en la era previa 
a la terapia antirretroviral altamente activa (HAART) (2).

En las mujeres HIV positivas, HPV positivas y fumado-
ras, si las cepas del HPV son de alto riesgo y los CD4< 500, 
el riesgo de CCA aumenta 7 veces (1,4).

Una disminución de los CD4 se relaciona con anormali-
dades celulares, sin asociación con el CCA (2).

El efecto de la infección por HIV sobre el HPV no se 
entiende claramente. El HIV podría favorecer la persistencia 
del HPV. El 95% de los pacientes HSH, HIV positivos, están 
coinfectados. En este grupo el CCA ocurre a una edad más 
temprana (37 vs. 58 años).

Todo menor de 70 años con cáncer del ano debe ser es-
tudiado para HIV (2). Habría una diferencia biológica entre 
positivos y negativos, posiblemente por alteración en las cé-
lulas de Langerhans y deficiente respuesta citotóxica linfoci-
taria a las proteínas E6 y E7 (2).

En los HIV positivos, la disminución en el tiempo ne-
cesario entre la infección por el HPV y el desarrollo de un 
cáncer anal puede deberse a dos razones (2):
1) Los mismos cambios genéticos ocurren en una secuen-

cia más rápida.
2) La magnitud de las alteraciones cromosómicas necesa-

rias para la progresión a carcinoma escamoso es menor.

La inmunosupresión puede acelerar la progresión de la 
AIN de alto grado al cáncer invasor en el nadir de los CD4 y 
el comienzo del SIDA. En los pacientes en tratamiento para el 
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HIV, la regresión de la AIN de alto grado a AIN de bajo grado 
y las de bajo grado a no presentar patología se da principal-
mente en los que presentan mayor cantidad de CD4 (1-3).

La infección por el HPV es la enfermedad de transmi-
sión sexual más frecuente. Estimativamente 630 millones 
de personas se encuentran infectadas, aunque sólo 1% de 
los infectados presenta manifestaciones clínicas. El sistema 
inmune bloquea y elimina el virus rápidamente en la ma-
yoría de las situaciones. Sin embargo, la prevalencia de la 
infección subclínica podría persistir entre el 10 y el 46% (2).
La transmisión del virus no es totalmente prevenible con el 
uso de preservativos; se encuentra en las secreciones y puede 

ser llevado por manos o instrumentos. La abstinencia sexual 
es la única medida efectiva para evitar su transmisión. Las 
lesiones intranales están vinculadas a las relaciones ano-re-
ceptivas, en cambio las perianales pueden no estarlo. 

Si el virus atraviesa la barrera epitelial, el ADN viral tie-
ne acceso al núcleo celular. Si una cepa de alto riesgo accede 
a tejidos que se están reproduciendo, la infección puede ser 
persistente y diseminarse por décadas. Esta condición incre-
menta el riesgo de cáncer (2).

En los HIV positivos puede haber infección por el HPV 
en ausencia de relaciones ano-receptivas (5). En ellos los 
condilomas acuminados son la patología anal más frecuente 

FIGURA 1. Historial natural del carcinoma del conducto anal.
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(60%) y se asocian con otra patología en hasta un 10%. Con 
estas características la progresión a displasia y carcinoma 
está acelerada y provoca mayor incidencia de serotipos de 
alto riesgo, múltiples re-infecciones y menor inmunidad. Se 
han descrito displasias hasta en un 10 % de los condilomas, 
pero también sin estos. La presencia de condilomas acumi-
nados aumenta el riesgo de CCA 27 veces en hombres y 22 
en mujeres (1,2).

El rol de la inmunidad celular para controlar la infección 
por el HPV es bien conocido, evidenciándose por cuadros 
floridos en pacientes inmunosuprimidos. Sin embargo, aún 
en pacientes con un sistema inmune normal, el virus del 
HPV es difícil de erradicar. Las lesiones pueden presentar 
inmunosupresión local. El proceso por el cual el virus eva-
de el sistema inmune es poco conocido, aunque las lesiones 
presentan gran cantidad de proteínas virales (2).

El evento llave en la progresión de una lesión productiva 
a una neoplasia de alto grado se debe a una desregulación 
en la expresión de las proteínas transformadoras E6 y E7, 
que aumentan la replicación celular en las capas basales e 
inhabilitan las reparaciones en las mutaciones del ADN de 
las células huésped (1,2).

En las lesiones benignas, el genoma viral se replica como 
un epísome extra-cromosómico. En cambio, en los tumores 
malignos el genoma es integrado a los cromosomas de las cé-
lulas huésped. Luego de una adecuada respuesta inmune, el 
ADN del HPV queda en las células basales y se reactiva cuan-
do la inmunidad decrece (1,2) .En ausencia de regresión, las 
lesiones por el HPV persisten y en algunos casos progresan a 
cáncer. Hay un incremento en la replicación celular y la an-
giogénesis, con una apoptosis disminuída. Una lesión neoplá-
sica no se desarrolla sin una angiogénesis suficiente. Los cam-
bios en los vasos pueden observarse tanto en el cérvix como 
en el ano con la utilización de un colposcopio (2).

En las mujeres HIV positivas la infección anal por el 
HPV es mayor que en el tracto genital.

Historia natural

Los cánceres escamosos de la región anal, especialmente 
los del conducto, generalmente son precedidos por lesiones 
preneoplásicas, principalmente la AIN de alto grado. Se 
pueden presentar como parte de un proceso multifocal ano-
genital (1,2).

Un cuadro dinámico de progresión y regresión de las AIN 
se correlaciona con la observación clínica. Las de alto grado 
regresan mucho menos que las de bajo grado (3). El cambio 
súbito en las características clínicas de una lesión anal o pe-
rianal (ej. aumento de grosor) predice la evolución al carci-
noma in situ. También se puede esperar una regresión, que 
ocurre con mayor frecuencia en las AIN de bajo grado (fig. 1).

Las AIN se pueden presentar como piel perianal irrita-
da, prurito, secreción perianal o hallazgo luego de la resec-
ción de un plicoma. 

Las displasias de bajo grado se pueden visualizar como 
condilomas, pero con una imagen más plana que la de los 
clásicos. El 28-35% de los condilomas resecados presentan 
algún tipo de AIN. Las de alto grado son generalmente 
planas y de color blanco, gris, púrpura o marrón, con una 
pigmentación no uniforme. Su ulceración es sugestiva de 
invasión (5,6).

Los tumores perianales tienden a crecer localmente y 
pueden extenderse al conducto anal. En el 25% de los ca-
sos son mayores a 5 cm. La presentación más frecuente es 
una masa que aumenta de tamaño con el correr del tiempo. 
Cuando hay dudas acerca de su origen se considera que son 
del conducto (7).

Existe en general una demora de 4 a 6 meses entre el co-
mienzo de los síntomas y el diagnóstico, con un retraso de 
más de dos años en el 50 % de los pacientes (5).

Los cánceres de la región anal presentan proctorragia 
en el 50% de los casos y dolor o masa palpable en el 30%. 
También pueden presentar prurito, secreción y ulceración. 
Con la invasión esfinteriana hay desde escurrimiento fecal 
hasta franca incontinencia y tenesmo. En la enfermedad lo-
calmente avanzada puede encontrarse infección perianal y 
fístulas. En raros casos debutan como un absceso perianal. 
También se puede encontrar un carcinoma invasor o una 
AIN en el 0,05% de las piezas de hemorroidectomía (2,4,7).

Los tumores se extienden desde el conducto anal al rec-
to y a la piel perianal en casi la mitad de los casos (fig. 2). 
La invasión profunda del periné y el septum anovaginal se 
observa en un 10 %. La invasión de la glándula prostática es 
muy rara (2,7).

Al momento del diagnóstico, solo el 12% de los tumores 
están confinados a la mucosa y submucosa y el 34% a los 
músculos esfinterianos sin metástasis linfáticas.

FIGURA 2. Carcinoma avanzado del conducto anal.
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La diseminación es por vía linfática, más que hematóge-
na. La diseminación ganglionar ocurre de forma temprana 
y más comúnmente a los inguinales ipsilaterales, en un 5 
al 20%. Los grupos ganglionares del conducto anal son los 
perirrectales, los iliacos internos y los inguinales. Los rec-
tosigmoideos y los de las arcadas vasculares sigmoideas se 
consideran sitios metastásicos alejados. Se detectaron me-
tástasis ganglionares en el 30 % de los cánceres confinados 
al aparato esfinteriano y en el 60 % de los que tenían exten-
sión extraesfinteriana o los indiferenciados (2).

Debido a las recurrencias tardías, se calculó que el por-
centaje de metástasis ganglionares subclínicas oscila entre 
el 10 y el 20% (1,2).

Las metástasis ocurren en el 10% de los casos luego del 
tratamiento exitoso del tumor primario y las adenopatías y 
en un 10% adicional relacionado a la recurrencia local (2,4).

La recurrencia ocurre generalmente a nivel local, con 
grupos ganglionares pelvianos afectados. Las metástasis ex-
trapelvianas son infrecuentes, menores al 5%.

La diseminación hematógena puede producirse por vía 
portal o por el sistema cava, generalmente al hígado, pul-
món, hueso, piel y cerebro, entre otras localizaciones. 

Histopatología

En general los carcinomas escamosos del margen son 
queratinizantes y bien diferenciados, mientras que los del 
conductos son no queratinizados, poco diferenciados, o in-
diferenciados.

Los carcinomas que nacen por debajo de la línea dentada 
son virtualmente todos de células escamosas. Tienden a ser 
más diferenciados y queratinizantes.

Microscópicamente muestran una patente infiltrante 
irregular, con grupos celulares angulosos o trabeculares y 
focos de diferenciación hacia epitelio escamoso. La basaloi-
dea transicional consta de nidos y trabéculas de pequeñas 
células sin puentes intercelulares. La mucosa adyacente pue-
de presentar focos de AIN. Algunos presentan células pro-
ductoras de mucina, de ahí el nombre de mucoepidermoide. 
Evidencia reciente sugiere que los carcinomas mucoepider-
moides pueden tener un comportamiento biológico diferen-
te del carcinoma escamoso.

Los factores pronósticos más importantes son la profun-
didad de la invasión y la diseminación. La histología especí-
fica no es un predictor importante en la supervivencia, pero 
la diferenciación, influye en la diseminación ganglionar (2).

Lesiones premalignas

Condilomas acuminados
Se presentan hasta en el 1% de la población sexualmente 

activa. Son blandos, de color blanquecino, gris o rosado, con 
papilas que pueden crecer en grupos (fig. 3).

El epitelio escamoso muestra marcada acantosis y la 
paraqueratosis superficial es común. El epitelio superficial 
contiene células escamosas con citoplasma vacuolizado y 
núcleos grandes, irregulares e hipercromáticos. Estas célu-
las, denominadas coilocitos, son características de la infec-
ción por el HPV (2,9).

Tumor de Buschke- Lowenstein o condiloma 
acuminado gigante 

Este tumor, variante rara del condiloma acuminado, se 
caracteriza por un crecimiento voluminoso y exofítico que 
frecuentemente excede los 10 cm de diámetro (fig. 4).

Es más frecuente en hombres, muchas veces inmunode-
primidos.

FIGURA 3. Condilomas acuminados peri y endoanales.

FIGURA 4. Condiloma acuminado gigante o tumor de Buschke-Lowënstein.
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Su microscopía es similar a la de los condilomas clásicos, 
pero en hasta un 50% de los casos se encuentran focos de 
carcinoma invasor. Se asocia generalmente a las cepas 6 y 11 
del HPV (10,11).

AIN y carcinoma invasor superficial
• La AIN puede ser graduada en:
• Leve (grado 1): Anormalidades nucleares en el tercio 

inferior del epitelio, con aumento de mitosis pero con 
maduración en la superficie (fig. 5).

• Moderada (grado 2): Anormalidades en los dos tercios 
inferiores del epitelio (fig. 6).

• Severa o carcinoma in situ (grado 3): Anormalidades en 
todo el epitelio, con una pérdida completa de madura-
ción, marcado pleomorfismo celular y nuclear con mito-
sis anormales en todo el epitelio (fig. 7). Presenta mayor 
angiogénesis, mayor proliferación y menor apoptosis que 
el anodermo normal. Se ha descrito un aumento del fac-
tor de crecimiento endotelial y la densidad de la micro-
vasculatura. La angiogénesis es visible con una anoscopía 
de alta resolución (HRA por su sigla en inglés) (12,13). 
La AIN grado 3 se encuentra en hasta el 80% de los 

cánceres escamosos del conducto, principalmente los de la 
zona de transición. La infección con el HPV, principalmente 
la cepa número 16 se ha encontrado con expresiones abe-
rrantes de p53 y cmyc. Esta se caracteriza por una pérdida 
de maduración, alargamiento nuclear e irregularidad, con 
aumento en el relación núcleo-citoplasma, pleomorfismo 
celular y aumento de las mitosis. La queratinización de las 
células y la disqueratosis son comunes y pueden ser inter-
pretadas como marcadores de infección por el HPV. Estos 
cambios ocurren en ausencia de inflamación (2,9).

Actualmente, para disminuir las diferencias inter-ob-
servador, en lugar de AIN se recomienda denominarlas 
“lesiones intraepiteliales escamosas de alto y bajo grado” 
utilizando el término HSIL (por su sigla en inglés) para las 
lesiones grado 2 y 3 y LSIL (por su sigla en inglés) para las 
grado 1 (1,3,4). Estas lesiones pueden ocurrir en las glándu-
las anales y los apéndices, dificultando así su tratamiento.

El carcinoma anal invasor superficial (SISCCA, por su 
sigla en inglés), una patología recientemente descrita que 
se presenta principalmente en grupos de alto riesgo, ocurre 
por la progresión de las AIN de alto grado a lesiones malig-
nas, aunque se desconoce el porcentaje (fig. 8).

Este carcinoma microinvasor se define por tener una 
profundidad de invasión más allá de la membrana basal ≤ 
3 mm y una extensión horizontal ≤ 7mm (8). Tiene que ser 
resecado completamente, si ya no lo ha sido al momento de 
la biopsia. 

Las células dendríticas (Langerhans), presentes en la mu-
cosa normal, pueden prevenir la aparición de AIN en pacien-
tes con infección por el HPV (inmunidad celular, previniendo 
infecciones posteriores). La cantidad de estas células es menor 
en los pacientes HIV positivos, sugiriendo su posible inhibi-
ción por el virus. Una disminución ha sido asociada con la 
aparición de AIN de alto grado y no han sido detectadas en 
los pacientes que desarrollaron un carcinoma (2).

La enfermedad de Bowen (y su sinonimia) es una AIN 
grado 3, antiguamente denominada carcinoma intraepite-
lial o in situ, que se manifiesta por lesiones marrón-rojizas, 
irregulares, con bordes firmes, pudiendo estar ulceradas 

FIGURA 5. AIN grado I (Cortesía Dr. Ariel Naves). FIGURA 6. AIN grado 2. (Cortesía Dr. Ariel Naves). FIGURA 7. AIN grado 3. (Cortesía Dr. Ariel Naves).

FIGURA 8. Carcinoma escamoso superficial (SISCCA).
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(fig. 9). Se asocia con el HPV 16 y 18. Histológicamente se 
observa una desorganización en todo el epitelio, con abun-
dantes células grandes atípicas, pérdida del orden de la ma-
durez en la superficie, acantosis, para, hiper y disqueratosis. 
Los anexos cutáneos son involucrados por la lesión. La der-
mis subyacente muestra un infiltrado inflamatorio crónico. 
La progresión al carcinoma invasor es del 2 al 6 % (7).

Detección precoz

Debido a su baja incidencia, no es una prioridad realizar 
estudios de detección precoz del carcinoma anal en la pobla-
ción general, pero en sí en poblaciones de riesgo en las que la 
frecuencia es mayor a la que presentaba el cáncer del cérvix 
previamente a la iniciación de los programas de pesquisa. 
Sin embargo, hay autores que aún en estos casos no creen 
necesaria la pesquisa, argumentando la carencia de datos 
que demuestren que el tratamiento de las AIN de alto grado 
reduce la incidencia del cáncer anal (1,2,4). La reciente pu-
blicación de los resultados del estudio ANCHOR parece ha-
ber dilucidando esta discusión (14). Este estudio randomizó 
4459 personas HIV positivas ≥35 años de edad con HSIL 
anal para recibir tratamiento (ablación, resección o crema 
de 5-FU o imiquimod) de la HSIL vs. monitoreo activo sin 
tratamiento. Con una mediana de seguimiento de 25,8 me-
ses, se diagnosticaron 9 casos de cáncer anal en los tratados 
vs. 21 casos en los no tratados. Aunque el tratamiento de las 
HSIL no previno todos los cánceres, la tasa de progresión 
fue un 57% menor en el grupo que recibió tratamiento (IC 
95%, 6 a 80; p=0,03). 

El diagnóstico de AIN necesita un alto índice de sospe-
cha, sobre todo en los pacientes de riesgo que presentan nue-
vos síntomas perianales (2,6).

El diagnóstico precoz es diferente para las AIN que para 
el cáncer del ano. Mientras el cáncer del ano es generalmen-

te grosero y palpable, las AIN:
• Generalmente no son palpables y habitualmente no son 

visibles sin HRA.
• Muchos pacientes no admiten el problema. 
• Gran cantidad de médicos no lo conocen.

La consulta y el examen deben comenzar con:
• Una historia clínica detallada sobre antecedentes de ci-

rugías en el conducto anal.
• Una detallada explicación del procedimiento, incluyen-

do el consentimiento informado.
• Inspección visual.
• Citología anal (PAP).
• Estudio para infecciones de transmisión sexual (ITS) en 

caso de sospecha.
• Tacto anorrectal. 
• Anoscopía estándar. 

La mejor técnica para detectar áreas con lesiones intra-
piteliales del conducto anal es una combinación entre la ci-
tología anal y la anoscopía magnificada o de alta resolución 
(1,2,13,15-17).

El primer estudio que se realiza es el PAP anal y en caso 
de ser anormal se recomienda una HRA. La citología anal no 
debe ser utilizada como único estudio ya que generalmente 
sub-diagnostica el grado de lesión, debiendo ser comple-
mentaria de la HRA y el tacto anorrectal (1). El PAP puede 
identificar la presencia de AIN pero no su localización, pues 
colecta muestras de todo el conducto anal (1-4). Su sensibi-
lidad para identificar anomalías celulares (ASCUS, ASC-H, 
LSIL y HSIL) oscila entre el 69 y 93%. Sin embargo, como 
solo la AIN de alto grado recibe tratamiento, los valores de 
detección varían entre el 32 y 59%. Esta pobre especificidad 
limita su valor, debido a que muchos pacientes con displa-
sias leves van a ser enviados a una HRA (1-3).

Las anormalidades celulares detectadas con el PAP de-
ben ser posteriormente evaluadas por anoscopía magnifica-
da. Esta permite identificar áreas subclínicas de AIN, de-
terminar su extensión, realizar biopsias y tratamiento (figs. 
10 y 11).

El resultado de la biopsia guiada por HRA se considera el 
principal test para confirmar la presencia de una AIN (1,2).

Realizar una HRA en todos los pacientes tiene una alta 
sensibilidad pero una baja especificidadporque muchos no 
presentarán alteraciones citológicas, por lo que se recomien-
da ante (1-4,15-18):
• Citología anormal
• Alteraciones en el tacto anorrectal
• Cualquier hallazgo patológico en la anoscopía estándar 

que pueda corresponder a una displasia 
• Pacientes HSH, HIV positivos (en estos casos realizarla 

en el mismo momento que la citología).

FIGURA 9. Papulosis bowenoide. (Cortesía Dr. René Bun).



 |   875Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 6. Cáncer del ano  |  Capítulo 57. Diagnóstico y tratamiento

La especificidad y sensibilidad de la HRA varían depen-
diendo de la experiencia del operador y las comorbilidades 
del paciente (ej. cirugías previas del conducto anal). La sen-
sibilidad oscila entre el 59 y el 100% y la especificidad entre 
el 66 y el 74% (1,2).

La captura híbrida con el Digene 2 de cepas de alto ries-
go del HPV puede reducir la cantidad de pacientes enviados 
a HRA, aunque un 5% de displasias de alto grado pueden 
no diagnosticarse. Este test detecta el genoma de 6 cepas de 
bajo riesgo (6,11,41,42,43) y 13 de alto riesgo: 16,18,33,35,51, 
52,56,58,59,68 (2,3).

Hay autores que consideran que el rol de los test para el 
HPV en AIN es mínimo (3,4).

No existe una política global para la detección precoz del 
cáncer anal y las lesiones preneoplásicas, salvo en algunas 
ciudades determinadas.

Se recomienda realizar pesquisa en los siguientes grupos 
de riesgo (3):
• Todos los HSH >40 años de edad. 
• HIV positivos, HSH (con buen pronóstico).
• Todas las mujeres HIV positivas. 
• Pacientes trasplantados asociados a inmunosupresión. 
• Pacientes inmunodeprimidos. 
• Mujeres con HSIL/Cáncer del tracto genital inferior.
• Todos los hombres y mujeres con condilomas acumina-

dos.
• Hombres y mujeres trans-género (1).

Diagnóstico

El tacto anorrectal debe considerarse el primer paso 
para el diagnóstico del cáncer anal, debiendo ser realizado a 
todos los pacientes de riesgo por lo menos una vez por año 
(1-4).

Sin embargo, no todos los cánceres pueden ser descarta-
dos por un tacto anorrectal normal y no todos son obvios, 
presentándose como una masa. A veces solo una induración 
es lo único que puede palparse.

A nivel perianal debe prestarse especial atención a:
• Induraciones.
• Ulceraciones.
• Epitelio denudado.
• Granulaciones con escoriaciones.
• Los cambios vasculares diferentes a vasos tortuosos son 

raros.

La histología sigue siendo el gold standard para el diag-
nóstico de esta patología (1-4).

Una adecuada estadificación es esencial para el pronós-
tico y la planificación terapéutica. En la estadificación del 
CCA, se utiliza el examen clínico y de imágenes, con biopsia 
del tumor primario y punción-aspiración (con aguja fina) de 
los ganglios inguinales sospechosos.

El diagnóstico por imágenes se realiza con:
• Ecografía endoanal.
• Tomografía computada abdomino-pelvianana.
• Resonancia nuclear magnética de la pelvis (RMN).
• PET-TC.
• Marcación del ganglio centinela.

En el estudio de los pacientes con cáncer anal, la estadifica-
ción inicial se basa en una combinación de la exploración física 
y de los hallazgos en métodos de imagen. Las imágenes reali-
zadas antes del tratamiento proporcionan una evaluación de 
la extensión de la enfermedad local y la afectación ganglionar. 

El método recomendado para el estudio inicial para evaluar 
el alcance local de la enfermedad (T y N) es la RMN. Además, 

FIGURA 11. Anoscopía de alta resolución. AIN 3, con puntuación y mosai-
cismo. (Cortesía Dr. Alejandro Moreira Grecco).

FIGURA 10. Anoscopía de alta resolución. AIN de bajo grado.
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si bien las metástasis a distancia en el carcinoma anal tienen 
una baja prevalencia, ocurren más frecuentemente en el hígado 
y los pulmones), por lo que para completar la estadificación se 
recomienda la realización de tomografía de abdomen y pelvis 
con contraste endovenoso y tomografía de tórax. 

Resonancia magnética
La resonancia magnética de alto campo (1,5-3T) es el 

método de elección para estudio inicial de la extensión lo-
cal de la enfermedad y los ganglios linfáticos regionales, así 
como para el control luego del tratamiento. Por lo general, 
no se necesita preparación especial del paciente y no se re-
comienda utilizar bobinas endoanales. Si bien proporcio-
nan una resolución anatómica superior, tienen un campo 
de visión limitado y generalmente son mal toleradas por el 
paciente. Las imágenes realizadas con bobinas de superficie 
proporcionan un excelente detalle anatómico de los esfínte-
res anales y los límites anatómicos de la pelvis.
• Los tumores del conducto anal generalmente muestran 

una intensidad de señal intermedia a baja en las imáge-
nes ponderadas en T1, e intensidad de señal intermedia 
a alta en las imágenes ponderadas en T2. Las metástasis 
ganglionares generalmente presentan una intensidad de 
señal similar a la del tumor primario (fig. 12).

Un protocolo completo para el estudio del cáncer anal 
incluye:
• Secuencias ponderadas en T1: el propósito fundamen-

tal es obtener una buena definición de la anatomía pel-
viana. Se sugiere incluir en estas secuencias imágenes 
axiales de la pelvis completa 

• Secuencias ponderadas en T2: también pueden propor-
cionar la información necesaria para una correcta des-
cripción anatómica y para el estudio de las estructuras 
ganglionares, en cortes axiales de toda la pelvis. Tam-
bién se usa esta secuencia con campo de visión pequeño 
focalizado (FOV) en el conducto anal en los tres planos. 

 Las imágenes en T2 permiten además una correcta deli-
mitación de las capas del conducto anal para la evalua-
ción de la profundidad del tumor. En esta secuencia se 
observa la capa submucosa hiperintensa, el esfínter anal 
interno hipointenso, el espacio interesfentérico hiperin-
tenso y el esfínter externo hipointenso.

 Las imágenes coronales ayudan a evaluar la extensión de la 
enfermedad junto con los esfínteres internos y externos.

• Secuencia de difusión (DWI): la imagen ponderada por 
difusión (DWI) se basa en la medición del movimiento 
browniano aleatorio de las moléculas de agua dentro de 
un voxel de tejido. Los tejidos altamente celulares o con 
inflamación celular exhiben coeficientes de difusión 
más bajos. La difusión es particularmente útil en la ca-
racterización tumoral.

• Se sugiere realizar imágenes con la secuencia de difusión 
en cortes axiales de la pelvis con el propósito de evaluar 
la celularidad tumoral, aunque es exclusivamente útil en 
quienes que se quiere descartar recaída local luego del 
tratamiento.  

• Secuencias T1 post- contraste EV: se pueden realizar 
imágenes de T1 con gadolinio en al menos un plano, 
para mejorar la delineación de las relaciones del tumor 
con los esfínteres y detectar el realce de la lesión. Sin 
embargo, la mayoría de los protocolos para el estudio 
del carcinoma anal no incluyen imágenes posteriores al 
contraste, ya que brindan poca información adicional a 
las imágenes T2 de alta resolución (19-21).

FIGURA 12. RNM. Cáncer del ano avanzado que compromete el aparato 
esfinteriano.

FIGURA 13. Ecografía endoanal. Cáncer del ano avanzado que infiltra los 
esfínteres e invade la fosa isquiorrectal. (Cortesía Dr. Jorge Arias).
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Ultrasonido endoanal
El ultrasonido endoanal se puede utilizar en la estadi-

ficación locorregional, particularmente para las lesiones 
superficiales pequeñas. Se ha demostrado que tiene mayor 
precisión que la RMN para los T1. Por otro lado, la RMN 
permite una detección correcta de los ganglios metastási-
cos ya que presenta un campo de visión más amplio y datos 
funcionales. 

Las lesiones tumorales del conducto anal se ven habi-
tualmente como lesiones hipoecoicas de límites mal defini-
dos que comprometen en forma variable los distintos planos 
del conducto (fig. 13) (19,21).

Tomografía computarizada con contraste EV
Aunque con una resolución limitada en comparación 

con la RMN, las adquisiciones de la tomografía computa-
rizada multidetector volumétrica (TCMD) permiten la vi-
sualización de anomalías anorrectales en su extensión crá-
neo-caudal con relación a puntos de referencia anatómicos 
clave, como el complejo esfinteriano. En la TCMD con con-

traste EV, el carcinoma del conducto anal puede detectarse 
como nódulos sólidos o masas dentro del ano que realzan al 
contraste, tornándose heterogéneas a medida que aumentan 
de tamaño (fig. 14). Se sugiere la TCMD con contraste EV 
del tórax, abdomen y pelvis para la búsqueda de metástasis, 
que ocurren más frecuentemente en el hígado y pulmón. La 
diseminación secundaria es muy poco frecuente (menos del 
5% en el diagnóstico inicial) y generalmente se encuentra 
asociada a la recaída local posterior al tratamiento (21).

PET-TC
En la actualidad, la FDG-PET con flúor-18 o PET-TC se 

usa ampliamente para evaluar la extensión de la enferme-
dad en varias neoplasias malignas. El papel del PET-TC en 
el CCA es cada vez más interesante, ya que la mayoría de 
los cánceres anales son ávidos de la FDG. Esta modalidad 
de imagen tiene el potencial de demostrar la extensión del 
tumor primario, detectar la afectación de los ganglios linfá-
ticos e identificar sitios de metástasis a distancia en un solo 
procedimiento de imagen de todo el cuerpo (fig. 15). Sin em-
bargo, un metanálisis publicado por el Instituto Británico 
de Radiología concluyó que actualmente el PET-TC es útil 
para la estadificación inicial de los pacientes con enferme-
dad T2 a T4, pero no hay pruebas suficientes para recomen-
dar su uso rutinario para la evaluación de la respuesta al 
tratamiento o para el seguimiento, debido a la poca eviden-
cia que compare la sensibilidad del PET-TC vs la RMN (21).

Marcación del ganglio centinela
La utilización de la marcación del ganglio centinela ha 

sido descrita por diversos autores. El riesgo de metástasis 
ganglionares en los tumores T1 varía entre el 10 y el 15%, au-
mentando al 50% en los T3-T4. Es un factor pronóstico in-
dependiente de la mortalidad relacionada con el cáncer del 
ano. La racionalidad en la utilización de la biopsia del gan-
glio centinela reside en que permite mejorar la estadifica-
ción y modificar el tratamiento, al seleccionar los pacientes 
en quienes es necesario irradiar las regiones inguinales. La 
detección del ganglio centinela varía entre el 67 y el 100%, 
con metástasis en el 25%. Para algunos autores, sólo está in-
dicada en los estadios tempranos, no en los T3-T4 (22,23).

Estadificación y manejo de los ganglios inguinales
La diseminación del cáncer del ano es generalmente por 

vía linfática y raramente hematógena. El compromiso bila-
teral se observa cuando los tumores invaden la parte medial 
del conducto anal (2,24,25).

El riesgo de metástasis inguinales sincrónicas es alrede-
dor del 13% y aumenta con el tamaño del tumor. Es inferior 
al 10% en los T1 y T2 y del 15-30% en los T3 y T4. El riesgo 
es menor cuando el tumor se sitúa por encima de la línea 
pectínea (2,24,25).

FIGURA 14. Tomografía computarizada pelviana. Cáncer del ano avanza-
do ocupando todo el conducto anal.

FIGURA 15. PET-TC. Cáncer anal avanzado con metástasis ganglionares. 
Aumento del metabolismo a nivel anal e inguinal bilateral.
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Con una adecuada estadificación, en los tumores T1 y 
T2 menores de 4 cm puede evitarse la irradiación electiva de 
las ingles y realizar una política de esperar y observar.

Para la estadificación ganglionar, uno de los métodos 
más utilizados es la ecografía con punción aspiración. Tam-
bién se emplea el PET-TC para evidenciar ganglios captan-
tes. La RNM de alta resolución y la biopsia del ganglio cen-
tinela son otras posibilidades que se encuentran en estudio. 

Las metástasis ganglionares sincrónicas se tratan con 
el esquema de quimio-radioterapia utilizado para el tumor 
primario más irradiación de las ingles. El vaciamiento in-
guinal solo se sugiere para las metástasis residuales, debido 
a su elevado riesgo de complicaciones.

Estadificación del carcinoma 
escamoso de ano

En el cuadro 1 se detalla la estadificación del CCA se-
gún la clasificación TNM del American Joint Committee on 
Cancer, 8va edición, 2017 (8).

Se basa en el compromiso del tumor primario, los gan-
glios regionales y las metástasis a distancia:

Tumor primario
TX El tumor primario no puede ser confirmado
T0 Sin evidencia de tumor primario
Tis Lesión intraepitelial escamosa de alto grado (previa-

mente denominada carcinoma in situ, enfermedad de 
Bowen, AIN II-III, o neoplasia anal intraepitelial de 
alto grado)

T1 Tumor ≤2 cm en su mayor dimensión
T2 Tumor >2 cm pero ≤5 cm en su mayor dimensión
T3 Tumor >5 cm.
T4 Tumor de cualquier tamaño que invade órganos adya-

centes como vagina, uretra, vejiga, etc.

Ganglios linfáticos regionales
NX No pueden ser confirmados
N0 Sin metástasis ganglionares
N1 Metástasis en ganglios inguinales, mesorrectales, 
 ilíacos internos o ilíacos externos
N1a Metástasis en ganglios mesorrectales, iliacos internos  

o inguinales
N1b Metástasis en ganglios ilíacos externos
N1c Metástasis en iliacos externos y en cualquiera de los 
 ganglios N1a.

Metástasis a distancia
M0 Sin metástasis
M1 Metástasis a distancia

Tratamiento de los condilomas 
acuminados, AIN, carcinoma in situ 
y SISCCA

Las razones para tratar las patologías producidas por el 
HPV incluyen la disminución de la sintomatología (prurito, 
sangrado, irritación y dolor) y la prevención de la progresión 
de las AIN.

Los condilomas acuminados gigantes o de crecimiento 
rápido deben ser tratados porque pueden presentar AIN 2, 
AIN 3, o SISCCA, y para facilitar los exámenes proctológi-
cos. Los condilomas pequeños se tratan cuando el paciente 
tiene síntomas, lo solicita, o se sospecha AIN de alto grado.

La elección del tratamiento depende de la localización 
(internos o externos), el tamaño ytipo de lesión (AIN 1 vs. 
AIN 2-3), del estado inmune del paciente y de su preferencia.

El tratamiento puede dividirse en: a) no quirúrgico y b) 
quirúrgico.

Estadio Tumor primario Ganglios linfáticos Metástasis a distancia

0 Tis N0 M0

I T1 N0 M0

IIA T2 N0 M0

IIB T3 N0 M0

IIIA T1 N1 M0

T2 N1 M0

IIIB T4 N0 M0

IIIC T3, T4 N1 M0

IV Cualquier T Cualquier N M1

CUADRO 1. Estadificación basada en la clasificación TNM de la AJCC (8va ed.) para el cáncer del conducto anal.
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a) Tratamiento no quirúrgico
- Podofilox: Se usa para condilomas externos y puede 

producir irritación perianal.
- Imiquimod 5%: Es un modificador de la respuesta in-

mune que se utiliza de forma tópica. Se usa para condilomas 
externos y algunos internos. Debe utilizarse en pacientes 
inmunocompetentes. Modifica la respuesta inmune produ-
ciendo Interferón localmente. En el caso de AIN intra-anal 
se utilizan supositorios con la droga al 5%. Los pacientes no 
deben tener relaciones ano-receptivas durante el tratamien-
to. Los pacientes que responden tienen menor tendencia a la 
recurrencia (2-4,26,27).

- Sinecatechinas (extracto de té verde) al 15%: Para con-
dilomas perianales, se coloca sobre la lesión tres veces por 
día hasta que desaparecen (2-4,26,27).

- 5-Fluorouracilo al 5% (crema): Útil para disminuir 
masa. Debe protegerse la piel adyacente y es utilizado para 
tratar AIN de alto grado. 

- Acido tricloroacético al 85%: Utilizado en pequeñas 
lesiones endoanales y en AIN de grado 1, 2 y 3. La efectivi-
dad del tratamiento en los pacientes HIV negativos es del 
47% y en los positivos del 34%, pero cuando se suman los 
resultados de conversión a AIN 1 y regresión completa au-
menta al 71%. La recurrencia luego de este tratamiento es 
alta (2-4,26,27).

- Coagulación infrarroja: Se utiliza para el tratamiento 
de los condilomas y la AIN de tamaño discreto, con baja 
morbilidad y eficacia aceptable. Puede ocurrir sangrado 
leve, raramente severo. Se deben contraindicar las relacio-
nes ano-receptivas hasta que esté totalmente cicatrizado. La 
eficacia varía entre el 66 y el 70% a los tres meses de reali-
zado el tratamiento. Se recomienda un seguimiento estricto 
debido a que solo se trata el tejido patológico y el HPV reside 
en el tejido de apariencia normal (fig. 16) (27,28).

b) Tratamiento quirúrgico
- Con electrocoagulador: El tratamiento quirúrgico de 

las lesiones de alto grado y SISCCA con HRA, es seguro y 
generalmente bien tolerado. Las lesiones siempre deben es-
tar biopsiadas, para luego ser tratadas de manera superficial 
hasta llegar al plano submucoso. Una de las complicaciones 
más temidas es el sangrado. La mitad de los pacientes refie-
ren cambios en el nivel de su actividad sexual. En los pacien-
tes HIV positivos hay una alta recurrencia a los 12 meses, 
cercana al 79%. Algunos casos, debido a su extensión tienen 
persistencia más que recurrencia. Las lesiones persistentes 
pueden ser secundarias a una resección inicial inadecuada, 
o a la presencia en las células adyacentes de una cepa on-
cogénica que se activa durante el proceso de cicatrización, 
causando una nueva AIN de alto grado. 

Con esta modalidad se logra disminuir la progresión al 
cáncer del ano desde el 5,5-13% al 2,4% (2-4,27,28).

- Resectivo: La escisión quirúrgica de los condilomas 
se utiliza menos debido a la eficacia de los otros métodos, 
debiendo utilizar colgajos en caso de grandes resecciones. 
Debe realizarse en etapas cuando hay grandes lesiones cir-
cunferenciales.

El tratamiento del carcinoma escamoso invasor super-
ficial es quirúrgico, guiado por HRA y con tratamiento 
concomitante de las lesiones AIN 2-3. El SISSCA debe ser 
completamente resecado por definición y con márgenes li-
bres de 5 mm.

FIGURA 16. Lesión intraepitelial de alto grado (AIN 3) del conducto anal 
tratada con coagulación infrarroja  guiada por anoscopía de alta resolución. 
A. Proximalmente a la zona de trasformación anal se observa demarcada la 
lesión acetoblanca luego de la aplicación de ácido acético al 5%. Es ligera-
mente elevada y con una zona de puntillado grueso. B. Ablación con pulsos 
de luz infrarroja hasta llegar a la submucosa. C. Escara post-coagulación 
parcialmente desprendida (flecha). (Cortesía Dra. Rita Pastore).
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Para los tumores T1 sin ganglios positivos del conducto 
y el margen anal, la resección local amplia es una opción 
debiendo dejar un margen libre no menor a 1 cm (fig. 17). 
A los del margen T2, T3 y T4, o con invasión esfínteriana, 
o ganglios positivos se les debe indicar esquema de qui-
mio-radioterapia (1-4).

Tumor de Buschke - Lowenstein
El tratamiento varía desde la escisión simple a complejas 

operaciones en etapas, con resección de órganos vecinos y 
colostomía. También ha sido utilizada la radio-quimiotera-
pia. La recurrencia oscila en el 60% (10,11).

Carcinoma en el espécimen de la hemorroidectomía
Cuando luego de una hemorroidectomía se informa un 

foco de carcinoma generalmente el pronóstico es bueno y 
dependiendo del grado de infiltración, no necesitará un 
tratamiento adicional. De todas maneras, se recomienda el 
siguiente protocolo de seguimiento:

1. Reexaminar bajo anestesia al paciente 4 a 6 semanas 
después de que las heridas han cicatrizado y realizar múlti-
ples biopsias guiadas por HRA.

2. Si el resultado de estas es negativo y no se observan 
zonas de AIN, el paciente deberá controlarse cada 3 meses 
durante un año y biopsiar zonas sospechosas.

3. Si no recidiva al año y no se diagnostica AIN por PAP 
y HRA, el paciente puede considerarse curado y continuar 
con un seguimiento estándar. 

4. En el caso de una recaída local, se debe realizar resec-
ción o radio-quimioterapia (2,3,7).

Tratamiento del CCA

En el momento actual, la mayoría de los pacientes se cu-
ran sin necesidad de cirugía, con un tratamiento combina-
do consistente en radioterapia + quimioterapia concurrente 
(QRT). La supervivencia global (SG) a 5 años es del 65 al 75%.

• El tamaño del tumor primario (en los pacientes sin en-
fermedad a distancia), es el factor pronóstico de mayor 
peso para el control local, la preservación de la función 
ano-rectal y la SG.

• La enfermedad regional (ganglios linfáticos comprome-
tidos) representa un factor adverso para la SG.

• Los marcadores tumorales CEA y CA 19-9 no demostra-
ron utilidad para el diagnóstico ni el seguimiento de es-
tos pacientes (29).

Evolución del tratamiento del CCA

El tratamiento del CCA fue patrimonio de la cirugía 
hasta la década del 70, cuando la resección abdominoperi-
neal era el tratamiento estándar para la mayoría de los pa-
cientes. En 1974, Norman Nigro publicó su experiencia con 
3 pacientes a quienes les realizó un tratamiento preope-
ratorio con radioterapia (RT) con 30 Gy + quimioterapia 
(QT) concurrente con mitomicina C (MMC) más 5-Fluo-
rouracilo (5-FU) en infusión continua. En dos pacientes 
no se halló tumor residual en la pieza quirúrgica y en el 
otro que se negó a la cirugía se mantenía una respuesta 
completa (RC) a los 14 meses. En 1983, el mismo grupo pu-
blicó su experiencia con 28 pacientes (12 fueron a cirugía) 
y los resultados alentaron el cambio de paradigma hacia el 
tratamiento no quirúrgico con QRT. Durante los años 80 
los estudios posteriores consolidaron a la QRT, con el aún 
conocido como “esquema de Nigro”, como el tratamiento 
estándar del cáncer anal (30,31).

El estudio europeo EORTC 22861 con 110 pacientes, de-
mostró que la QRT con MMC y 5-FU produjo una mayor 
tasa de respuestas completas (80 vs. 54%), mayor control 
loco-regional a los 5 años (69 vs. 50%) y mayor intervalo li-
bre de colostomía que la RT como modalidad única (32,33). 
La tasa de RC fue del 96 vs. 85%, si se tienen en cuenta los 
pacientes que la alcanzaron luego de un rescate quirúrgico.

El estudio ACT I con 585 pacientes, mostró tasas simila-
res de respuesta clínica completa (RCC) de los pacientes que 
recibieron QRT (39%) vs. los que recibieron solo RT (30%), 
pero con un notorio aumento de la tasa de falla a los 3 años 
en los que no recibieron QT (39 vs. 61%) (32). Demostró ade-
más un beneficio en la supervivencia libre de colostomía 
(SLC) a los 10 años. No hubo diferencias estadísticamente 
significativas en la SG aunque se redujeron las muertes por 
cáncer del ano. En ambos estudios la SG no fue estadística-
mente significativa y la toxicidad de la modalidad combina-
da fue mayor que la de la RT sola.FIGURA 17. A. Cáncer del margen anal T1. B. Resección local y reparación 

con colgajos.
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Cambios en el esquema de QT
Debido a la toxicidad hematológica de la MMC se inten-

tó su eliminación o su sustitución por otros agentes.

Eliminación de la MMC
El estudio fase III RTOG/ECOG 87-04 demostró que la 

eliminación de la MMC del esquema de QRT es deletérea 
en términos de tasa de colostomías (9 vs. 22%) y de super-
vivencia libre de enfermedad (SLE) a los 4 años (73 vs. 51%, 
p=0,0003) (34).

Sustitución de la MMC por el cisplatino (CP)
Los estudios fase III que evaluaron la eficacia de sustituir 

la MMC por CP evaluaron simultáneamente la variable de 
la QT neoadyuvante (previa a la QRT) o de mantenimiento 
(posterior a la QRT) (cuadro 2).

El estudio fase III RTOG 98-11 comparó el esquema de 
MMC + 5-FU contra otro con CP + 5-FU que incluyó QT 
neoadyuvante seguida de QRT. Los resultados de eficacia 
fueron inferiores en el brazo experimental aunque se redujo 
la toxicidad hematológica. 

El estudio fase III ACCORD 03 tampoco demostró be-
neficios para la QT neoadyuvante con 5-FU + CP, evaluan-
do diferentes esquemas de radioterapia (35-37).

El estudio fase III ACT II (Reino Unido) evaluó también 
la sustitución de la MMC por CP agregando además 2 ciclos 
de QT de mantenimiento post-QRT con 5-FU + CP. En este 
caso los resultados no fueron inferiores pero tampoco supe-
raron al esquema con MMC y sin QT de mantenimiento. El 
tratamiento con MMC presentó mayor toxicidad hemato-
lógica (38).

Una revisión sistemática de estudios aleatorizados no 
encontró beneficios para la QT de inducción ni para la de 
mantenimiento (39).

En base a los resultados del ACT II se concluye que si 
bien la MMC + 5-FU es el esquema de QT estándar, podría 
considerarse la sustitución de la MMC por el CP. Sin embar-
go, la menor complejidad para la infusión de la MMC hace 
que esta droga sea la preferida en todo el mundo.

Reemplazo del 5-FU por capecitabina (CAPE)
Desde el estudio original de Nigro hasta los estudios 

más recientes el modo de administración del 5-FU es en 
infusión continua en 2 cursos de 4 días, lo cual requiere la 
colocación de una vía central y una bomba de infusión. En 
nuestra práctica corriente utilizamos catéteres implantables 
y bombas de infusión ambulatorias. La CAPE, una prodroga 
del 5-FU que se administra por vía oral, mimetiza la infu-
sión continua del 5-FU evitando los inconvenientes de la vía 
intravenosa. Es de uso corriente en los pacientes con cáncer 
colorrectal.

No existen estudios fase 3 aleatorizados que comparen la 
eficacia y seguridad de la sustitución del 5-FU por CAPE en 
el tratamiento de los pacientes con CCA. 

Sin embargo, existen estudios retrospectivos que no 
encontraron diferencias significativas en tasas de RC, con-
trol locorregional y SG. La toxicidad hematológica fue me-
nor en los pacientes que recibieron CAPE. Actualmente, la 
QRT con MMC + CAPE concurrente con RT es aceptada 
por diferentes guías internacionales como un tratamiento 
estándar, que se suma al de MMC + 5-FU (2 cursos de 4 
días) (40).

RCC Tiempo de 
evaluación SLE SLC Tasa de 

colostomía SG Toxicidad

RTOG 87-04 
(1988-1991) 

291 pacientes

85% T2 a T4 
17% N+ 

5-FU/RT vs 
5-FU/MMC/RT 
Boost + 
5-FU/CP 
si persistencia

Biopsia 
negativa 
86 vs 92% 
(NS) 
T >5 cm 83% 
T<5 cm 93%

4-6 semanas 
post RT/QT 
Biopsia

51 vs 73% 
a 4 años 
p=0,0003

59 vs 71% 
a 4 años 
p=0,003

Sin 
diferencia

Grado 4 
7 vs 23% 

Mortalidad 
por sepsis 
0,7 vs 2,7%

RTOG 98-11 
(1998-2005)

682  pacientes 
T2 a T4, 
cualquier N 
35% T3-T4 
26% N+

5-FU-MMC/RT 
vs 
5-FU/CP/RT
precedidos de QT 
neoadyuvancia 
x 2

68 vs 58% 
a 5 años 
(NS)

72 vs 65% 
p=0,05% 
(mejor con 
MMC)

78 vs 71% 
a 5 años 
(NS)

Hemato 
Grado 3-4 
61 vs 42%, 
p<0,001

ACT II 
(2001-2008)

940 pacientes

46% T3-T4 
32% N+

5-FU-MMC/RT 
vs 5-FU-CP/RT} 
seguido de QT 
x 2

89,6 vs 90,5% 
a 26 semanas 
(NS)

11, 18 y 26 
semanas 
desde el inicio 
Sin biopsia

Sin 
diferencia

87% si RC 
48% si RC + 
vs a 5 años 

Hemato
>con MMC

CUADRO 2. Estudios fase III que evaluaron la sustitución de MMC por CP. 

MMC: Mitomicina C. CP: Cisplatino. RCC: Respuesta clínica completa. SLE: Supervivencia libre de enfermedad. SLC: Supervivencia libre de colostomía. SG: Superviven-
cia global.5-FU: 5 Fluorouracilo. RT: Radioterapia. QT: Quimioterapia. NS: No significativo. RC: Respuesta completa.
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Tomados en conjunto, los estudios confirmaron a la 
QRT como el tratamiento estándar del CCA, logrando res-
puestas completas en el 80-90% de los pacientes, con falla 
loco-regional (FLR) en alrededor del 15%.

Ningún estudio con un seguimiento prolongado demostró que 

mejore los resultados de la asociación RT-QT con MMC y 5FU

Tratamiento radiante
En esta patología, la utilización de Radioterapia de In-

tensidad Modulada (IMRT) es imprescindible. La entrega 
de radiación por medio de la planificación con haces de 
intensidad modulada provee una posibilidad de proteger 
los órganos y tejidos sanos que no se puede comparar con 
las técnicas de 3 o 4 campos, ni con la mayor sofisticación 
de ninguna técnica 3D. Hay una asociación evidente de la 
IMRT con la reducción de la toxicidad aguda y tardía.

La técnica demanda un detallado conocimiento de las 
estructuras target. Siguiendo las guías de delimitación de la 
RTOG, se definen tres “clinical target volume” (CTV) elec-
tivos:
 CTVA: ilíaca interna, grupo presacro, ganglios perirrec-

tales
 CTVB: ilíaca externa
 CTVC: región inguinal
 El CTV del conducto anal debe considerar 2 cm de mar-

gen alrededor del mismo (piel aparentemente normal). 
Incluso algunos grupos extienden el margen a 2,5 cm 
(RTOG 0529).

En caso de extensión del tumor a la piel, estos 2 cm de-
ben considerarse a partir del borde de la extensión.

Pasos requeridos para la implementación 
de un tratamiento radiante

La puesta en marcha de un tratamiento radiante de cali-
dad exige entrenamiento, dedicación de tiempo y participa-
ción de un equipo de trabajo multidisciplinario que ejecute 
varios pasos concatenados, establecidos en las diferentes 
guías de apoyo a la especialidad. Estos pasos incluyen:
1. Posicionamiento e inmovilización: con participación 

del médico radio-oncólogo (MRO), físico médico (FM) 
y técnico en tomografía computada (TTC).

2. Adquisición de la imagen en tomógrafo o resonador de-
dicado: con presencia y participación del MRO, FM y 
TTC.

3. Delimitación del volumen blanco (VB) y órganos a ries-
go (OAR). Se pueden entender como OAR determinados 
volúmenes de tejido sano que no constituyan un órgano 
y que no deben sobrepasar determinado nivel de dosis: 
a cargo del MRO, quien además debe establecer la dosis 
requerida en el volumen blanco y los límites de dosis en 
los diferentes OAR. Eventualmente puede requerir la in-
tervención del médico especialista en imágenes ante una 
imagen de interpretación complicada.

FIGURA 18. Planificación 3D con modulación de intensidad en los haces (IMRT) para una paciente con cáncer del conducto anal. A. Representación de los 
niveles de dosis en un corte axial elegido a nivel de las articulaciones coxofemorales. B. Histograma dosis/volumen. Esquema de coordenadas de doble entra-
da en el que es posible establecer los niveles de dosis en cada punto en que se cliquee y decidir, de acuerdo a las tablas del QUANTEC, si la dosis planteada se 
ubica por debajo de los límites de tolerancia para toxicidad tardía. C. Reconstrucción en el plano frontal del plan completo. D. Planificación representada en 
una reconstrucción sagital de la paciente (plano central).
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4. Planificación: a cargo del FM, quien establece la cantidad 
de haces y los ángulos de ingreso de los mismos (consi-
derando diferentes planos espaciales), para obtener ho-
mogeneidad de la dosis requerida en el VB con respeto a 
los límites de tolerancia en los tejidos/órganos a riesgo. El 
plan debe ser evidenciado en los tres planos y es de buena 
práctica observarlo tridimensionalmente (fig. 18).

5. Aceptación del plan por el MRO, etapa decisiva para la 
puesta en marcha del tratamiento. Este plan se repetirá 
cada día hasta la finalización, o bien los cambios en el 
CTV. Es necesaria la presencia del FM para discutir la 
situación específica en los casos en que se requiere prio-
rizar situaciones.

6. Control de calidad paciente específico. Control en el 
equipo de tratamiento del plan aceptado sobre el pacien-
te virtual (fantoma), para asegurar que las condiciones 
planteadas en el software de planificación se cumplan 
realmente en el equipo de tratamiento: a cargo del FM.

7. Aceptación del QA y transferencia de archivos: controla-
do por el FM y el MRO.

8. Ingreso del paciente al bunker y verificación del posi-
cionamiento. Control del isocentro a partir de placas 
verificadoras tomadas en el equipo: MRO, FM, técnico 
operador del acelerador lineal de electrones.

9. Inicio de entrega del tratamiento.
10. Control clínico periódico del paciente, control del po-

sicionamiento en el equipo y determinación de cumpli-
miento del plan.

Factores pronósticos

El estudio EORTC 22861 encontró como factores adver-
sos para la falla loco-regional (FLR) y la SG: ulceración de la 
piel, compromiso ganglionar y sexo masculino. El RTOG 98-
11 coincidió con los dos últimos factores adversos y agregó 
el tamaño tumoral >5 cm como adverso para la SLE y la SG.

El ACT I demostró que las adenopatías inguinales pal-
pables y el sexo masculino eran variables adversas indepen-
dientes para la SG, FLR y muerte por cáncer del ano.

Evaluación de la eficacia 
del tratamiento

RCC: Los pacientes con cáncer anal presentan respues-
tas lentas a la QRT. El estudio ACT II evaluó este end-point 
a las 11, 18 y 26 semanas desde el comienzo del tratamiento. 
En una publicación posterior los autores analizaron el mo-
mento óptimo para evaluar la RCC y además agregaron la 
evaluación de los ganglios al concepto de RCC. En la eva-
luación inicial a las 11 semanas hubo 64% de RCC y a las 26 

semanas 85%. De los pacientes que no alcanzaron la RCC a 
las 11 semanas, el 72% la alcanzó a las 26 semanas (39).

Se debe tener presente que la muerte celular post-radio-
terapia puede requerir tiempo. De acuerdo a los resultados 
del ACT II, es aconsejable esperar hasta 6 meses desde la fi-
nalización del tratamiento para indicar eventualmente una 
cirugía de rescate. No se requiere biopsia para confirmar la 
respuesta completa (40).

La evaluación de la respuesta a la QRT se realiza con exa-
men clínico loco-regional y de las ingles junto con endosco-
pia, RMN y biopsia bajo anestesia de ser necesario. Se co-
mienza entre las 4 y 6 semanas de finalizada la QRT, ya que 
aunque todavía puede esperarse un efecto del tratamiento 
sobre el tumor, los pacientes deben ser evaluados para tener 
una base para el futuro. Generalmente las biopsias se rea-
lizan luego de 6 meses ante sospecha de una recaída local.

La RMN es el método de imagen más útil ya que permite 
evaluar el compromiso local y las adenopatías inguinales y 
pelvianas. Luego del tratamiento hay una disminución en el 
tamaño tumoral (más notable a los 6 meses post tratamien-
to) y en la intensidad de la señal. Una señal de baja intensi-
dad en T2 generalmente representa fibrosis. El seguimiento 
con imágenes es importante para comparar la estabilidad de 
las mismas y detectar recurrencias tempranas. La estabiliza-
ción de las imágenes en T2 luego de un año se asocia con un 
pronóstico favorable.

Todavía queda por definir el papel del PET en el segui-
miento, aunque es probable que sea de utilidad para diag-
nosticar enfermedad residual y diferenciar entre recurren-
cia y fibrosis (2).

La respuesta a la QRT es lenta. Si se observa respuesta 
adecuada al tratamiento es aconsejable esperar hasta 6 me-
ses desde la finalización de la QRT para indicar una even-
tual resección abdominoperineal de rescate. No se requiere 
biopsia para confirmar la respuesta clínica completa. Si no 
existe respuesta o hay progresión dentro de los 3 meses no 
se espera hasta los 6 meses para indicar la cirugía de rescate. 

FLR: Es mucho menor con el tratamiento QRT combi-
nado que con la RT sola. El estudio ACT I mostró una dife-
rencia del 25% a los 12 años. Es más alta en los tumores con 
compromiso ganglionar al diagnóstico (33,40).

Respecto del lugar de la falla, no hay estudios randomi-
zados que reporten este dato. Por estudios retrospectivos se 
encuentra que las fallas regionales son más frecuentes por 
arriba del campo de RT cuando no se incorporó la cadena 
ilíaca común. 

No se ha determinado todavía claramente si las fallas ganglionares 

son consecuencia del inadecuado CTV o de una dosis insuficiente
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SLC: En este punto cabe distinguir la tasa de colosto-
mías causa-específica vs. la tasa de colostomías totales (esta 
última incluye las necesarias por afectación de los tejidos 
normales por el tratamiento).

En diferentes estudios randomizados la tasa de colosto-
mías oscila entre el 15 y el 36%. Los pacientes que requieren 
colostomía como maniobra inicial no superan el 10% (33,45).

SLE: El estudio ACT II arroja 75% a los 3 años de se-
guimiento. En el estudio 9811 de RTOG, los pacientes con 
tumores <5 cm de diámetro, sin ganglios comprometidos, 
tuvieron una SLE a los 3 años del 74% y a los 5 años del 66%. 

Cuando el tumor supera los 5 cm y además presenta gan-
glios comprometidos, la SLE esperable cae notoriamente, al 
30% a los 3 años. Esta es la presentación de aproximadamen-
te uno de cada cuatro pacientes.

SG: Los resultados obtenidos por el RTOG 9811 para los 
tumores pequeños son del 86 y 80% a los 3 y 5 años, respec-
tivamente. En los tumores >5 cm y en presencia de enfer-
medad ganglionar, la SG apenas alcanza el 40% a los 4 años.

Es interesante el reporte del estudio ACT I que comparó 
la SG con el tratamiento combinado vs la RT sola. Solamente 
se evidenció una diferencia del 5,7% a favor de la combi-
nación. Este dato no es significativo. En cambio, resultaron 
muy favorables las cifras de SLC y SLE con el tratamiento 
combinado (34).

También vale contemplar que en esta patología pueden 
sumarse grupos de adultos muy mayores en los que la super-
vivencia está impactada por intercurrencias no relacionadas 
con el cáncer del ano.

De acuerdo al sistema de estadificación de la AJCC, las 
tasas de SG y FLR en los pacientes tratados con QRT son las 
siguientes:
- T2N0: SG 82% y FLR 17%
- T3N0: SG 74% y FLR 18%
- T4N0: SG 57% y FLR 37%
- T2N+: SG 70% y FLR 26%
- T3N+: SG 57% y FLR 44%

Manejo de la enfermedad avanzada 
o metastásica

En el momento del diagnóstico menos del 10% de los 
pacientes presentan una enfermedad diseminada, mientras 
que aproximadamente el 10-20% desarrollan recurrencias a 
distancia. Los sitios más frecuentes de las metástasis son los 
ganglios para-aórticos, el hígado, la piel y los pulmones. El 
pronóstico es muy malo y la supervivencia es sólo del 10% 
a los 2 años. En ciertos casos de recurrencia en sitios limi-
tados, un abordaje interdisciplinario puede determinar una 
conducta local, como la cirugía o la QRT. En el resto de los 
pacientes el tratamiento es principalmente la QT y tiene un 

objetivo paliativo. El esquema más utilizado es carboplatino 
+ paclitaxel. 

El InterAACT, estudio multicéntrico de instituciones del 
Reino Unido, Australia, Noruega y EEUU, es el primero de 
fase II aleatorizado en pacientes con cáncer de ano metastá-
sico o con recurrencia loco-regional inoperable. Se trataron 
91 pacientes aleatorizados para recibir carboplatino + pacli-
taxel o cisplatino + 5-FU (infusión de 4 días). Las tasas de 
respuesta fueron similares (59 vs. 57%) pero se encontró una 
tendencia a una mayor SG mediana con paclitaxel (20 vs. 
12,3 meses), con un mejor perfil de toxicidad (46).

En los últimos años, una modalidad de importante de-
sarrollo es la inmunoterapia, que modula la respuesta inmu-
ne a través de anticuerpos monoclonales dirigidos a puntos 
de control de su regulación. Actualmente, el mayor desa-
rrollo lo tienen los anticuerpos dirigidos contra PD 1, una 
proteína expresada en los linfocitos T que al unirse con el 
ligando PD-L1 ayuda a evitar que los linfocitos T destruyan 
las células tumorales. Los anticuerpos anti PD 1, como el 
pembrolizumab y el nivolumab, bloquean a la PD 1 y “suel-
tan los frenos” para que el sistema inmune pueda destruir a 
las células tumorales. Son activos en muchos tumores, en-
tre ellos los carcinomas escamosos de cabeza y cuello, otra 
neoplasia muchas veces vinculada a la infección por el HPV. 
Tanto pembrolizumab como nivolumab han producido res-
puestas en estudios fase II con una tasa de control (respuesta 
parcial, más estabilidad de la enfermedad) de alrededor del 
42% (47,48).

La inmunoterapia es una opción a considerar cuando la 
enfermedad ha progresado luego de la QT, aunque preferen-
temente en el contexto de ensayos clínicos.

Tratamiento de la recaída local

Luego del tratamiento con QRT el 20-25% de los pa-
cientes va a presentar una recaída local, generalmente du-
rante los primeros 3 años. Su rescate quirúrgico tiene una 
supervivencia del 40-60% a los 5 años, razón que justifica 
un seguimiento estricto. Sin tratamiento la supervivencia 
no excede los 8 meses (2-4,7,8).

Los factores de riesgo para la recaída son:
• Tumores de gran tamaño.
• Edad >75 años.
• Intolerancia a la QRT.
• Pacientes HIV positivos con mala respuesta al HAART.
• Pacientes inmunodeprimidos.
• Tumores con sobreexpresión del p53 (peor control local

post-tratamiento).

Los dos estudios más importantes para la estadificación 
son la RNM pelviana y el PET- TC, diferenciando áreas de 



 |   885Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 6. Cáncer del ano  |  Capítulo 57. Diagnóstico y tratamiento

fibrosis de áreas tumorales, seguidos de biopsia de las lesio-
nes sospechosas (2-4,7,8).

Para la mayoría, la cirugía de rescate es la resección ab-
dominoperineal. Algunos casos elegidos pueden ser reseca-
dos localmente, mientras que algunos otros necesitarán una 
exenteración pelviana posterior o total. El término resec-
ción abdominoperineal radical se refiere a la resección de la 
vagina y el tejido blando irradiado en el periné y los glúteos 
que está desvascularizado y fibrótico. Los márgenes onco-
lógicos deben ser adecuados, especialmente a nivel lateral, 
donde debe llegar casi hasta las tuberosidades isquiáticas. 
Esta cirugía, denominada amputación abdominoperineal 
en port-bottle (botella de oporto), difiere de la clásica por-
que produce un mayor defecto perineal (fig. 19).

La cirugía proporciona un adecuado control local en un 
50% de los casos. La mortalidad perioperatoria es del 3%. 
Las complicaciones de la herida perineal, que oscilan entre 
el 40 y el 70%, son la dehiscencia de la herida, el retardo cica-
trizal (tiempo promedio 14 semanas) y las dificultades en la 
reconstrucción vaginal. Las hernias perineales ocurren en el 
15%. Otras complicaciones tanto médicas como quirúrgicas 
varían entre el 15 y el 25%.

Para tratar el defecto perineal es casi indispensable el 
uso de colgajos pediculados, los que disminuyen las com-
plicaciones perineales al 15-25%. La reconstrucción del piso 
pelviano luego de una amputación abdominoperineal ex-
tendida debe ser indolora y no comprometer el movimiento, 
la postura y el equilibrio, permitiendo al paciente realizar 
sus actividades normalmente (2,8).

La reconstrucción perineal puede realizarse utilizando 
los siguientes colgajos (2):
1. Vertical miocutáneo de recto anterior del abdomen.
2. Miocutáneo del músculo gracilis bilateral.
3. V-Y miocutáneo de avance bilateral del glúteo mayor.
4. Lotus petal (colgajo graso-cutáneo).
5. Omentoplastia.

El manejo de las metástasis inguinales metacrónicas
depende de si las ingles han sido irradiadas previamente, si 
se asocia a recurrencia local, si hay metástasis hematógenas 
y de la condición física del paciente. La terapéutica incluye 
radioterapia (cuando no se administró previamente) y va-
ciamiento inguinal (2,24,25).

Seguimiento de las AIN

1) En las AIN de alto grado, luego del tratamiento se reco-
mienda (2,4):

- Tacto anorrectal y anoscopía convencional cada 45 días 
para controlar la cicatrización y posible recidiva, sobre
todo en las lesiones grandes.

- PAP anal y HRA a los 6 meses.
- Repetir el examen completo (PAP y HRA) al año.
2) Si se encuentra citología anormal en el PAP, pero no se

halla AIN de alto grado en la biopsia dirigida por HRA:
- Tacto anorrectal, PAP y anoscopía a los 6 meses.
- HRA si presenta HSIL, LSIL, o ASCUS en el PAP.
- HRA si presenta lesiones nuevas.
- Repetir al año y realizar HRA ante cualquier citología 

anormal.
3) Todos los pacientes HIV positivos tienen que ser exami-

nados anualmente.

Seguimiento post 
quimio-radioterapia

El seguimiento post QRT debe ser estricto los 3 prime-
ros años, cuando las recaídas locales son más frecuentes. Se 
sugiere dividir a los pacientes en dos grupos, de bajo y alto 
riesgo. El último incluye a los que presentan:
- Tumores T4
- Cáncer anal originado en fistulas perianales
- Inmunocompromiso
- Intolerancia a la QRT
- Adenocarcinoma 

Para los exámenes perineales, se sugiere una visita cada 
2 meses el primer año, cada 3 meses el segundo, cada 6 me-
ses del tercero al quinto y anual los siguientes 5 años. En 

FIGURA 19. Esquema que muestra la resección abdominoperineal en bote-
lla de oporto para el cáncer anal avanzado.
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caso de cambios sin confirmación histológica debe progra-
marse un nuevo examen a las 4-6 semanas. 

En la RMN los tumores persistentes o recurrentes pre-
sentan un patrón diferente, más agresivo, con un compro-
miso más extenso de los órganos adyacentes. Además, a 
diferencia de lo que ocurre en la enfermedad primaria, en 
las recurrencias los ganglios perirrectales, iliacos internos y 
presacros están más comprometidos que los inguinales.

Las metástasis a distancia no son muy frecuentes (menos 
del 10 %) pero causan mortalidad en un importante número 
de pacientes (40%). Por lo tanto, se sugiere la realización de 
una TC del tórax, abdomen y pelvis cada 6 meses los 3 pri-
meros años y luego anuales.

En los pacientes inmunocomprometidos debe conside-
rarse la realización de una HRA a los 3 meses de finalizado 
el tratamiento y luego dentro del esquema de los exámenes 
periódicos, debido a la multicentricidad de las lesiones y a 
la falta de erradicación completa del HPV por la QRT. La 
HRA también debe realizarse a los pacientes tratados con 
resección local, sin importar su estado inmunológico (49).

En los pacientes operados el seguimiento debe ser simi-
lar a los de un cáncer del recto.

Prevención

Vacunación para el HPV
Las vacunas que existen en la actualidad contra el HPV 

son profilácticas, no terapéuticas y afortunadamente alta-
mente eficaces (1,3,4).

Existen tres vacunas, la bivalente que protege contra los 
serotipos 16 y 18, la tetravalente que brinda inmunidad con-
tra los subtipos 6, 11, 16 y 18, presentando reacción cruzada 
con los serotipos 31 y 45 y la nonavalente que protege contra 
los subtipos 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52 y 58. Esta última es 
la única disponible en EEUU debido a su mayor protección. 
Todas las vacunas están producidas por la cápside viral y no 
contienen ADN del virus.

La vacunación debe comenzar a los 11 o 12 años de edad, 
pero en los niños inmunocomprometidos o que hayan sufri-
do abuso sexual se comienza a los 9 años.

En la población general, se aconseja un esquema de dos 
dosis para los menores de 15 años y uno de tres dosis para 
los mayores de esa edad, a aplicar en un período de 6 meses 
(0, 2 y 6 meses). Para los individuos con HIV se recomienda 
un esquema de tres dosis entre los 9 y 45 años de edad. Ac-
tualmente, se sugiere la decisión compartida entre médicos 
y pacientes para la vacunación de individuos entre los 26 y 
45 años de edad, sin importar su condición inmunológica.

La vacuna está aprobada para su uso preventivo, no tera-
péutico. La evidencia actual no es suficiente para avalar su 
uso para disminuir una AIN preexistente (3).

Conclusión

El cáncer de ano es una patología que puede ser preve-
nida. El diagnóstico precoz y el tratamiento de las lesiones 
preneoplásicas pueden cambiar el curso natural de esta en-
fermedad. 

Es fundamental entender la importancia de la pesquisa, 
la detección y el tratamiento de las AIN de alto grado. Si los 
médicos no aprendemos el diagnóstico y tratamiento de es-
tas patologías seguiremos viendo, diagnosticando, tratando 
y discutiendo cada vez más sobre el tratamiento del cáncer 
de ano avanzado. 

Síntesis conceptual

• El cáncer de ano representa el 2% de los cánceres diges-
tivos. Puede localizarse en el conducto o el margen anal. 
Este último asienta en un radio de hasta 5 cm del orificio 
anal. El que se encuentra más allá se considera de la piel. 

• Los tumores del conducto son 4 veces más frecuente que 
los del margen y son carcinomas de células escamosas
(CCE). Los del margen incluyen: CCE, condiloma gi-
gante o carcinoma verrucoso, carcinoma de células gi-
gantes, enfermedad de Bowen y enfermedad de Paget.

• El 80% de los CCE están relacionados con el virus del
papiloma humano (HPV), especialmente el serotipo 16,
con lo que pueden incorporarse a las enfermedades de
transmisión sexual.

• Los grupos con mayor riesgo para desarrollar CCE inclu-
yen individuos HIV positivos (en menor tiempo desde la
infección por HPV y a una edad más temprana), mujeres
con antecedentes de cáncer o neoplasia anal intraepitelial
de alto grado cervical o vulvar, hombres que tienen sexo
con hombres (HSH), pacientes con condilomas acumina-
dos, tabaquistas, inmunodeprimidos y transplantados.

• Los CCE son precedidos por lesiones preneoplásicas de-
nominadas neoplasias anales intraepiteliales (AIN por
su sigla en inglés) leves (grado 1), moderadas (grado 2)
y severas o carcinoma in situ (grado 3). Actualmente,
para disminuir las diferencias inter-observador, en lugar 
de AIN se recomienda utilizar las denominaciones HSIL 
(por su sigla en inglés) para las lesiones grado 2 y 3 y
LSIL (por su sigla en inglés) para las lesiones grado 1.

• El 28-35% de los condilomas presentan algún tipo de
AIN. Su ulceración es sugestiva de invasión.

• La enfermedad de Bowen es una AIN grado 3 que pro-
gresa a carcinoma invasor en 2-6% de los casos. Son le-
siones irregulares marrón-rojizas, que pueden ulcerarse. 
Se asocia al HPV 16 y 18.

• Se encuentra una AIN o un carcinoma invasor en el
0,05% de las piezas de hemorroidectomía.
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• El carcinoma anal invasor superficial o microinvasor
(SISCCA, por su sigla en inglés) se define por tener una
profundidad de invasión ≤3 mm más allá de la membra-
na basal y una diseminación horizontal ≤7 mm. Debe
ser resecado completamente con 5 mm de margen.

• La diseminación del CCE es por vía linfática, más que
hematógena. Los ganglios afectados más comúnmente
son los inguinales ipsilaterales. El riesgo de metástasis
inguinales sincrónicas es <10% en los T1-T2 y 15-30% en 
los T3-T4. Las metástasis extrapelvianas son <5%.

• La diseminación hematógena puede producirse por vía
portal o por el sistema cava, generalmente al hígado,
pulmón, hueso, piel y cerebro.

• El diagnóstico se realiza con biopsia del tumor primario
y punción-aspiración de los ganglios inguinales sospe-
chosos.

• La estadificación inicial es esencial para el pronóstico y
la planificación terapéutica. Actualmente se basa en la
clasificación TNM 8va edición del 2017. El estudio reco-
mendado para evaluar el alcance local de la enfermedad
(T y N) es la RMN. La enfermedad a distancia se evalúa
con TC de abdomen y pelvis con contraste y tórax.

• Además, se recomienda el PET-TC para la estadifica-
ción de T2 a T4, por su potencial de demostrar la ex-
tensión del tumor primario, detectar la afectación de
los ganglios linfáticos e identificar sitios de metástasis
a distancia en un solo procedimiento corporal total. Sin
embargo, no se recomienda para la evaluar la respuesta
al tratamiento o el seguimiento, debido a la poca eviden-
cia de su utilidad frente a la RMN. Con una adecuada
estadificación, en los tumores T1-T2 <4 cm puede evi-
tarse irradiar las ingles y seguir una política de esperar
y observar. Se indica el vaciamiento inguinal solo para
metástasis residuales, por el elevado riesgo de complica-
ciones.

• El carcinoma escamoso invasor superficial (SISSCA)
debe ser resecado con márgenes libres de 5 mm, prefe-
rentemente guiado por HRA.

• Los tumores T1 del conducto y el margen anal sin gan-
glios positivos, requieren resección local amplia con
margen libre ≥1 cm. Los del margen T2, T3 y T4, con
invasión esfínteriana, o con ganglios positivos, deben
recibir QRT.

• El tratamiento estándar del cáncer del conducto es qui-
miorradioterapia (QRT) concurrente. Logra respuesta
completa en el 80-90% de los pacientes y falla loco-re-
gional en el 15%.

• La quimioterapia estándar es mitomicina C (MMC) +
5-fluoruracilo. La MMC puede sustituirse por cispla-
tino, pero se prefiere por su menor complejidad de in-
fusión, a pesar de su mayor toxicidad hematológica. La
capecitabina, una prodroga del 5-FU que se administra

vía oral, mimetiza la infusión continua del 5-FU evitan-
do los inconvenientes de la vía intravenosa.

• La respuesta a la QRT es lenta. Es aconsejable esperar
hasta 6 meses desde su finalización para indicar una
eventual resección abdominoperineal de rescate, excep-
to que no exista respuesta o haya progresión dentro de
los 3 meses.

• La evaluación de la respuesta a la QRT se realiza con
examen clínico anal y de las ingles junto con endosco-
pia, RMN y biopsia bajo anestesia de ser necesario. Se
comienza a 4-6 semanas de finalizada la QRT, para tener 
una base comparativa. La RMN es el método más útil
ya que evalúa el tumor y las adenopatías inguinales y
pelvianas. Una señal de baja intensidad en T2 en general 
representa fibrosis. Las imágenes estables luego de un
año se asocian a un pronóstico favorable.

• El PET puede ser útil para diagnosticar enfermedad re-
sidual y diferenciarla de la fibrosis.

• La ulceración de la piel, el compromiso ganglionar y el
sexo masculino son factores adversos para la falla local;
el tamaño >5 cm lo es para las sobrevida libre de enfer-
medad (SLE) y global.

• Los pacientes con tumores <5 cm de diámetro, sin gan-
glios comprometidos, tienen una SLE de 74% a los 3
años y 66% a los 5 años. Cuando el tumor supera los 5
cm y además presenta ganglios comprometidos (1 de 4
pacientes) la SLE cae al 30% a los 3 años.

• La tasa de colostomías oscila entre el 15 y 36%. La tasa de 
colostomía inicial no supera el 10%.

• Al diagnóstico menos del 10% de los pacientes presentan 
metástasis a distancia. El 10-20% la desarrollan con el
tiempo, en general en los ganglios para-aórticos, hígado, 
piel y pulmones. El tratamiento es con carboplatino +
paclitaxel y últimamente pembrolizumab y nivolumab.
La sobrevida es sólo del 10% a los 2 años.

• El seguimiento post QRT debe ser estricto los 3 prime-
ros años, cuando las recaídas locales son más frecuentes. 
Los dos estudios más importantes para la estadificación
de las recidivas son la RNM pelviana y el PET- TC, con
biopsia de las lesiones sospechosas.

• La recurrencia local es 20-25%, generalmente dentro de
los 3 años. Su rescate quirúrgico con sobrevida del 40-
60% a los 5 años justifica un seguimiento estricto. Los
factores de riesgo para la recaída incluyen tumores de
gran tamaño, tumores con sobreexpresión del p53, edad
>75 años, intolerancia a la QRT, pacientes HIV positivos
con mala respuesta al HAART, otras causas de inmuno-
supresión.

• La cirugía de rescate es la resección abdominoperineal
incluyendo la vagina y el tejido blando irradiado del per-
iné y los glúteos. El control local es del 50% y la mortali-
dad del 3%.
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• Las complicaciones de la herida perineal, como dehis-
cencia, retardo cicatrizal (promedio 14 semanas) y di-
ficultad en la reconstrucción vaginal ocurren en el 40-
70% de los casos; las hernias perineales en el 15% y otras
complicaciones médicas como quirúrgicas en el 15-25%. 
La utilización de colgajos pediculados disminuye las
complicaciones perineales al 15-25%.

• Las metástasis ganglionares metacrónicas se tratan con
radioterapia (cuando no se administró previamente) y
vaciamiento inguinal.

• Se recomienda la pesquisa del cáncer anal con PAP y
HRA en los siguientes grupos de riesgo: personas HIV
positivas, HSH >40 años, mujeres con HSIL/Cáncer del
tracto genital inferior, pacientes con condilomas acu-
minados, personas trans-género, trasplantados y otros
inmunodeprimidos.
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Introducción

La terapia radiante curativa o paliativa es utili-
zada actualmente en una importante proporción de 
los pacientes con tumores malignos ginecológicos, 
(cuello uterino, endometrio, ovario), urológicos 
(próstata, testículos, vejiga), e intestinales (recto, 
ano).  Como consecuencia, un número significati-
vo de pacientes está expuesto al riesgo de la injuria 
radiante y su considerable morbimortalidad, aún 
luego de curarse de la neoplasia que llevó a su apli-
cación.

Entre los órganos más dañados están el colon, 
el recto y el intestino delgado, siendo este último 
el más radiosensible. Con dosis de 4500 cGy ocu-
rren manifestaciones de enteritis radiante crónica 
en hasta un 5% de los pacientes, elevándose al 50% 
luego de 6500 cGy (1).

La incidencia de la injuria radiante crónica varía 
entre el 5 y el 11% de los pacientes irradiados, de los 
cuales entre el 1 y el 20% requerirán una operación 
por las complicaciones de la radioterapia (2,3). 
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Factores predisponentes
Aunque algunos pacientes desarrollan enteritis radiante 

sin ninguna causa predisponente, los factores que podrían 
aumentar su frecuencia incluyen la combinación de radio-
terapia externa e intracavitaria, la edad mayor a 40 años, 
la quimioterapia sensibilizante asociada y la cirugía abdo-
minopelviana y enfermedad inflamatoria pelviana previas. 
Otras condiciones predisponentes por estar asociadas a le-
sión vascular previa con disminución del flujo, estrechez 
arteriolar, microangiopatía e isquemia son: enfermedad 
cardiovascular, hipertensión, diabetes, arteriosclerosis, en-
fermedad inflamatoria intestinal, enfermedades vasculares 
del colágeno, predisposición genética (mediante la expre-
sión de factores endoteliales) y tabaquismo. Este último es 
un factor significativo independiente que empeora las com-
plicaciones intestinales asociadas a la radiación. También se 
ha encontrado mayor incidencia en los pacientes delgados, 
siendo un índice de masa corporal (IMC) alto, un factor 
protector (1,2,4-7). La lesión del tracto gastrointestinal es el 
principal factor limitante que afecta la tolerancia del abdo-
men y la pelvis a la radiación (2). Un concepto importante 
a tener en cuenta es el de “dosis de tolerancia máxima”, que 
hace referencia a la dosis en que el 25-50% de los pacientes 
manifiesta injuria en 5 años. Este valor es de 5500-6000 cGy 
para el intestino delgado y 5500-6500 cGy para el colon (8), 
y los síntomas de toxicidad se presentan a partir de los 4000 
cGy y 4500 cGy, respectivamente (6). Para el recto la dosis es 
de 5500-8000 cGy, muy cercana a la dosis terapéutica, por lo 
que el daño es casi inevitable (5,6). Las lesiones más graves 
ocurren en el colon sigmoides inferior y el recto debido a su 
proximidad al campo de radiación. 

Se estima que el 70% de los pacientes que reciben radio-
terapia pelviana desarrollará rectitis crónica leve o modera-
da y del 2 al 5% severa (5). El intestino delgado, aunque es 
más radiosensible que el grueso (6,8), se lesiona con menos 
frecuencia debido a su movilidad dentro de la cavidad abdo-
minal. Las porciones relativamente fijas, como el duodeno 
y el íleon terminal, tienen un riesgo mayor por recibir dosis 
más altas al ser irradiadas en cada sesión del tratamiento 
radiante (6). El intestino delgado está involucrado en el 25-
33% de los pacientes (3), pero su daño es más grave, com-
prendiendo el 30-50% de las lesiones que son suficientemen-
te severas para requerir cirugía (2).

Si bien la dosis total de radiación es el factor más impor-
tante, los pacientes que reciben dosis bajas también pueden su-
frir daño tisular porque la lesión celular también depende de la 
velocidad a la que se administra la radiación. A diferencia de 
las células malignas, las células normales son más capaces de 
tolerar la radiación que se administra con mayor frecuencia y 
en dosis más pequeñas. Dosis diarias mayores de 200 cGy de 
radioterapia externa o 60 cGy de braquiterapia se asocian con 
una mayor incidencia de lesiones rectales y vesicales (2). 

Por otra parte, los campos de irradiación grandes son 
más tóxicos que los pequeños, de tal modo que es suficiente 
un campo de irradiación máximo de 2-3 cm por fuera del 
tumor observado por tomografía computada o resonancia 
magnética. Cuando la radioterapia va a ser postoperatoria lo 
ideal es que el cirujano marque con clips los sitios de proba-
ble tumor residual. Sin embargo, como la zona de la enfer-
medad residual es frecuentemente difícil de determinar, los 
campos de irradiación postoperatoria tienden a ser mayores 
que los usados en la radioterapia preoperatoria. Esto, suma-
do a que la cirugía previa causa la fijación y el atrapamiento 
del intestino delgado en el campo de irradiación pelviano, 
explica la mayor toxicidad de la radioterapia postoperatoria 
comparada con la preoperatoria (1,6). Por el mismo motivo, 
las enfermedades inflamatorias pelvianas previas son consi-
deradas predisponentes.

Mecanismos de las lesiones por radiación
La radiación ionizante lesiona directamente las célu-

las mediante la transferencia de energía a macromoléculas 
biológicas críticas (principalmente el ADN) y la inhibición 
de su reparación efectiva. Un daño indirecto lo causan los 
radicales libres del oxígeno originados en el agua intracelu-
lar. Aunque la radiación puede ejercer sus efectos dañinos 
por estos dos diferentes mecanismos, el resultado final es el 
mismo (2,3,6). El daño a las membranas lipídicas resulta en 
parte de la peroxidación lipídica. Estos cambios se expresan 
funcionalmente por la fluidez de la membrana alterada y la 
mayor permeabilidad, lo que puede desencadenar la libera-
ción de potentes mediadores fisiológicos que aumentan el 
daño (2).

Fisiopatología 
La interrupción del ADN por la radiación y la poste-

rior reconstrucción anormal del código genético llevan a 
la muerte celular. Los procesos patológicos incluyen colitis, 
enteritis, estenosis, fístulas, adherencias, necrosis, ulcera-
ción, sepsis y shock (2).

El sistema inmune intestinal y el sistema nervioso enté-
rico regulan fuertemente el desarrollo de la enteropatía por 
radiación por lo que su alteración, así como la de la micro-
flora intestinal, desempeñan un papel en los síntomas indu-
cidos por la radiación (6). 

Hay tres fases distintas ocasionadas por los efectos de la 
radioterapia: 

I. Fase aguda: afecta principalmente la mucosa.
II. Fase subaguda: afecta predominante la submucosa.
III. Fase crónica: afecta todas las capas de la pared in-

testinal. 
La mucosa tiene dos componentes, las vellosidades in-

testinales y las criptas. La homeostasis está dada por el equi-
librio dinámico entre la proliferación celular desde la base 
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de las criptas (a partir de las células madre) y la apoptosis 
en las vellosidades. Las células madre del epitelio que se en-
cuentran en la profundidad de las criptas, a medida que se 
dividen se diferencian, migran a lo largo de la vellosidad y 
son exfoliadas en el borde libre. 

I. A los pocos días de iniciada la terapia radiante ocurre 
la fase aguda inicial. Se altera la actividad mitótica de las 
células madre con interrupción del suministro de células a 
la superficie vellositaria y comienzan los cambios degenera-
tivos y la necrosis. Siempre que la superficie mucosa está cu-
bierta por células no hay efectos clínicos observables, pero si 
el recambio celular está muy alterado se unen las soluciones 
de continuidad y las ulceraciones microscópicas se hacen vi-
sibles (1,2,9,10). A través de estas lesiones se pierden líquidos 
y proteínas y se produce sangrado e infección oportunista 
por las bacterias de la luz (10,11).Los síntomas pueden per-
sistir durante varias semanas.

II. En la fase subaguda ocurren la recuperación y la cura-
ción. Se producen la degeneración vascular, proliferación en-
dotelial y obstrucción luminal que dan origen a la isquemia, 
sello distintivo de la lesión por radiación. Debido al intento de 
reparación de la celulitis inflamatoria se producen hialiniza-
ción y fibrosis circunferencial en la submucosa (10).

III. La fase crónica o efecto tardío de la radiación es el
resultado de la endarteritis obliterante, el espasmo y la is-
quemia. Los cambios microscópicos involucran engrosa-
miento hialino de las paredes arteriales, trombosis de las 
arteriolas y telangiectasias vasculares. También hay infiltra-
ción leucocitaria en toda la pared intestinal y fibrosis severa. 
La submucosa, puede mostrar fibroblastos agrandados con 
núcleos displásicos que pueden confundirse con células ma-
lignas, por lo que el patólogo debe ser advertido de los ante-
cedentes de radiación (1,2,6,10). Otro proceso inducido por 
la radiación que puede confundirse con un adenocarcinoma 
es la colitis quística profunda.

Macroscópicamente, el intestino está pálido, opaco y 
acortado, con paredes y mesenterio engrosados Las asas del 
intestino delgado pueden estar aglomeradas por adheren-
cias firmes entre sí o las paredes pelvianas, (fig. 1) y el daño 
puede ocasionar una pelvis congelada similar a la causada 
por los procesos malignos (fig. 2). Las estenosis son usual-
mente largas y no abruptas (fig. 3) y las úlceras pueden pro-
gresar a una fístula o perforación (2).

Clínica
Los síntomas pueden ocurrir tanto en la fase aguda o 

temprana como en la fase tardía o crónica. 
- Síntomas agudos: Las manifestaciones agudas afectan 

al 40-75% de los pacientes y ocurren dentro de las 5-6 sema-
nas del comienzo del tratamiento, cuando ya han sido admi-
nistrados 3000 a 4000 cGy (2,3). Incluyen náuseas, vómitos, 
diarrea (con o sin sangre), dolor cólico abdominal, tenesmo, 

FIGURA 2. Resección rectal en una pelvis congelada por injuria radiante. Se 
identifican el uréter derecho (U) y la cara posterior de la vejiga (V) que estaba 
afectada por una cistitis actínica hemorrágica.

FIGURA 3. Pieza de resección abdominoperineal por sarcoma del recto in-
ferior (flecha) originado 20 años después de una radioterapia externa e intra-
cavitaria con 9000 cGy por carcinoma del endometrio. Se observan el recto y 
colon sigmoides severamente estenosados y con la pared engrosada.  

FIGURA 1. Pieza de resección de una lesión del íleon por enteritis actínica. Se 
puede apreciar el intestino distal estenosado, con la pared engrosada (flecha) 
y la dilatación proximal de las asas intestinales aglomeradas y firmemente ad-
heridas entre sí y al epiplón. La radioterapia había sido indicada por recaída 
ganglionar ilíaca primitiva derecha y retroperitoneal de un carcinoma del en-
dometrio. El íleon terminal estaba preservado. 
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incontinencia, disuria y hematuria. Del 5 al 20% de los pa-
cientes exhiben síntomas lo suficientemente severos como 
para detener temporalmente el tratamiento (6). Raramente 
pueden ocurrir gangrena y perforación intestinal. No es ne-
cesario realizar estudios diagnósticos (5), pero si se examina 
el recto suele mostrar mucosa edematosa, congestiva y friable. 

- Síntomas crónicos: Generalmente se desarrollan entre 
6 y 24 meses después de completar la terapia, aunque en un 
15%, se manifiestan varios años o décadas después (3). Si 
bien algunos problemas son consecuencia de las complica-
ciones tempranas, el 75% de los pacientes con síntomas de 
aparición tardía no tienen antecedentes de toxicidad aguda 
previa. Los síntomas persistentes de disfunción intestinal 
(dolor cólico abdominal, vómitos, distensión, diarrea), la 
malabsorción y la desnutrición hacen sospechar un com-
promiso del intestino delgado. La malabsorción con diarrea 
intratable es una de las consecuencias más graves de la inju-
ria radiante del intestino delgado. 

Varios factores pueden estar involucrados en la genera-
ción de la diarrea:

- La lesión en el íleon terminal puede causar una dis-
minución en la absorción de sales biliares que ocasiona un 
doble efecto, la alteración en la absorción de las grasas y con-
secuente esteatorrea y la retención intraluminal de sodio y 
agua en el colon por la sobrecarga de sales biliares (2).

- La pérdida del ribete en cepillo y sus enzimas digestivas 
puede causar disminución en la absorción de carbohidratos 
con una diarrea osmótica (2).

- La radioterapia puede inducir la liberación de prosta-
glandinas que aumentan la motilidad por estimulación del 
músculo liso intestinal. 

- El crecimiento bacteriano excesivo en el intestino tam-
bién puede causar malabsorción y diarrea posterior (11). 

A diferencia de las lesiones por radiación en el intestino 
delgado, la lesión en el colon no compromete la absorción de 
nutrientes y la malabsorción es poco frecuente (6).

El recto por su posición fija dentro del campo de radia-
ción es el sitio más común de lesión luego de la radiotera-
pia pelviana. La rectitis aguda se presenta en un 50% de los 
pacientes y los casos leves se resuelven en los dos primeros 
años, pero un 10% desarrolla rectitis crónica. Las complica-
ciones a largo plazo incluyen rectocolitis hemorrágica seve-
ra, estenosis sintomáticas, úlceras rectales con dolor intrata-
ble, fístulas rectovaginales e incontinencia fecal (por daño 
directo del esfínter o del nervio pudendo y disminución de 
la distensibilidad rectal) (1,2,6). En general la rectitis se pre-
senta antes que la enteritis.

Los efectos crónicos de la radioterapia en el conducto 
anal generan un aumento significativo del grosor del esfín-
ter externo probablemente secundario a la lesión del nervio 
pudendo, ya que el músculo estriado es relativamente menos 
radiosensible que el músculo liso. 

Hasta en un 28% de los pacientes se asocian síntomas 
urinarios, como cistitis crónica con o sin hematuria, fístu-
las, u obstrucción ureteral por fibrosis. 

Diagnóstico

El compromiso del intestino delgado no se identifica fá-
cilmente ya que es la parte del tracto gastrointestinal más 
difícil de estudiar. Para evidenciarlo son sumamente úti-
les las pruebas de malabsorción de los hidratos de carbono 
(curvas de glucemia, test de D-Xilosa, test del hidrógeno/
metano espirado), las sales biliares (test del ácido homocóli-
co de taurina o SeHCAT) y la vitamina B12 (12,13).

En las radiografías simples del abdomen pueden obser-
varse asas dilatadas y el estudio contrastado del tránsito 
intestinal además puede mostrar trayectos estenosados, fis-
tulosos, el signo de impresión del pulgar, defectos nodulares 
de relleno y separación de asas por edema o fibrosis. En los 
últimos años la enterografía por tomografía computariza-
da y la enterografía por resonancia magnética han suplan-
tado el estudio intestinal con bario en casi todos los casos. 
La entero resonancia además de permitir la evaluación de la 
enfermedad del intestino delgado tanto intra como extralu-
minal, ofrece las ventajas de la capacidad multiplanar y la 
falta de radiación ionizante. Permite evaluar tanto las este-
nosis, fístulas y engrosamientos de la pared intestinal por 
edema o fibrosis, como la presencia de líquido extraluminal 
y peritonitis plástica (fig. 4) (14). Es muy útil para mostrar la 

FIGURA 4. Entero-resonancia de una paciente con enteritis crónica por ra-
diación. Imágenes axiales que muestran la dilatación proximal del intestino 
delgado y una estenosis larga del íleon distal, con pared gruesa y estrecha-
miento luminal (flechas).
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extensión de la injuria radiante pelviana y ayudar al ciruja-
no a planificar la operación (1).

El colon por enema puede mostrar falta de distensibili-
dad, estenosis, pérdida de las haustraciones y aumento del 
espacio presacro por fibrosis posterior (fig. 5) (3). Pueden 
observarse trayectos fistulosos a los órganos vecinos. 

El desarrollo de una pelvis congelada, con un recto no 
distensible, fijo y estenosado hace frecuentemente imposible 
el examen endoscópico más allá de la unión rectosigmoidea. 
El tacto rectal por sí solo puede definir áreas de estenosis 
anorrectal y un examen bimanual puede detectar una pel-
vis congelada. A veces estos exámenes son dolorosos, por 
ello se aconseja realizarlos bajo anestesia general o regional 
y extremar la precaución por el riesgo de perforación (2). La 
mucosa rectal puede estar pálida, opaca, con sangrado fácil 
y pérdida del patrón vascular, lo que sugiere fibrosis y ede-
ma submucoso. Puede haber telangiectasias. En las zonas 
fibrosas pueden existir lesiones ulcerosas que deben biop-
siarse para descartar recurrencia de la neoplasia primitiva. 
Debe tenerse cuidado en el procedimiento por el riesgo de 
producir una fístula rectal. 

Otra malignidad a descartar es el cáncer inducido por 
la radiación. Estos pacientes tienen un riesgo 2 a 3,6 veces 
mayor de desarrollar una neoplasia maligna en el tejido 
irradiado. Suele ocurrir luego de un período de latencia de 
10 años y se asocia a severos cambios por radiación en los 
tejidos circundantes (2). La mayoría de estas neoplasias se 
desarrollan en el recto, por lo que se recomienda un segui-
miento endoscópico cuidadoso luego de 10 años de radiote-
rapia (fig. 3). 

Estadificación
Los síntomas crónicos y las complicaciones de la radia-

ción pueden variar en severidad, ser debilitantes y afectar 
significativamente la calidad de vida del individuo. A fin de 
clasificarlos, en 1995 el Radiation Therapy Oncology Group 

(RTOG) y la European Organization for Treatment and Re-
search of Cancer (EORTC) idearon una clasificación que 
divide en 5 grados la toxicidad de los efectos tardíos de la 
radiación (cuadro 1) (15). En el mismo año, Rubin et al. (16) 
introdujeron otra escala desarrollada por el grupo de traba-
jo de efectos tardíos de la RTOG denominada SOMA/LENT 
(Subjective, Objective, Management and Analytic/The Late 
Effects on Normal Tissues), que considera la toxicidad pro-
ducida por el tratamiento multidisciplinario del cáncer, es 
decir por la radioterapia, la quimioterapia y la cirugía. Si 
bien el sistema de puntuación LENT/SOMA se considera 
más preciso, resulta muy complejo y el análisis estadístico 
de ambas escalas reveló una muy buena correlación para la 
evaluación del recto (r = 0,81; p < 0,01) (17).

Prevención

La mejora significativa de la seguridad en la radioterapia 
se ha logrado mediante el uso de técnicas de planificación y 
administración que tienen como objetivo reducir el tamaño 
del campo, enfocar el haz de radiación en la lesión y minimi-
zar el volumen de tejidos sanos en el campo radiante (7). Sin 
embargo, la injuria radiante sigue ocurriendo. Para inten-
tar prevenirla pueden implementarse diversas medidas. La 
mejora del estado nutricional del paciente, con supervisión 
de la dieta y administración de los suplementos orales perti-
nentes, ha sido asociada con un mejor resultado en términos 
de peso, morbilidad y calidad de vida durante y después de 
la radioterapia (7). Durante el suministro de la radiación, la 
alcalinidad en la luz intestinal proporciona cierta reducción 
del daño, mientras que la ausencia de sales biliares o enzi-
mas proteolíticas lo disminuye significativamente (2). 

Se han probado múltiples terapias con el fin de preve-
nir los efectos indeseables de la radiación a nivel intestinal. 
Los agentes probióticos disminuyen la apoptosis del epite-
lio intestinal, mejoran las defensas antioxidantes del tracto 
digestivo por síntesis de la enzima superóxido dismutasa y 
desplazan por competición a las baterías oportunistas, todo 
lo cual mejora la diarrea (7).

Otras drogas investigadas, como el 5-ASA y el sucralfa-
to, obtuvieron resultados variables que no apoyan su utiliza-
ción como agentes profilácticos del daño por radiación (7). 

Técnicas quirúrgicas preventivas 
Durante la cirugía primaria para la resección del cáncer 

pueden realizarse procedimientos preventivos consistentes 
en excluir el intestino delgado de la pelvis, manteniéndolo 
alejado del área de máxima radiación futura (18). 

Se han descrito tres técnicas quirúrgicas para impedir 
que el intestino delgado ocupe la cavidad pelviana, en las 
que puede utilizarse tejido autólogo como el epiplón, o ma-

FIGURA 5. Colon por enema que evidencia una estenosis actínica severa del 
recto y el colon sigmoides.
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teriales protésicos. Son el colgajo y la envoltura omental (19-
21), el cabestrillo de malla absorbible (22-24) y la colocación 
de un expansor de tejido en el espacio pélvico.

- Colgajo y envoltura omental: En 1984, Russ et al. (19) 
describieron el procedimiento del colgajo de transposición 
omental. Es un colgajo de epiplón mayor pediculado basa-
do en los vasos gastroepiploicos izquierdos que se desciende 
hasta la pelvis a lo largo del espacio parietocólico izquierdo 
al cual se sutura. El extremo distal del colgajo omental re-
llena la cavidad pélvica para evitar que el intestino delgado 
ocupe este espacio. Un año más tarde, DeLuca y Ragins (20) 
describieron la técnica de la envoltura omental u omento-
pexia abdominopelviana. El epiplón cubre el intestino del-
gado envolviéndolo como un delantal, su borde inferior libre 
se sutura transversalmente a lo largo del peritoneo parietal 
posterior al nivel del promontorio sacro y sus bordes latera-
les se suturan al borde interno del colon ascendente y des-
cendente. En 1995, Choi y Lee (21) describieron una técnica 
que asocia la técnica del cabestrillo con el pedículo omental. 

Otra técnica, la sutura del peritoneo anterolateral de la 
vejiga al peritoneo posterior no es un procedimiento común-
mente realizado dado que rara vez dichos tejidos son suficien-
tes para lograr una exclusión pelviana adecuada (25,26). 

Muchos pacientes carecen de peritoneo y epiplón ade-
cuados, a menudo debido a procedimientos quirúrgicos pre-
vios o la presencia de adherencias omentales extensas que 
hacen que el epiplón sea imposible de usar. Para estos casos 
se han descrito procedimientos alternativos que utilizan 
materiales protésicos por vía abierta o laparoscópica.

- Cabestrillo de malla absorbible: Devereux et al. (22) 
describieron la utilización de una malla de ácido poligli-
cólico que se fija al peritoneo parietal posterior al nivel del 
promontorio sacro y lateralmente al peritoneo parietal pos-
terior de ambos espacios parietocólicos, terminando en la 
cara posterior de la pared abdominal anterior, generalmente 
al nivel del ombligo. Las asas del intestino delgado conteni-
das en este cabestrillo creado con la malla quedan separadas 
de la cavidad pélvica. Debe tenerse la precaución de evitar 
lesionar los uréteres y los vasos ilíacos. Rodier et al. (23), 
en 1991 usaron esta técnica en 60 pacientes y tuvieron una 
morbilidad del 8,3% y una tasa de enteritis por radiación del 
7%, con un seguimiento promedio de 17,8 meses. Más re-

cientemente, Joyce et al. (24) publicaron su experiencia con 
la colocación de la malla por vía laparoscópica. 

- Expansor de tejidos: En 1979, Lavery et al. (27) comu-
nicaron el uso de gasas envueltas en látex como un disposi-
tivo ocupante del espacio pélvico para proteger el intestino 
durante la radioterapia para un sarcoma del hueso ilíaco. 
La colocación y extracción requirió en cada caso un pro-
cedimiento quirúrgico. Siguiendo este concepto, en 1983 
Sugarbaker (28) describió el uso de un implante mamario 
de silicona cubierto con malla. Otras variantes técnicas fue-
ron descritas posteriormente, incluyendo la utilización del 
abordaje laparoscópico (29,30). La desventaja de esta técnica 
es que requiere un nuevo procedimiento quirúrgico para 
extraer el expansor al terminar la radioterapia.

A pesar de que el uso de las técnicas profilácticas resulta 
atractivo, las recientes guías de la Sociedad Americana de 
Cirujanos del Colon y Recto (ASCRS) consideran que la evi-
dencia científica es de baja calidad por lo que no recomien-
dan su uso rutinario (31).

Tratamiento médico

Enteritis actínica
Aunque no se dispone de un tratamiento médico eficaz, 

muchos de los síntomas se controlan con antiespasmódicos 
y una dieta baja en fibras, grasa y lactosa (12). Algunos pa-
cientes disminuyen la diarrea y mantienen un buen estado 
nutricional con dietas elementales. En quienes no responden 
a estas medidas deben realizarse estudios de malabsorción. 
Algunos pacientes requieren nutrición parenteral hospita-
laria o domiciliaria por períodos de distinta duración; es el 
tratamiento inicial de elección en los pacientes fistulizados, 
ya que aunque es infrecuente que logre el cierre de las fístu-
las, resulta invalorable para mejorar el estado nutricional y 
preparar al paciente para la cirugía.

La colestiramina puede disminuir considerablemente 
la diarrea causada por absorción anormal de sales bilia-
res, pero debe usarse con precaución pues interfiere con la 
absorción de otros medicamentos. Los antibióticos orales 
como el metronidazol pueden ayudar si se sospecha sobre-
crecimiento bacteriano (9).

CUADRO 1. Grados de toxicidad de la injuria radiante crónica del recto según el RTOG/EORTC*(15).

Organización Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 Grado 5

Signos y 
síntomas

 Ninguno Diarrea leve, 
cólicos leves, 
deposiciones 5 
veces al día, 
secreción rectal 
leve o sangrado

Diarrea y cólicos 
moderados, 
deposiciones >5 
veces al día, moco 
rectal excesivo, o 
sangrado 
intermitente

Obstrucción o 
sangrado que 
requiere cirugía

Necrosis, 
perforación, fístula

Muerte 
relacionada 
directamente con 
los efectos tardíos 
de la radiación

* RTOG/EORTC: Radiation Therapy Oncology Group/European Organization for Research and Treatment of Cancer.
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Rectitis actínica
En el cuadro 2 se detallan las recomendaciones de la AS-

CRS para el tratamiento conservador de las rectitis actínicas 
(31). El uso de una dieta baja en residuos y los ablandadores 
de la materia fecal pueden ser beneficiosos para proteger la 
mucosa rectal friable del pasaje de las heces. 

Los agentes antioxidantes como las vitaminas A, C y E, 
se han utilizado en un intento de limitar el daño tisular por 
estrés oxidativo, un mecanismo que se cree involucrado en 
el desarrollo de la rectitis crónica. La vitamina A ha reduci-
do significativamente los síntomas rectales en un pequeño 
estudio aleatorizado doble ciego (32). Otra serie comunicó 
la mejoría sostenida de los síntomas rectales con el uso de 
las vitaminas C y E (33).

Se han descrito muchos otros tratamientos alternativos 
como mesalazina, metronidazol y enemas de corticoides con 
resultados disímiles (34,35). Este último tratamiento suele 
ser uno de los primeros en ser utilizado, aunque la evidencia 
científica muestra que su beneficio es mínimo o nulo. Esto 
no sorprende si se considera que el daño radiante crónico es 
en gran medida isquémico y no inflamatorio. Los enemas 
de sucralfato son claramente más efectivos que los de corti-
coides (36,37). Esto se demostró en un estudio prospectivo 
randomizado doble ciego que comparó en 37 pacientes con 
síntomas de rectitis el resultado de enemas de sucralfato (2 
g en 20 ml de agua, dos veces al día) y placebo oral versus 
enemas de prednisolona (20 mg en 20 ml de agua, dos veces 
al día) y sulfasalazina oral (1 g 3 veces al día) (36). La utili-
dad de las enemas de sucralfato quedó demostrada con la 
mejoría clínica en el 94% de los pacientes. Las guías de la 
ASCRS las considera como moderadamente efectivas en el 
tratamiento del sangrado, con un alto grado de recomenda-
ción aunque basado en evidencia de baja calidad (31).

Cuando el sangrado es importante y difuso puede uti-
lizarse la topicación local con formalina al 4% (38,39). 
Rubinstein et al. (40) en 1986, basándose en la técnica de 
instilación vesical para la cistitis actínica, describieron su 
uso exitoso en un caso de rectitis sangrante. En 1993, Seow-
Choen et al. (38) publicaron la primera serie de 8 casos con 
sangrado rectal intratable que cedió con la topicación con 

gasa embebida en formalina al 4% bajo anestesia general. 
Posteriormente, Saclarides et al. (39) fueron los primeros en 
utilizarla mediante instilación de alícuotas. En su serie de 
16 pacientes tuvieron un éxito del 75% con la primera apli-
cación y del 100% luego de 3 aplicaciones. Posteriormente, 
Raman (41) reporta una tercera modalidad de aplicación a 
través de enemas de retención de formalina al 2%.

La mayor serie internacional publicada comunicó un 
93% de cese del sangrado en 100 pacientes seguidos por un 
promedio de 18 meses. Fueron tratados con hisopos embe-
bidos en formalina al 10%, siendo necesario un promedio 
de 3,5 aplicaciones a intervalos de 2 a 4 semanas (42). En la 
Argentina, una serie de 10 pacientes seguidos por un prome-
dio de 12 meses mostró un 90% de respuesta completa (43).

Las dos formas más habituales de aplicación de la for-
malina son la topicación con hisopos embebidos y la instila-
ción. Se recomienda realizar la terapia en quirófano, aunque 
en los casos más leves puede realizarse en el consultorio. 
Dependiendo del paciente se puede realizar sin anestesia o 
con sedación en la mayoría de los casos, sin embargo, se ha 
descrito en ocasiones la necesidad de realizar un bloqueo o 
una anestesia general (39). La posición del paciente puede 
ser la de Sims modificada o la de litotomía. Se desaconseja 
la posición en navaja sevillana por la posibilidad de que la 
formalina se deslice hacia proximal, perdiendo el control 
de la misma. Previamente se aplica lidocaína gel o vaselina 
sólida generosamente alrededor del ano, tanto como lubri-
cante como para disminuir la irritación del anodermo y la 
piel perianal. 

En el método del hisopado, se coloca el rectosigmoidos-
copio rígido y luego de aspirar el material hemático y lavar 
con solución salina se aplica el hisopo embebido en forma-
lina al 4% en contacto con la superficie sangrante hasta que 
ceda la hemorragia, lo que generalmente toma 2 minutos. El 
rectosigmoidoscopio se retira entonces al siguiente nivel y el 
proceso se repite hasta que toda la extensión de la enferme-
dad ha sido tratada (38).

Si se utiliza el método de las alícuotas, se instila a través 
del rectosigmoidoscopio rígido un volumen total de 400 a 
500 ml de formalina al 4%, en alícuotas de 50 ml, dejando 

CUADRO 2. Recomendaciones de la Sociedad Americana de Cirujanos del Colon y Recto para el tratamiento conservador de las rectitis actínicas (31).

Médico

a. Enemas: sucralfato (EPR) (1C),butirato (EPR), ácidos grasos de cadena corta
b. Agentes orales: sulfasalazina/mesalazina, metronidazol (EPR), vitaminas A (EPR), C y E, pentoxifilina+tocoferol, probióticos 
c. Aplicaciones tópicas de formalina (EPR) (1B)
d. Oxígeno hiperbárico (EPR) (1B)

Endoscópico a. Electrocauterización mono o bipolar (EPR)
b. Crioterapia
c. Láser Nd:YAG
d. Coagulación con argón plasma (EPR) (1B)
e. Ablación por radiofrecuencia
f. Dilatación de estenosis/anastomosis bajas

EPR: Estudio prospectivo y randomizado.  1C: Recomendación fuerte con evidencia de calidad baja. 1B: Recomendación fuerte con evidencia de calidad 
moderada.
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cada una en contacto con la mucosa rectal durante aproxi-
madamente 30 segundos. Entre las alícuotas de formalina 
se debe limpiar el periné y lavar generosamente el recto con 
solución salina para eliminar la sustancia (39). En nuestra 
experiencia, la colocación de una sonda Foley con el balón 
inflado en el recto superior ayuda a evitar que la formalina 
se escurra hacia proximal.

Si bien es un tratamiento efectivo, no es inocuo. Algu-
nos autores describen complicaciones como fiebre, diarrea, 
dolor cólico y tenesmo en el postratamiento inmediato. La 
recomendación de la ASCRS de este método para el trata-
miento del sangrado es fuerte, basada en evidencia de mo-
derada calidad (31). 

Otra alternativa para el sangrado rectal es la coagula-
ción endoscópica con argón plasma. Se trata de la emisión 
de un jet de gas argón ionizado (plasma). Con este trata-
miento se logra el cese o una disminución significativa del 
sangrado en el 79-100% de los pacientes (31), aunque tiene 
un 19-35% de complicaciones leves como sangrado, tenesmo 
y retención aguda de orina. Además la infusión muy rápida 
puede producir distensión abdominal, cólicos y síntomas 
vagales. Otras complicaciones alejadas incluyen proctalgia, 
diarrea, úlceras y algunas más graves como necrosis parietal 
(1,8-11%), perforación, fístulas y estenosis rectal (44-46). Sin 
embargo, con los recaudos necesarios es un procedimiento 
efectivo y seguro para el tratamiento de la hemorragia rectal 
(44,47), con una recomendación fuerte, basada en evidencia 
de moderada calidad (31). Dos ensayos, uno retrospectivo 
(48) y otro prospectivo y randomizado (47) compararon el 
argón plasma con la aplicación tópica de formalina sin mos-
trar diferencias significativas en el alivio de los síntomas. 

La oxigenoterapia hiperbárica (OTHB) se ha utilizado 
para la injuria crónica por radiación desde 1975. Esta tera-
pia actúa mejorando la oxigenación de los tejidos y además 
tiene un efecto angiogénico (aumenta 8-9 veces la densidad 
vascular de los tejidos blandos) (2,49). Un ensayo controla-
do cruzado doble ciego, para evaluar la efectividad a largo 
plazo de la OTHB en la rectitis actínica refractaria demostró 
que esta terapia tuvo una mayor respuesta comparada con la 
administración de aire ambiente (88,9% vs. 62,5%; p=0,009) 
(50). Sin embargo, un ensayo prospectivo y randomizado no 
mostró diferencias significativas cuando se utilizó para tra-
tar la enteritis actínica (12) .

Su complicación más común es el dolor de oído por baro-
trauma (15,8-33%). También se han descrito menos frecuen-
temente el barotrauma sinusal y la miopía transitoria, que 
atribuye a la alteración en la forma del cristalino por el estrés 
oxidativo y/o a la ansiedad por el confinamiento, lo que limita 
la aplicación de esta terapia en los claustrofóbicos (50,51).

La OTHP fue comparada con el argón plasma demos-
trándose efectos similares para el control de la proctorragia, 
aunque la respuesta fue más rápida con el argón (52). 

Si bien la OTHB es un tratamiento eficaz para reducir 
el sangrado y se recomienda fuertemente con una evidencia 
de calidad moderada, es una terapia costosa que requiere un 
equipo especial y varias semanas de tratamiento. Por otra 
parte, no está ampliamente disponible (31).

Tratamiento quirúrgico 

Consideraciones generales
El tratamiento quirúrgico es el último recurso y se re-

quiere en el 10-25% de los pacientes. La decisión sobre el 
momento y el tipo de operación a realizar es difícil por la 
elevada morbilidad (15-80%) y mortalidad (3-9%) que pre-
sentan (3,10,53). 

Cuando se planifica el tratamiento quirúrgico deben te-
nerse en cuenta varias consideraciones generales (cuadro 3). 
Debido a la pérdida de los planos de disección, la moviliza-
ción y resección deben minimizarse, evitando una innece-
saria liberación de asas que puede causar compromiso de 
la vascularización, enterotomías y fístulas. Debe tenerse en 
cuenta que la cicatrización está deteriorada y el riesgo de de-
hiscencia aumentado. Cuando se opera por rectitis actínica 
en una pelvis congelada, es conveniente cateterizar los uré-
teres para disminuir el riesgo de lesión. Los procedimientos 
quirúrgicos indicados varían de acuerdo a la complicación y 
extensión de la injuria radiante. 

Enteritis actínica
Es raro que se necesite cirugía por complicaciones de la 

injuria aguda, excepto cuando hay perforación libre. La re-
sección del segmento comprometido con exteriorización de 
ambos cabos es la conducta más apropiada en estos pacientes 
críticos. La reconstrucción del tránsito no debe intentarse an-

CUADRO 4. Tratamiento quirúrgico según la complicación y extensión de 
la injuria radiante.

I. Resección del intestino delgado ± Cequectomía

- Obstrucción/Dolor intratable/Síndrome de malabsorción

II. Ostomía derivativa

- Fístula rectovaginal
- Estenosis severa rectal/sigmoidea
- Diarrea/Dolor intratables
- Sangrado intratable

III. Colectomía/Proctectomía/Exenteración

- Hemorragia masiva refractaria
- Fístula rectovaginal alta/media
- Estenosis/Incontinencia
- Perforación
- Cáncer rectal

IV. Reconstrucción con colgajos

- Fístula rectovaginal baja
- Fístula rectouretral
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tes de los tres meses, para permitir la recuperación nutricio-
nal y la disminución de la inflamación intra-abdominal (1). 

En la fase crónica las indicaciones quirúrgicas com-
prenden obstrucción, perforación, absceso, fístula que no 
responde a la alimentación parenteral, sangrado, diarrea 
intratable, dolor persistente y pérdida de peso. Más del 40% 
de los pacientes con enteritis radiante sobreviven menos de 
dos años a la operación y más del 60% de los que fallecen 
lo hacen por el tumor primario (54). En ocasiones se indi-
ca la laparotomía exploratoria por imposibilidad de hacer 
diagnóstico diferencial con la recurrencia de la enfermedad 
maligna (3). Se ha demostrado que aún en estos casos puede 
lograrse una buena paliación (2,55).

El aspecto más controvertido consiste en decidir entre 
la realización de un procedimiento conservador, (bypass, 
ostomía y/o lisis de adherencias) y la resección del intestino 
comprometido. La resección es la mejor opción de ser facti-
ble porque al eliminarse el intestino excesivamente enfermo 
es menor la posibilidad de que continúe el daño progresivo 
por la radiación. El bypass deja un intestino patológico que 
puede ser fuente de sangrado, fístula, perforación, absceso, 
síndrome de asa ciega y transformación carcinomatosa. Por 
otro lado, tiene una tasa de dehiscencia anastomótica gene-
ral del 7 al 8,7%, aunque sólo del 1,6% para la íleo-transver-
so anastomosis (3,56). 

Perrin et al. (4) compararon los resultados a largo pla-
zo de 21 pacientes resecados con 23 tratados conservado-
ramente. La mortalidad fue similar (9,5 vs. 8,5%), pero el 
porcentaje de reoperación por nuevas complicaciones fue 
significativamente menor en los resecados (47% vs. 86%), 
quienes además tuvieron una tendencia menor a necesitar 
alimentación parenteral a largo plazo. Debido a la necesidad 
de reoperación en ambos grupos, un total de 32 pacientes 
tuvieron una resección intestinal con anastomosis primaria. 
De estos, 4 (12,5%) se fistulizaron y sólo 1 (3%) falleció por 
peritonitis generalizada. Concluyeron que el método más 
satisfactorio es la resección. Esta debe ser conservadora para 
evitar el síndrome del intestino corto.

La cirugía también puede realizarse actualmente por vía 
laparoscópica. Wang et al. (57) compararon dos grupos de 
30 pacientes con abordaje convencional vs. laparoscópico. 
La tasa de conversión fue del 23,3%. La cirugía laparoscó-
pica disminuyó significativamente el tiempo hasta tolerar 
la nutrición enteral exclusiva (10,3 vs. 15,6 días; p=0,037), 
aunque no hubo diferencia en la estadía hospitalaria. 

Por otra parte, el paciente siempre debería estar prepa-
rado para una ostomía debido a que los hallazgos intraope-
ratorios pueden ser más complejos que los sugeridos por la 
clínica y la radiología (1). Esta es la mejor elección cuando 
la magnitud del daño implica una enterectomía masiva, o si 
hay una historia previa de enfermedad anorrectal o deterio-
ro de la función esfinteriana (10). 

Independientemente del procedimiento a realizar, debi-
do a la pérdida de los planos de disección la movilización 
y resección deben minimizarse, evitando una liberación de 
asas innecesaria. La enterolisis puede ser una opción segura 
en los segmentos intestinales no irradiados pero debe evi-
tarse en las asas ileales muy adheridas, por la alta incidencia 
de perforaciones inadvertidas y la aparición de fístulas des-
pués de dicho procedimiento. Debe realizarse con mucha 
precaución y generalmente solo si se prevé resecar el intesti-
no involucrado de ser necesario (10,56).

En general, el curso de acción más seguro es adaptar la 
técnica a las necesidades y al estado general del paciente. El 
éxito y las complicaciones dependen más de la selección de 
los cabos intestinales a anastomosar que de la selección de la 
técnica de resección o bypass. La posibilidad de dehiscencia 
anastomótica se reduce notablemente cuando se usan cabos 
intestinales libres de enteritis radiante, por lo que se reco-
mienda evitar el íleon, el ciego y el sigmoides, que habitual-
mente entran en el campo de radiación, aún cuando tengan 
una apariencia macroscópica normal (2,3,10). Por el mismo 
motivo, cuando es necesario desfuncionalizar es preferible 
realizar ostomías transversas o descendentes, debido a que 
cuando se usa el colon sigmoides o el íleon terminal irradia-
dos es mucho mayor la incidencia de necrosis, retracción y 
fístula periostomal. 

En aquellos casos donde la mayor parte del intestino del-
gado está involucrado y se han formado adherencias densas 
en la pelvis, se debe evitar la disección y realizar un pro-
cedimiento de bypass. Por otro lado, la resección es reco-
mendable si la enfermedad se limita a un segmento corto del 
intestino delgado. Si compromete el íleon terminal puede 
necesitar ampliarse con una cequectomia (2,56).

La estricturoplastia no se recomienda, salvo como último 
recurso en los pacientes con una longitud intestinal limitada y 
estenosis largas que de someterse a una resección o un bypass 
podrían tener consecuencias nutricionales o metabólicas sig-
nificativas (2). El manejo de las fístulas del intestino delgado 
es especialmente difícil por el carácter multifocal de las lesio-
nes y el riesgo progresivo de la enfermedad. 

El tratamiento de estos pacientes se divide en tres etapas: 
1° Estabilización: consiste en la reanimación con líqui-

dos y electrolitos, el control del débito de la fístula y la nutri-
ción parenteral para lograr el aumento de peso, un balance 
positivo de nitrógeno y un aumento de la albuminemia y la 
transferrinemia.

2° Definición de la fístula: Con estudios endoscópicos y 
radiológicos se debe intentar conocer la localización y ex-
tensión completa de las fístulas que suelen ser complejas. 
Debe descartarse que se deban a la recurrencia de la enfer-
medad maligna. 

3° Procedimiento quirúrgico: Hay que tener en cuenta 
que la desfuncionalización no logra que las fístulas actínicas 
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cierren espontáneamente, incluso con un estado nutricional 
óptimo. Los intentos de reparación local fracasan. Los me-
jores resultados se logran con la resección del intestino pato-
lógico y la anastomosis en un área sana, intentando evitar el 
intestino corto (9,33,55). En las pelvis congeladas o cuando 
el conglomerado de asas hace dificultoso el procedimiento, 
los mejores resultados se obtienen, con un bypass total de la 
zona fistulizada creando una fístula mucosa con uno de los 
cabos del segmento excluido (2). (VIDEO)

Rectitis actínica
Los pacientes con rectocolitis hemorrágica severa, este-

nosis sintomáticas y/o úlceras rectales con dolor intratable 
que no responden al manejo conservador tienen indicación 
de colostomía. Ésta debe confeccionarse con colon no irra-
diado y evitando la tensión del meso. En el 50% de los pa-
cientes la inflamación cede y permite el cierre de la colosto-
mía, lo que debería realizarse sólo luego de la cicatrización 
de las lesiones rectales y no antes de los 6 meses. Lamenta-
blemente, en el 20% de los pacientes los síntomas recidivan 
obligando a una segunda colostomía (2,3).

La ostomía proximal sin resección por hemorragia re-
fractaria demostró ser exitosa en pequeñas series (58,59). 
Sin embargo, aunque mejora los síntomas inflamatorios rara 
vez controla el sangrado ya que permanece el recto enfermo. 
De hecho, el 20-40% de los pacientes continúan sangrando a 
pesar de la ostomía y requieren una proctectomía (3). 

Otra indicación quirúrgica son las estenosis rectales y 
sigmoideas sintomáticas. Las del recto distal, si son cortas 
inicialmente pueden dilatarse con bujías bajo anestesia. De 
no tener éxito, o tratarse de estenosis más proximales o lar-
gas y no distensibles, la conducta dependerá de la condición 
general del paciente. En los añosos o con muchas comorbili-
dades la mejor opción es una colostomía sigmoidea/descen-
dente en asa o una operación tipo Hartmann, mientras que 
se puede indicar una resección anterior baja con ileostomía 
transitoria en los pacientes jóvenes, sin comorbilidades y 
motivados para evitar una colostomía definitiva. Se diseca 
el recto completamente hasta el elevador del ano, después de 
lo cual se reseca todo el segmento enfermo y de ser posible, 
se realiza una anastomosis coloanal (3,60,61). Se debe des-
cender el ángulo esplénico y utilizarse el colon descendente 
proximal no irradiado como cabo proximal de la anasto-
mosis (1,10). Hay que tener en cuenta que las altas tasas de 
dehiscencia anastomótica son aún mayores cuando están 
irradiados ambos cabos a anastomosar (1,3,62). La anasto-
mosis coloanal puede ser directa o mejor con un reservorio 
en J para mejorar el resultado funcional (61,63). Es preferible 
una anastomosis manual a nivel de la línea dentada porque 
la estenosis distal hace frecuentemente dificultosa la intro-
ducción del aparato de sutura mecánica. Después de una 
cicatrización adecuada comprobada por endoscopía o ra-

diografía contrastada se puede cerrar el ostoma. Este es un 
procedimiento complejo en la pelvis irradiada, que se asocia 
con una pérdida de sangre significativa. Si es técnicamente 
difícil puede ser necesario reemplazarlo por una resección 
abdominoperineal. 

Para el tratamiento de las fístulas rectovaginales, o rec-
touretrales, los frecuentes malos resultados de las repara-
ciones tanto perineales como abdominales han llevado a 
adoptar la colostomía como el tratamiento definitivo en la 
mayoría de los pacientes. En estos casos, aunque continúa 
la secreción mucoide, la ausencia de eliminación de gases o 
materia fecal por vagina produce una mejoría sintomática 
significativa. Por otra parte, a pesar de que es muy difícil 
que ocurra el cierre espontáneo de estas fístulas actínicas 
sólo con una ostomía desfuncionalizante (63), se ha comu-
nicado un 18% de cicatrización de fístulas rectovaginales <8 
mm de diámetro (64).

La ostomía también es la mejor opción inicial si se piensa 
realizar posteriormente un intento de reparación perineal o 
una resección rectal (60,65). Muy pocas fístulas rectovagi-
nales actínicas pueden ser reparadas por vía perineal porque 
la mayoría involucran al recto medio y superior. Hay que 
descartar primero la recurrencia del tumor primario me-
diante tomografía computarizada o resonancia magnética y 
un examen bajo anestesia con biopsias de la zona. Luego, en 
las pacientes jóvenes, con buen estado de salud y motivación 
para evitar una ostomía definitiva, se podrán intentar repa-
raciones locales o abdominales dependiendo de la ubicación 
de la fístula y de la extensión del daño por radiación. La in-
suflación durante la endoscopia puede dar alguna idea sobre 
la distensibilidad y compliance rectal. Si el recto no puede 
cumplir con su función de reservorio es poco probable que 
una reparación local de la fístula logre buenos resultados 
funcionales, en cuyo caso son más adecuadas las operacio-
nes resectivas por vía abdominal. Este abordaje también se 
indica en las fístulas medias o altas. Si se planifica una re-
construcción abdominal es preferible la ileostomía porque 
preserva la vascularización del colon descendente que po-
dría afectarse por una lesión de la arteria marginal durante 
una colostomía transversa. Debe tenerse la precaución de 
utilizar un íleon libre de injuria radiante.

El principal desafío de la cirugía resectiva consiste en la 
separación del recto de la pelvis fibrótica y congelada. Para 
obviar esta dificultad, Parks et al. (66) describieron una téc-
nica en la cual la resección rectal continúa hasta llegar al te-
jido necrótico o la fístula. El recto es seccionado a este nivel 
y el remanente es mucosectomizado por vía perineal, que-
dando un manguito muscular a través del cual se descien-
de el colon. La anastomosis coloanal se hace manualmente 
a nivel de la línea pectínea. Si se ha conseguido separar el 
recto de la vagina es conveniente interponer el epiplón en-
tre ésta y el colon descendido, dejando el orificio fistuloso 

https://youtu.be/_-pcVTlHjp4
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vaginal abierto para drenaje. Otros autores también han lo-
grado buenos resultados con esta técnica que tiene escasa 
morbimortalidad, particularmente una baja tasa de dehis-
cencia anastomótica (0-5,4%) (63,67) y buenos resultados 
funcionales en 3/4 de los pacientes (67,68). Si hay dificultad 
para resecar la mucosa del muñón distal puede realizarse un 
curetaje (68), o incluso omitirse la mucosectomía dado que 
la mucosa retenida no ha demostrado ser un problema en 
estos casos (26). Otra técnica útil, particularmente para mi-
nimizar el riesgo de una dehiscencia anastomótica en casos 
complejos, es el pullthrough y la anastomosis en un segundo 
tiempo, generalmente a la semana (2,63,65). 

La resección abdominoperineal es el último recurso 
para los pacientes sintomáticos a pesar de la colostomía y 
que no pueden ser reconstruidos. La cicatrización de la bre-
cha perineal, habitualmente retardada en estos casos, puede 
mejorarse rellenando la pelvis con un injerto de epiplón o 
un colgajo miocutáneo de glúteo mayor, gracilis, o recto ab-
dominal (2), siendo esta última la mejor opción (69). 

Para las fístulas rectouretrales y los pocos casos de fís-
tulas rectovaginales ubicadas en el recto distal/ conducto 
anal, no muy grandes (≤2 cm) y con recto complaciente y 
no estenótico pueden intentarse reparaciones locales (64). 
Sin embargo, la etiología actínica está asociada a un peor 
pronóstico ya que el tejido irradiado puede no cicatrizar 
adecuadamente y la fístula recidivar aún mucho tiempo 
después de la reparación (70). Por este motivo no suelen ser 
apropiados los colgajos de avance utilizados en otras fístulas 
simples (64,65). En las actínicas, es necesario interponer te-
jidos normales no irradiados y bien vascularizados entre el 
recto/conducto anal y la vagina/uretra. La derivación fecal 
con una colostomía o ileostomía se indica rutinariamente, 
ya sea previamente o en el momento de la reparación, para 
reducir la contaminación e inflamación locales y mejorar 
las posibilidades de una cicatrización exitosa (65,71). Den-
tro de los colgajos más utilizados están el de grasa labial y 
músculo bulbocavernoso descrito por Martius y la transpo-
sición del músculo gracilis. En la técnica de Martius se rea-
liza una incisión perineal transversal en la horquilla vaginal 
y se separa la pared vaginal posterior del recto hasta sobre-
pasar aproximadamente en 2-3 cm la porción proximal de 
la fístula. La abertura rectal se cierra con puntos separados 
de material reabsorbible. El colgajo de Martius se obtiene 
del labio mayor a través de una incisión labial longitudinal. 
La elección del lado depende de las condiciones locales y la 
preferencia del cirujano. El músculo bulbocavernoso y los 
tejidos fibroadiposos circundantes se movilizan comenzan-
do por el extremo superior para prevenir el daño del pedí-
culo vascular pudendo posteroexterno e inferior. Se lleva el 
injerto a través de un túnel subcutáneo al sitio de la fístula 
y se lo sutura con puntos de material reabsorbible sobre el 
cierre rectal. El orificio vaginal se sutura de igual manera y 

la incisión labial se cierra con material reabsorbible con o sin 
drenaje. Se puede dejar una gasa en la vagina que se retira el 
primer día postoperatorio (72).

El colgajo de Martius, tiene las ventajas de utilizar un 
sólo campo operatorio, tener escaso defecto cosmético, baja 
morbilidad postoperatoria y simpleza técnica (73). Con este 
procedimiento, Aartsen y Sindram (74) lograron la cicatri-
zación primaria en 13/14 pacientes con fístulas rectovagi-
nales. Sin embargo, entre los 3 y ½ y 17 años posteriores, 4 
pacientes tuvieron que ser colostomizadas por recurrencia 
debida a la progresión del daño radiante. Los autores pro-
ponen el gracilis como un injerto mejor vascularizado. Gi-
ven y Acosta (73) publicaron una revisión de los resultados 
propios y de otras series internacionales con esta técnica, 
encontrando que fueron exitosos en 47/55 (85,4%) pacientes. 

La transposición del músculo gracilis, aunque es un 
procedimiento más complejo, aporta un colgajo más volu-
minoso y mejor vascularizado, logrando altas tasas de éxito 
con escasa morbilidad (71,75-77). El aporte sanguíneo del 
músculo gracilis se basa en la arteria y la vena obturatriz que 
ingresan al músculo por su cara inferior aproximadamente 
a 5 cm a 8 cm distales al pliegue inguinal. En la posición 
de Lloyd-Davies se realizan incisiones de aproximadamente 
4-8 cm inmediatamente posteriores a la vena safena, una en 
el muslo medial proximal (4 traveses de dedo distal a la es-
pina ilíaca anterosuperior) y otra en el muslo medial distal 
(inmediatamente proximal a la rodilla). A través de un túnel 
entre estas 2 incisiones, se palpa todo el músculo y se diseca 
seccionando los vasos perforantes con tijeras ultrasónicas o 
un dispositivo bipolar, preservando el pedículo neurovascu-
lar proximal. Esta disección se realiza cuidadosamente me-
diante palpación. El tendón se secciona justo por encima de 
su inserción y se recupera el músculo por la incisión proxi-
mal. Después el músculo se tuneliza en forma subcutánea 
y se exterioriza a través de una pequeña herida que luego 
formará parte de la incisión perineal. Las heridas del muslo 
se cierran después de la colocación de un drenaje. Se puede 
continuar en esta posición o alternativamente cambiar a la 
de navaja sevillana. Se realiza una incisión perineal antero-
lateral arciforme rodeando el ano y se separa el recto de la 
vagina/próstata con una adecuada amplitud cefálica y late-
ral hasta llegar al tejido areolar blando proximal a la fístula. 
Se reseca el borde indurado del orificio fistuloso rectal y se 
sutura el recto con puntos separados de Vycril™ 2-0 como 
en un colgajo de avance. El lado vaginal se cierra con puntos 
separados del mismo material. En el caso de una fístula rec-
touretral la uretra puede dejarse abierta. Luego el músculo 
gracilis se fija al vértice de la disección mediante puntos tipo 
“paracaídas” de PDS™ 3-0 y la herida perineal se cierra sobre 
un drenaje (75,77).

Con esta técnica Ulrich et al. (76) reportan el cierre exi-
toso de 6 fístulas rectovaginales y 14 rectouretrales actíni-
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cas, sin complicaciones intraoperatorias ni trastornos intes-
tinales postoperatorios. La extracción del gracilis no causa 
ninguna discapacidad con la deambulación, ni mayores 
problemas estéticos.

Wexner et al. (71) tuvieron tasas de cicatrización del 75% 
en fístulas actínicas rectovaginales y rectouretrales. Park et 
al. (70) trataron 18 pacientes con fístulas rectovaginales ac-
tínicas, a 7 con transposición del gracilis y al resto con otros 
procedimientos quirúrgicos. Encontraron que la recurren-
cia en los que recibieron el colgajo muscular fue significa-
tivamente menor (36,4 vs. 61,9; p=0,043, respectivamente) 
Recurrieron 2/7 (28,6%) pacientes tratados con la transpo-
sición del gracilis, seguidos durante 49,9 meses. El colgajo 
desprendido pero vital hizo atribuir la recurrencia al insufi-
ciente desbridamiento del lecho receptor.

La transposición del músculo gracilis en general se indi-
ca luego de que han fallado intentos previos con otras téc-
nicas (71,75) Sin embargo, hay quienes consideran que este 
procedimiento debería considerarse más precozmente en las 
fístulas por radioterapia (70). 

En el cuadro 4 se resumen los procedimientos quirúr-
gicos indicados para el tratamiento de la injuria radiante.

Síntesis conceptual

• La injuria radiante crónica ocurre en el 5-11% de los pa-
cientes irradiados y en el 1-20% requiere cirugía por sus 
complicaciones. 

• Las lesiones más graves involucran el colon sigmoides infe-
rior y el recto, por su proximidad al campo de radiación. El 
70% de los pacientes desarrolla rectitis crónica leve o mo-
derada y del 2-5% severa. El intestino delgado, aunque más 
radiosensible, se lesiona menos (25-33%) por su movilidad.

• Los factores predisponentes incluyen: combinación de 
radioterapia externa e intracavitaria, edad >40 años, pa-
cientes delgados, quimioterapia sensibilizante asociada, 
cirugía abdominopelviana y enfermedad inflamatoria 
pelviana previas que fijan el intestino delgado. Otras con-
diciones predisponentes por estar asociadas a lesión vas-
cular previa son: enfermedad cardiovascular, hiperten-
sión, diabetes, arteriosclerosis, enfermedad inflamatoria 
intestinal, enfermedades vasculares del colágeno, predis-
posición genética y tabaquismo. 

• Ocurren síntomas agudos en el 40-75% de los pacientes 
dentro de las 5-6 semanas del comienzo del tratamien-
to (luego de 3000 a 4000 cGy): náuseas, vómitos, diarrea 
dolor cólico abdominal, tenesmo, incontinencia, disuria 
y hematuria. Raramente puede ocurrir gangrena y perfo-
ración intestinal. Los síntomas crónicos se manifiestan a 
los 6-24 meses de completar la terapia, aunque en un 15%, 
varios años o décadas después. El 75% de estos pacientes 

no tienen antecedentes de toxicidad aguda previa. Los sín-
tomas persistentes de disfunción intestinal (dolor cólico 
abdominal, vómitos, distensión, diarrea), la malabsorción 
y la desnutrición hacen sospechar un compromiso del in-
testino delgado. 

• Para diagnosticar el compromiso del intestino delgado se 
indican pruebas de malabsorción de hidratos de carbono, 
sales biliares y vitamina B12. 

• La entero resonancia es muy útil para mostrar la extensión 
de la injuria radiante y planificar la operación. Permite 
la evaluación de lesión tanto intra como extraluminal y 
carece de radiación. 

• El colon por enema puede mostrar falta de distensibilidad, 
estenosis, pérdida de las haustraciones y aumento del es-
pacio presacro por fibrosis posterior. Pueden observarse 
trayectos fistulosos a los órganos vecinos. 

• El recto no distensible, fijo y estenosado hace frecuente-
mente imposible el examen endoscópico más allá de la 
unión rectosigmoidea, se aconseja realizarlo bajo aneste-
sia, con precaución por el riesgo de perforación. Las úl-
ceras deben biopsiarse para descartar recurrencia de la 
neoplasia primitiva, con cuidado por el riesgo de producir 
una fístula rectal. 

• Se recomienda un seguimiento endoscópico luego de 10 
años de radioterapia, por el riesgo 2 a 3,6 veces mayor de 
un cáncer inducido por la radiación (la mayoría en el recto). 

• El tratamiento médico de la enteritis actínica incluye an-
tiespasmódicos y una dieta baja en fibras, grasa y lacto-
sa. Algunos requieren nutrición parenteral hospitalaria o 
domiciliaria, la cual, aunque es infrecuente que logre el 
cierre de las fístulas, mejora el estado nutricional para la 
cirugía. La colestiramina puede disminuir considerable-
mente la diarrea causada por absorción anormal de sales 
biliares y los antibióticos orales cuando se sospecha sobre-
crecimiento bacteriano.

• Para la rectitis actínica sangrante las enemas de sucralfa-
to son moderadamente efectivas. Cuando el sangrado es 
importante y difuso puede utilizarse la topicación local 
con formalina al 4%. Otra alternativa es la coagulación 
endoscópica con argón plasma. 

• La oxigenoterapia hiperbárica actúa en la rectitis refrac-
taria mejorando la oxigenación de los tejidos y por efec-
to angiogénico. Es costosa, requiere varias semanas y no 
siempre está disponible.

• El tratamiento quirúrgico, requerido por el 10-25% de los 
pacientes, es el último recurso ya que tiene una elevada 
morbilidad (15-80%) y mortalidad (3-9%). 

• Consideraciones generales para la cirugía: 1) evitar la in-
necesaria liberación de asas que puede causar compromi-
so de la vascularización, enterotomías y fístulas. 2) catete-
rizar los uréteres para disminuir riesgo de lesión al operar 
una rectitis actínica en una pelvis congelada. 
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• Las indicaciones quirúrgicas de la enteritis actínica cróni-
ca comprenden obstrucción, perforación, absceso, fístula, 
sangrado, diarrea intratable, dolor persistente, pérdida de 
peso y, en ocasiones, imposibilidad de diagnóstico dife-
rencial con neoplasia recurrente.

• La resección, de ser factible, es la mejor opción porque el 
bypass deja un intestino patológico y con daño progresivo 
por la radiación que puede ser fuente de sangrado, fístula, 
perforación, absceso, síndrome de asa ciega y transforma-
ción carcinomatosa. Debe ser conservadora para evitar el 
síndrome del intestino corto. La tasa de dehiscencia anas-
tomótica es del 7 al 8,7% y se reduce notablemente al usar 
cabos libres de enteritis radiante, por lo que se recomien-
da evitar el íleon, el ciego y el sigmoides que habitualmen-
te entran en el campo de radiación, aún cuando tengan 
una apariencia macroscópica normal.

• Cuando el compromiso del intestino delgado es masivo y 
hay adherencias densas en la pelvis, se debe evitar la di-
sección y realizar un bypass.

• Una ostomía es la mejor elección cuando la magnitud del 
daño implica una enterectomía masiva, o si hay una histo-
ria previa de enfermedad anorrectal o deterioro de la fun-
ción esfinteriana. Es preferible realizar ostomías transver-
sas o descendentes, debido a que cuando se usa el colon 
sigmoides o el íleon terminal irradiados es mucho mayor 
la incidencia de necrosis, retracción y fístula periostomal. 

• Los pacientes con rectocolitis hemorrágica severa, esteno-
sis sintomáticas y/o úlceras rectales con dolor intratable 
que no responden al manejo conservador tienen indica-
ción de colostomía.. En el 50% de los pacientes la infla-
mación cede y puede cerrarse, aunque no antes de los 6 
meses. En el 20% los síntomas recidivan obligando a una 
segunda colostomía. El 20-40% continúa sangrando y re-
quiere una proctectomía.

• En las estenosis rectales más proximales o largas y no dis-
tensibles, la conducta dependerá de la condición general 
del paciente. En los añosos o con muchas comorbilidades 
la mejor opción es una colostomía sigmoidea/descendente 
en asa o una operación tipo Hartmann, mientras que en 
los jóvenes, sin comorbilidades y motivados para evitar 
una colostomía definitiva se indica la resección anterior 
baja con ileostomía transitoria. Si es técnicamente difícil 
puede ser necesaria una resección abdominoperineal. 

• Para las fístulas rectovaginales o rectouretrales, la colosto-
mía es el tratamiento definitivo en la mayoría de los pa-
cientes por los frecuentes malos resultados de la cirugía 
reparadora. En las pacientes jóvenes con buen estado de 
salud se podrán intentar reparaciones locales o abdomi-
nales dependiendo de la ubicación de la fístula y la exten-
sión del daño por radiación.

• Muy pocas fístulas rectovaginales actínicas pueden ser re-
paradas por vía perineal porque la mayoría involucran al 

recto medio y superior. Descartar primero recurrencia tu-
moral por tomografía computada o resonancia magnética 
y examen bajo anestesia con biopsia. 

• Ante la dificultad de separar el recto de la pelvis fibrótica 
y congelada, se indica la operación de Parks: disección del 
recto hasta la fístula, a cuyo nivel se secciona, mucosecto-
mía del remanente por vía perineal y descenso del colon a 
través del manguito muscular. 

• Para las fístulas rectouretrales y los pocos casos de fístu-
las rectovaginales del recto distal/conducto anal, no muy 
grandes (≤2 cm) y con recto complaciente y no estenótico 
pueden intentarse reparaciones locales, aunque pueden 
no cicatrizar adecuadamente y recidivar aún mucho tiem-
po después. Por este motivo no suelen ser apropiados los 
colgajos de avance. Es necesario interponer tejidos nor-
males no irradiados y bien vascularizados entre el recto/
conducto anal y la vagina y realizar rutinariamente una 
ostomía, previa o simultánea. 

• Dentro de los colgajos más utilizados están el de Martius 
(grasa labial y músculo bulbocavernoso) y la transposi-
ción del músculo gracilis, la que generalmente se indica 
luego del fracaso de intentos previos con otras técnicas. 
Sin embargo, hay quienes consideran que debe utilizarse 
precozmente en las fístulas actínicas.
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Tumores neuroendocrinos 

Los tumores neuroendocrinos (NET, por su sigla en in-
glés) son un grupo heterogéneo de tumores que se originan 
en distintas regiones anatómicas y tienen una capacidad 
compartida de producción de hormonas y péptidos vasoac-
tivos. Se desarrollan a partir de las células del sistema neu-
roendocrino que pueden ser encontradas en todo el cuerpo, 
aunque se focalizan principalmente en el sistema gastroin-
testinal y respiratorio (1).

En el sistema gastrointestinal proximal los tumores se 
producen a partir de las células enterocromafínes o de Kul-
chitsky, mientras que en el colon distal y el recto lo hacen a 
partir de las células L (2). 

Se clasifican a su vez por su sitio de origen, grado de di-
ferenciación y proliferación celular o índice mitótico. 

Epidemiología 
Los NET son relativamente raros comparados con otros 

cánceres. La base SEER del 1973 al 2007 muestra que repre-
sentan el 0,9% de todos los tumores, con una incidencia si-
milar en ambos sexos y el 60% se encuentran en el sistema 
gastro-entero-pancreático (GEP) (3).

Los NET colónicos constituyen el 7,2% de todos los NET. 
Excluyendo los del apéndice, la localización cecal es la más 
frecuente (30%), seguida por la del colon derecho y luego por 
la del colon izquierdo (4).

Los NET rectales son los más frecuentes del sistema 
gastrointestinal. Representan el 17,7% de todos los NET en 
el registro SEER 2000-2007 y muestran un aumento anual 
en su porcentaje del 8,2%. Existe una predisposición étnica 
para los NET rectales, siendo más frecuentes en la población 
afroamericana (RR 2,34) y asiática (RR 4,85) en compara-
ción con la población caucásica (5). Esto sugiere la influen-
cia de factores genéticos y dietarios en su predisposición. En 
los estudios asiáticos los NET rectales constituyen el 60-89% 
de todos los NET GEP, mientras que en los europeos sólo el 
5-14% (6).

Características clínicas
La mayoría de los tumores son asintomáticos al momen-

to del diagnóstico y sólo el 10% presenta el típico síndrome 
carcinoide con flushing, aumento del tránsito intestinal y 
fiebre (5). La mayoría se diagnostica incidentalmente en 
estudios radiológicos o endoscópicos de pesquisa, o al mo-
mento de una cirugía.

Los NET colónicos, originados mayormente en el ciego, 
seguidos por los de ubicación ileocecal y en el colon ascen-
dente, debido a la gran capacitancia del colon derecho sólo 
se vuelven sintomáticos una vez han alcanzado un tamaño 
mayor de 2 cm. Los síntomas suelen ser dolor, sangrado, al-
teración del tránsito intestinal, pérdida de peso y anorexia. 

Con la enfermedad avanzada pueden presentar obstrucción 
intestinal, anemia o hígado palpable. 

Ocurren habitualmente en la séptima década de la vida, 
a una edad media de 65 años al momento del diagnóstico 
(7). Esta presentación tardía hace que el 90% de estos tumo-
res sean mayores de 2 cm y más de dos tercios tengan metás-
tasis regionales o a distancia en la presentación (8). Menos 
del 5% de los pacientes tendrán un síndrome carcinoide y 
sólo en la presencia de metástasis hepáticas. 

En el análisis SEER 2004, al momento del diagnóstico 
solamente el 44% eran localizados (1). Particularmente los 
del ciego sólo lo eran en el 16% de los casos. Las metástasis 
se producen habitualmente en el hígado, ganglios linfáticos, 
mesenterio y peritoneo.

Con respecto a los NET rectales, aproximadamente la 
mitad se diagnostican por una endoscopía de rutina den-
tro de un programa de pesquisa, o por síntomas inespecí-
ficos como sangrado, constipación, dolor y tenesmo (1). El 
síndrome carcinoide es extremadamente raro debido a que 
estos tumores raramente producen serotonina. La obstruc-
ción intestinal o los síntomas sistémicos sólo se ven con la 
enfermedad avanzada. Mayormente se diagnostican en la 
sexta década de la vida, a una edad promedio de 56 años (7). 
El 82% de los NET rectales se encuentran localizados al mo-
mento del diagnóstico (4). Menos del 2% son menores de 1 
cm de diámetro, el 10-15% tienen entre 1 y 2 cm y el 60-80% 
son mayores de 2 cm (9).

Pronóstico
Los NET colónicos tienen peor pronóstico que cualquier 

otro NET GEP con una supervivencia global (SG) reportada 
del 61% a 5 años. Esto varía según el estadio, siendo del 76% 
para la enfermedad localizada, del 71% para la enfermedad 
regional y del 30% para los pacientes con metástasis a dis-
tancia (5). En los datos del SEER 2004, la supervivencia para 
la enfermedad localizada, regional y a distancia es de 261, 36 
y 5 meses, respectivamente (10).

Los NET rectales tienen una SG a los 5 años del 88%, con 
90% para la enfermedad localizada, 48% para la enfermedad 
regional y 32% cuando hay metástasis a distancia (5) y que 
según el SEER 2004 es de 290, 90 y 22 meses, respectivamen-
te (10). El tamaño tumoral, la profundidad de invasión, el 
compromiso linfático y el grado histológico predicen signi-
ficativamente el comportamiento maligno de los NET rec-
tales (11). En un estudio con análisis multivariado, Fahy et 
al. (12) propusieron la estratificación sistemática utilizando 
la invasión linfovascular, el índice mitótico elevado (>2-3/50 
campos de alto poder), el tamaño tumoral y la profundidad 
de invasión. Si bien los tumores de alto grado de células pe-
queñas no tienen una estadística propia de supervivencia, 
esta parecería asemejarse a la de los adenocarcinomas colo-
rrectales (1). Los tumores de células grandes, más frecuentes 
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en el colon derecho, se asocian al adenocarcinoma, mientras 
que los tumores de células pequeñas se encuentran princi-
palmente en el colon distal y el recto y se asocian al carci-
noma escamoso (1). En la base SEER, los NET del colon y 
recto presentan una mayor incidencia de adenocarcinomas 
sincrónicos. En los NET rectales puede ser de hasta un 13%, 
por lo que todos los pacientes deben estudiarse con video-
colonoscopía (VCC) y tomografía axial computada (TAC) 
para la detección de lesiones sincrónicas (4).

Clasificación 
Los NET se clasifican de acuerdo a las guías de la Orga-

nización Mundial de la Salud (OMS) del 2017 y se dividen en 
3 grados basados en la proliferación celular (mitosis y Ki-67) 
(cuadro 1) (13). La cuenta mitótica se realiza sobre 50 cam-
pos de alto poder (HPF, por sus siglas en inglés) y el índice 
Ki-67 se calcula con el porcentaje de núcleos positivos en 
“hot spots” (500-200 células) (2). Si existiese discrepancia 
entre la cuenta mitótica y el Ki-67, se asume el caso como 
un alto grado. 
- Grado 1: NET 1
- Grado 2: NET 2 
- Grado 3: NEC de células grandes o células pequeñas

Los NET grado 1 o 2 son neoplasias bien diferenciadas. 
Los grado 3 o carcinomas neuroendocrinos (NEC), son neo-
plasias de alto grado, pobremente diferenciadas, con alto 

índice de proliferación, que también expresan marcadores 
neuroendocrinos como la cromogranina A y sinaptofisina. 
En ellos se distinguen las variedades de células pequeñas y 
células grandes (1).

Los NET habitualmente son del tipo 1 o 2, neoplasias 
bien diferenciadas que expresan marcadores como la que-
ratina de bajo peso, cromogranina A, synaptofisina, seroto-
nina (los derivados de las células enterocromafines) y PYY 
(los derivados de las células L) (14).

Los carcinomas neuroendocrinos (NEC) son neopla-
sias de alto grado (G3), pobremente diferenciadas, con alto 
índice de proliferación, que también expresan marcadores 
neuroendocrinos como la cromogranina A y sinaptofisina. 
En ellos se distinguen las variedades de células pequeñas y 
células grandes (1).

El American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la 
European Neuroendocrine Tumor Society (ENETS) pro-
pusieron un sistema de clasificación TNM en línea con la 
clasificación de la OMS (cuadros 2, 3 y 4) (1,15,16).

Diagnóstico
El estudio endoscópico constituye el estándar de oro 

para la detección y caracterización de las lesiones colónicas, 
entre ellas los NET. 

Los NET colónicos son encontrados en las colonoscopías 
de rutina y se espera que su hallazgo aumente con el creci-
miento de los programas de pesquisa del cáncer de colon 
(17). Los pólipos son resecados sin histología, por lo que po-
dría ser de utilidad su tatuaje para guiar una futura cirugía 
de ser necesaria. 

Los NET rectales habitualmente son hallazgos inciden-
tales en una colonoscopía. Se presentan como nódulos sub-
mucosos, lisos, móviles, amarillentos, con una umbilicación 
central. La mayoría se encuentra entre los 5 a 10 cm del mar-
gen anal. Se pueden estudiar con ecografía trans-rectal, o 
con ecoendoscopía que evidencia una lesión hiperecóica en 
la tercera capa ecográfica del recto, proporcionando infor-
mación sobre el T y el N. La exactitud de la ecografía para 
diferenciar entre tumores T1-2 y T3-4 es del 88% (18).

Recuento de mitosis 
c/10 HPF Ki67

Grado 1 NET 1 <2 <2%

Grado 2 NET 2 2-20 3-20%

Grado 3 NEC (células 
grandes, células pequeñas) >20 >20%

Carcinoma mixto 
adenoendocrino (NiMEN)

CUADRO 1. Clasificación de la OMS de los tumores neuroendocrinos (NET). 

NEC: Carcinoma neuroendocrino. HPF: campo de alto poder en microscopía óptica.

TIS T1 T2 T3 T4

ENETS 
Tumor in situ 

o displasia 
< 0,5 m

Invade lámina propia 
o submucosa 
T1a < 1 cm 

T1b de 1 a 2 cm

Invade muscular 
o es > 2 cm

Invade subserosa 
o grasa 

pericólica/perirectal

Perfora 
peritoneo o 
invade otros 

órganos

AJCC/ UICC ---

Invade lámina 
propia o submucosa 

y < 2 cm 
T1a < 1 cm 

T1b de 1 a 2 cm

Invade muscular 
o es > 2 cm

Invade subserosa o 
tejidos no 

peritonealizados

Perfora 
peritoneo o 
invade otros 

órganos

CUADRO 2. Diferencias en la estadificación de los tumores neuroendocrinos  del colon y el recto  según el American Joint  Committee on Cancer (AJCC)  y 
la European Neuroendocrine Tumor Society (ENETS). 
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La estadificación debe completarse con una TAC de tórax, 
abdomen y pelvis, que presenta una sensibilidad para la de-
tección de metástasis hepáticas y ganglionares del 80 al 90% 
(19). La resonancia magnética nuclear (RMN) estará indicada 
en el caso de dudas sobre una lesión hepática, con una sen-
sibilidad de detección de metástasis hepáticas del 80 al 95% 
(19). En aquellos NET rectales mayores de 2 cm, o que inva-
den la muscular propia, también se encuentra indicada una 
RMN para evaluar la extensión locorregional del tumor (20).

Los estudios funcionales como el octreoscan, si bien son 
el estándar de oro para la localización de la mayoría de los 
NET, no han sido aún validados para su utilización en los 
NET colónicos debido a su baja frecuencia. En los casos de 
NET rectales puede haber más actividad de base en la pelvis 
que dificulta su localización y pueden no expresar somatos-
tatina (20).

Los estudios de laboratorio como el 5HIAA urinario 
no son de utilidad en los NET colónicos ya que muy pocos 
producen serotonina. La cromogranina A y B son marca-
dores de muchos NET, aunque de utilidad limitada en los 
colónicos y rectales no metastásicos. La cromogranina A se 
eleva en la enfermedad metastásica y sirve como marcador 
del volumen de enfermedad en los tumores derivados de las 
células enterocromafines. También puede ser de utilidad en 
el seguimiento de los pacientes estadio II y III resecados. Los 
NET rectales presentan elevación del CEA en el 25%, y del 
PSA en el 80% de los casos (22). Los tumores rectales deriva-
dos de células L pueden producir péptidos similares al glu-
cagón y PP, por lo que se pueden utilizar estos marcadores 
para el seguimiento. 

Tratamiento

NET colónicos
El tratamiento de los NET colónicos es la resección. La mo-

dalidad dependerá del tamaño de la lesión y su grado de dife-
renciación teniendo en cuenta el impacto que tienen en la inci-
dencia de metástasis. A partir de la base SEER hasta el 2006 se 
estima que la incidencia de metástasis ganglionares en tumores 
de más de 1 cm puede ser superior al 14% y en los de menos de 
1 cm del 4% (23). Las recomendaciones de la ENETS del 2012 
sugieren que las lesiones menores a 2 cm pueden ser resecadas 
endoscópicamente con polipectomía o resección endoscópica 
en una sola pieza, siempre que no haya evidencia de compromi-
so ganglionar (24). Se debe desalentar la resección en porciones 
ya que imposibilita la evaluación de los márgenes y el tamaño 
tumoral (1,19). Todas las lesiones de alto grado, las >2 cm, o con 
invasión evidente de la muscular deben tratarse con colectomía 
y vaciamiento ganglionar oncológico al igual que un adenocar-
cinoma. Lo mismo se indica para los tumores de entre 1 y 2 
cm si existe duda sobre el potencial compromiso ganglionar. 
En los casos de una enfermedad estadio IV se puede requerir 
una resección paliativa del tumor primario debido a síntomas 
obstructivos, sangrado, o anemia. 

NET rectales
El tratamiento de los NET del recto está determinado por 

el tamaño de la lesión. Las lesiones menores a 1 cm y confi-
nadas a la mucosa y submucosa (T1), debido a su bajo poten-
cial metastásico pueden ser tratadas con resecciones locales 
endoscópicas o con cirugías transrrectales como TEO o TA-
MIS. La resección mucosa endoscópica o EMR (por su sigla 
en inglés) se puede realizar para estas lesiones pequeñas, aun-
que debido a su naturaleza submucosa se ha reportado una 
tasa de margen positivo de entre el 17 y el 52% (25).También se 
ha utilizado la disección submucosa endoscópica o ESD (por 
su sigla en inglés) con una resección completa en el 100% de 
los pacientes y un 5% de complicaciones (25).

Las lesiones menores de 1 cm y las de entre 1 y 2 cm pue-
den ser abordadas por TEO o TAMIS (26). Estas técnicas que 
ofrecen una óptima visualización de la lesión y una resección 
transmural, obtienen la resección completa con un mínima 
morbilidad (27,28). Un estudio sobre 59 pacientes con NET 

Estadio T N M

0 Tis N0 M0

I T1 N0 M0

IIA T2 N0 M0

IIB T3 N0 M0

IIIA T4 N0 M0

IIIB Cualquier T N1 M0

IV Cualquier T Cualquier N M1

CUADRO 3. Estadificación TNM de los tumores neuroendocrinos.

Comportamiento Metástasis Diferenciación histológica Tamaño (cm) Angioinvasión Ki 67

Benigno No Bien diferenciado <1 No <1

Borderline No Bien diferenciado <2 No-Si <2

Maligno bajo grado Si Bien diferenciado >2 Si >2

Maligno alto grado Si Pobremente diferenciado Cualquier SI >20

CUADRO 4. Clasificación pronóstica de los tumores neuroendocrinos de la European Neuroendocrine Tumor Society (ENETS).
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rectales resecados con TEO mostró que no presentaron recu-
rrencia luego de un seguimiento de 53 meses, remarcando los 
buenos resultados que se obtienen con esta técnica (29). Está 
indicada en la resección de lesiones menores a 2 cm y en la 
reoperación luego de una resección endoscópica incompleta. 
En estas piezas hasta un 30% de las muestras presentan restos 
de NET en la histología (30).

Los tumores de más de 2 cm o los de alto grado deben 
recibir cirugía radical con una resección anterior o una am-
putación abdominoperineal, como si se tratase de un adeno-
carcinoma (fig. 1). 

Seguimiento
Luego del tratamiento el seguimiento se realizará según 

los resultados de la anatomía patológica. La ENETS propone 
no realizar seguimiento en las lesiones menores a 1 cm, de 
bajo grado, que recibieron una resección completa. Para las 
lesiones de entre 1 y 2 cm, o las de alto grado, propone rea-
lizar colonoscopia, ecoendoscopía y RMN anuales. Para las 
lesiones mayores a 2 cm, endoscopía, TAC o RMN y marca-
dores serológicos anuales y para los de alto grado cada 4 a 6 
meses durante el primer año y luego anuales. 

El seguimiento debe ser mantenido por 5 años (1).

Tumores estromales del colon y recto

Los tumores estromales gastrointestinales (GIST, por 
su sigla en inglés) son los tumores mesenquimáticos más 
frecuentes del tubo digestivo. Se originan en las células de 
Cajal. La incidencia esperada es de 11 a 15 personas cada mi-

llón de habitantes por año (31). Se presentan principalmente 
en el estomago (70%), seguido por el intestino delgado (20-
30%) y el colon y recto (10%). 

Los GIST del colon son muy infrecuentes, siendo más 
frecuentes los del recto (32). La bibliografía disponible sobre 
los GIST colorrectales es escasa y se basa principalmente en 
series de casos, debido a la baja incidencia de estos tumores 
(33). Una revisión reciente sobre la base SEER entre los años 
2000 y 2015 mostró que son ligeramente más frecuentes en 
los hombres (52%) y los caucásicos (70%). La edad media de 
presentación es de 67,5 años y son con mayor frecuencia le-
siones de alto grado en comparación con los GIST de otras 
localizaciones (20 vs. 9,76%) (34).

Los GIST se asocian a mutaciones del gen KIT en el 75% 
de los casos, o el PDGFRA (receptor del factor de crecimiento 
de plaquetas alfa) en el 10% de los casos y con menor frecuen-
cia a mutaciones del NF1 (gen de la neurofibromatosis tipo 1) 
y el BRAF (35). Los tumores que no tienen mutaciones en el 
KIT o el PDGFRA se denominan wild-type y los que tampoco 
tienen mutaciones en el NF1 o el BRAF, cuádruple wild-type. 

Existen un número de síndromes genéticos asociados 
a los GIST, como el síndrome de triada de Carney (GIST 
gastrointestinal, paraganglioma y cordoma pulmonar), el 
síndrome Carney-Stratakis (GIST y paraganglioma), la neu-
rofibromatosis tipo 1 (GIST multifocales en el intestino del-
gado) y GIST familiares por mutación germinal autosómica 
dominante del KIT con GIST múltiples a edad temprana.

Los GIST colónicos se pueden presentar con dolor abdo-
minal, obstrucción intestinal o sangrado digestivo y sínto-
mas no específicos como pérdida de peso, sudor nocturno 
y fiebre. 

FIGURA 1. Pieza de resección anterior con excisión total del mesorrecto de un tumor carcinoide de 3 cm. Nótese la invaginación central de la lesión carac-
terística.
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Entre los diagnósticos diferenciales se encuentran el 
leiomiosarcoma, el linfoma, los tumores de células germina-
les, los neurogénicos benignos y malignos y la fibromatosis. 
Siendo que los tratamientos de estas afecciones varían y no 
siempre requieren cirugía, la biopsia percutánea o endoscó-
pica por punción es útil para confirmar el diagnóstico. Las 
lesiones de menos de 2 cm se pueden seguir con ecoendos-
copía, en las de mayor tamaño se necesita una confirmación 
histológica del diagnóstico.

La histología de los GIST se basa en la morfología y la in-
munohistoquímica (CD117, DOG1) (36). Aproximadamen-
te el 5% de los GIST son negativos para CD117, el 5% para 
DOG1 y sólo el 1% para ambos marcadores. La cuenta mitó-
tica por campo de alto poder tiene valor pronóstico. En los 
casos en los que exista duda diagnóstica, se puede recurrir 
al análisis de las mutaciones genéticas en el KIT, PDGFRA, 
NF1 o BRAF (35).

Según los estadios TNM, los GIST colónicos se presen-
tan en estadios tempranos (T1 30% y T2 18%) y avanzados 
(T3, 16% y T4, 12%), con un 31% de casos no categorizados. 
La mayoría no presenta ni adenopatías ni metástasis al diag-
nóstico (N0: 91,58%; M0: 78,95%) (34). Sin embargo, para 
estadificar esta afección no se recomienda la clasificación 
TNM debido a que los factores pronósticos que tienen más 
relevancia son el grado mitótico, el tamaño tumoral y la pre-
sencia o ausencia de ruptura tumoral antes o durante la ci-
rugía. La clasificación del NIH (Instituto Nacional de Salud 
de los EE.UU) considera el tamaño y el índice mitótico para 
la estratificación del riesgo, como se muestra en el cuadro 5 
(37). La misma fue completada con la localización y ruptura 
tumoral, los otros factores pronósticos importantes en los 
GIST (cuadro 6) (38).

La estadificación se realiza con la TAC con contraste. 
Para las lesiones intestinales se debe completar con una 
VCC completa. Para la localización rectal la modalidad pre-
ferida es la RMN. El PET puede ser de utilidad en la evalua-
ción previa a la quimioterapia (39).

Tratamiento
La cirugía es el principal tratamiento con intención cu-

rativa para los GIST colorrectales. El 73% de los pacientes se 
someten a una cirugía, realizándoseles una resección com-
pleta en el 35% de los casos y una resección parcial en el 31%. 
El 31% reciben quimioterapia (34).

Un estudio sobre la evolución postratamiento de los 
GIST colónicos reflejó que los pacientes que fueron some-
tidos a cirugía con o sin quimioterapia adyuvante presenta-
ron una mayor SG (20-30% superior) que aquellos que reci-
bieron sólo quimioterapia (34).

Se sugiere que el tratamiento de los GIST se realice de 
manera multidisciplinaria. Para las lesiones de más de 2 cm 
el tratamiento es la cirugía, a menos que se prevea una mor-
bilidad mayor, en cuyo caso, en los tumores de bajo grado se 
deberá discutir la conducta con el paciente. 

Los GIST rectales o del tabique rectovaginal deben ser 
biopsiados e idealmente resecados, independientemente de 
su tamaño, ofreciendo menor morbilidad la exéresis de un 
tumor pequeño (35). En esta localización existe un mayor 
riesgo de recurrencia luego de la resección. 

No se incluye la disección de las adenopatías regionales 
si no se sospecha su invasión. Si existe compromiso de los 
órganos vecinos se indica la resección en bloque. 

Categoría 
de riesgo Tamaño Cuenta 

mitótica

Muy bajo riesgo <2 cm < 5/50 HPF

Bajo riesgo 2-5 cm <5/50 HPF

Riesgo intermedio <5 cm 
5-10 cm

6-10/50 HPF 
<5/50 HPF

Alto riesgo >5 cm > 5/50 HPF

CUADRO 5. Clasificación del NIH sobre factores de riesgo de los GIST. 

NIH: Instituto Nacional de Salud de EEUU.  HPF: campo de alto poder en 
microscopía óptica.

Categoría de riesgo Tamaño (cm) Índice mitótico 
(mitosis/50 HPF)

Localización 
del primario

Muy bajo riesgo < 2 <5 Cualquiera

Bajo riesgo 2,1-5 <5 Cualquiera

Riesgo intermedio
2,1-5 

<5 
5,1-10

>5 
6-10 
<5

Gástrico 
Cualquiera 

Gástrico

Alto riesgo

Cualquier 
>10 
>5 

2,1-5 
5,1-10

zCualquier 
Cualquier 

>5 
>5 
<5

Ruptura tumoral 
Cualquiera 
Cualquiera 
No gástrico 
No gástrico

CUADRO 6. Clasificación modificada del NIH de los GIST primarios según los factores de riesgo. 

NIH: Instituto Nacional de Salud de EEUU.  HPF: campo de alto poder en microscopía óptica.
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El objetivo debe ser conseguir una resección con márge-
nes histológicos negativos (R0). Cuando lograr este objetivo 
se asocia con una mayor morbilidad o secuelas funcionales, 
se recomienda considerar un tratamiento neoadyuvante con 
imatinib (40). Este disminuye el tamaño tumoral mejorando 
la resecabilidad y disminuyendo la posibilidad de complica-
ciones como el sangrado y la ruptura durante la cirugía (35). 
La remisión completa es rara, pero la terapia neoadyuvante 
al reducir el tumor permite una resección R0 en hasta el 83% 
de los pacientes (32). La evaluación de las mutaciones es in-
dispensable para la indicación de la quimioterapia. 

La cirugía se realiza luego de la respuesta máxima tu-
moral que se obtiene entre los 6 y 12 meses. La evaluación 
de la respuesta tumoral se realiza con estudios por imágenes 
evaluando la disminución de su tamaño o el cambio de su 
densidad. En el caso de ausencia de una respuesta temprana 
no se debe demorar la cirugía. 

En una serie sobre 55 pacientes con GIST del recto, luego 
de un tratamiento neoadyuvante de 7,7 meses de duración 
media hubo una reducción del tamaño tumoral del 28% 
y sólo el 3% de los pacientes necesitaron una amputación 
abdominoperineal o una exenteración pelviana, compara-
dos con el 59% en la era pre-imatinib. Luego de instituir el 
tratamiento con imatinib se realizaron más resecciones an-
teriores (37 vs. 12%) y resecciones locales (60 vs. 29%) y a 
pesar del cambio de radicalidad de las cirugías las tasas de 
R0 fueron similares a la era pre-imatinib (32). Por otro lado, 
con el uso de imatinib se evidencia una disminución de la 
tasa de márgenes positivos en los pacientes de alto riesgo (31 
vs. 71%, p=0,03). 

Teniendo en cuenta que los GIST no requieren vacia-
miento ganglionar regional, el uso del imatinib preopera-
torio podría favorecer la realización de cirugías de menor 
morbilidad. 

Los GIST del recto bajo pueden ser tratados con resec-
ción local transmural, por vía transanal o transvaginal (41). 
Parecería que el uso del imatinib postoperatorio, también 
reduce la incidencia de recurrencia local en los GIST recta-
les de alto grado (32,42,43).

Los GIST colónicos muestran un comportamiento bio-
lógico diferente, con una SG y una supervivencia específica 
relacionada al cáncer (CSS, por su sigla en inglés) peores en 
comparación con la de otras localizaciones. La CSS oscila 
entre el 61 y el 71% a los 5 años (34,44). 

Luego de la introducción del imatinib se ha reportado 
una mejoría de la supervivencia global, libre de enfermedad 
y libre de recurrencia, que son del 91,100 y 82%, respecti-
vamente con el uso de imatinib y del 47, 61 y 44% en la era 
pre-imatinib (32).

Para los pacientes con enfermedad localizada, se reco-
mienda luego de la resección la realización de quimioterapia 
adyuvante con imatinib por 3 años, lo que se asocia con un 

aumento de la SG y la sobrevida libre de enfermedad (SLE) 
(45). La indicación de tratamiento adyuvante es aún más fir-
me en los pacientes con ruptura tumoral ya que presentan 
un alto riesgo de recaída peritoneal (35).

Seguimiento
Los pacientes de riesgo alto a los que se les resecó el pri-

mario se controlan con TAC o RMN cada 3 o 6 meses por 
3 años durante la terapia adyuvante. Luego de finalizar la 
quimioterapia el seguimiento se realiza cada 3 meses por 2 
años y continúa anualmente por 5 años. 

Para los pacientes con tumores de riesgo intermedio se 
realiza un control con ECO, TAC o RMN cada 6 a 12 meses 
por 5 años. 

Los pacientes con tumores de muy bajo riesgo no requie-
ren seguimiento si la resección fue completa (35).

Linfomas colorrectales

Los linfomas no Hodgkin son un gran grupo de diversas 
lesiones derivadas de las células del sistema inmune. La revi-
sión del 2016 de la OMS para la clasificación de los linfomas 
tiene más de 60 tipos. Si bien la mayoría se presenta a nivel 
ganglionar, entre el 10 y el 34% son linfomas extranodales 
primarios, de los cuales los del tubo digestivo son los más 
frecuentes, constituyendo casi el 40%. Sin embargo, la lo-
calización colónica y rectal es la menos frecuente (10%). Se 
considera un linfoma extranodal cuando sólo existe com-
promiso del intestino con adenopatías locales, sin otra loca-
lización de la enfermedad. 

Los subtipos de linfomas colorrectales son: linfoma difu-
so de células grandes B (DLBCL, por su sigla en inglés), foli-
cular, células T, Burkitt, linfocítoco pequeño y linfoma del te-
jido linfoide asociado a las mucosas (MALT) (46). Las formas 
clínicas más frecuentes son las descritas en el cuadro 7. 

La edad de presentación es entre los 50 y 70 años, con 
una predominancia en el sexo masculino de 2:1 (46).

Los factores de riesgo para el desarrollo de estas lesiones 
se suponen semejantes a los de los otros linfomas, e inclu-

Subtipo Proporción

Linfoma de células B marginales
      Linfoma difuso de células grandes B
      Linfoma folicular

45%
5%

Linfoma del manto 5%

Linfoma de Burkitt 5%

CUADRO 7. Proporción de los linfomas colorrectales más prevalentes. 
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yen los antecedentes familiares de linfoma, el tratamiento 
previo con quimioterapia, radioterapia, inmunosupresores 
o trasplante de órganos sólidos, las infecciones virales, los 
tóxicos ambientales, las enfermedades autoinmunes, la crio-
globulinemia, la enfermedad de Castleman y la obesidad 
(47). Si bien la colitis ulcerosa no ha sido reportada como 
un factor de riesgo, los tratamientos que en ella se utilizan, 
como la azatioprina y la mercaptopurina, sí están asociados 
con un aumento en la incidencia del linfoma (48).

La forma de presentación se puede dar con pérdida de 
peso, fiebre, sudor nocturno y astenia. También con sínto-
mas de compromiso intestinal como sangrado, perforación, 
obstrucción, alteración del ritmo evacuatorio, tumor palpa-
ble, intususcepción y dolor abdominal (46).

En la endoscopía se puede observar nodularidad, indu-
ración mucosa, ulceración o un tumor infiltrante, las lesio-
nes foliculares se pueden presentar como pápulas, pólipos 
o lesiones plano-elevadas (46). La confirmación diagnóstica 
se realiza con la biopsia endoscópica o de la pieza de resec-
ción. 

Una TAC corporal total para evaluar el compromiso lo-
cal y de otras localizaciones, un PET-TC y una biopsia de la 
médula ósea permiten la estadificación, para la que se ha 
propuesto una modificación de la clasificación TNM deta-
llada en el cuadro 8 (49).

Tratamiento
Los linfomas colorrectales representan un desafío te-

rapéutico debido a la imposibilidad de irradiar el intestino 
como en otras localizaciones. A diferencia del tratamiento 
de los otros linfomas, en los estadios tempranos el control 
de la enfermedad se sustenta en la cirugía resectiva. Se reco-
mienda el manejo de los linfomas intestinales con un equipo 
multidisciplinario.

Para los linfomas localizados con estadios tempranos, la 
resección local sumada a la radio y quimioterapia pueden 
resultar en una cura prolongada de la enfermedad, indepen-
dientemente de la histología o el grado de compromiso (46).

Los pacientes con linfomas colónicos muchas veces se 
presentan con condiciones quirúrgicas agudas como obstruc-
ción, sangrado o perforación y requieren una cirugía resecti-
va de urgencia. La resección del tumor primario también pa-
recería disminuir las chances de complicaciones locales luego 
de comenzar el tratamiento con quimioterapia (50).

Algunos tumores de rápida proliferación, como los 
DLBCL y el linfoma de Burkitt, tienen una muy buena res-
puesta al tratamiento con inmuno-quimioterapia (46). Para 
el DLBCL colorrectal la cirugía seguida de quimioterapia se 
asocia a una supervivencia libre de enfermedad del 80% a 
los 3 años, mayor a la obtenida con el sólo tratamiento qui-
mioterápico (50).

T N M BMO

TX No 
especificado NX No evaluado Mx No evaluado BX No evaluado

T0 No linfoma N0 Sin compromiso M0 Sin diseminación 
extranodal B0 Sin 

compromiso

T1
Confinado 

a la mucosa/
submucosa

N1
Compromiso 

de los ganglios 
regionales

M1
Compromiso de otra 
localización del TGI 

no contigua
B1 Con 

compromiso

T1m Confinado 
a la mucosa N2

Compromiso 
de los ganglios 

intrabdominales 
fuera del área 

regional

M2

Compromiso 
de otros tejidos 

u órganos 
no contiguos

T1sm Confinado 
a la submucosa N3

Extensión 
a los ganglios 

extrabdominales

T2
Infiltra la 

muscular propia 
o la subserosa

T3 Penetra la serosa

T4 Invade estructuras 
u órganos vecinos

CUADRO 8. Estadificación de los linfomas colorrectales.

T: Tumor. N: Ganglios. M: Metástasis. BMO: Biopsia de médula ósea. TGI: Tracto gastrointestinal.



 |   914Enfermedades del colon, recto y ano

UNIDAD VII  |  ENFERMEDAD ONCOLÓGICA COLORRECTOANAL  |  SECCIÓN 8. Tumores menos frecuentes  |  Capítulo 59. Otros tumores colorrectoanales

Los linfomas foliculares localizados pueden ser tratados 
con cirugía con resultados favorables; la adición de inmu-
no-quimioterapia reduce la enfermedad residual (46). Si los 
márgenes de resección son negativos, se puede realizar sólo 
un control clínico del paciente. Para los tumores irresecables 
se indica un esquema de rituximab-CHOP; la indicación de 
radioterapia se ve limitada por la toxicidad intestinal. 

Para los linfomas del manto la conducta sugerida es si-
milar; si el área colónica involucrada no puede ser irradiada 
con seguridad la conducta de elección es la resección qui-
rúrgica con o sin radioterapia y quimioterapia adyuvantes. 
Existen pocos datos sobre el tratamiento de los MALT colo-
rrectales, con reportes de tratamientos efectivos con radio-
terapia, cirugía y resecciones locales (46).

Como conclusión podemos decir que los linfomas colo-
rrectales son una afección infrecuente y heterogénea. Para 
todos los subtipos con enfermedad localizada se recomien-
da el enfoque multidisciplinario. El tratamiento consta de 
resección quirúrgica, quimioterapia y radioterapia con los 
que se puede obtener una prolongada supervivencia libre de 
enfermedad. La enfermedad avanzada se maneja con qui-
mio-inmunoterapia. 

 
Melanoma anorrectoanal 

Los melanomas se pueden desarrollar a partir de los me-
lanocitos, las células neuroblásticas del sistema autonómico 
de inervación intestinal, o las células APUD del sistema cap-
tador de aminas. Todas estas derivan del neuroectodermo. 

Los melanomas gastrointestinales son extremadamente 
raros y más del 50% se presentan en el tracto anorrectal. El 
melanoma anorrectal, consecuentemente es una enferme-
dad rara y difícil de diagnosticar debido a su localización 
oculta. Representa solamente el 1% de los tumores ano-
rrectales y existe poca bibliografía al respecto (51). Hay que 
remarcar que la localización rectal es más frecuente que la 
anal (51). Es más frecuente en mujeres (2:1) y la edad media 
de presentación es de 54 años. 

El melanoma anorrectal se caracteriza por su comporta-
miento agresivo y tiene habitualmente un muy mal pronós-
tico relacionado con el retraso diagnóstico y las diferencias 
biológicas en la malignidad de los melanocitos de éste área 
anatómica comparada con la de otros sitios. 

El melanoma mucoso (MM), que se desarrolla sobre una 
mucosa, representa en frecuencia la tercera localización des-
pués de la piel y el ojo. La localización en el conducto anal es 
la segunda en frecuencia después del melanoma de cabeza y 
cuello del MM. 

Los síntomas de presentación, habitualmente tardíos, 
incluyen alteración del ritmo evacuatorio, obstrucción in-
testinal, sangrado rectal, dolor anal y tenesmo. Las lesiones 

son polipoideas, ulceradas y por lo general no pigmentadas, 
con una superficie regular y puntos negros o amarronados. 
Están recubiertas por secreciones sanguinolentas, mucino-
sas o con fibrina (52). Su carácter amelanótico hace que se 
deban manejar entre los diagnósticos diferenciales el linfo-
ma no Hodgkin, adenocarcinoma y sarcoma.

La estadificación se realiza con VCC con múltiples 
biopsias, ultrasonido endoscópico y RMN. Para establecer 
el diagnóstico de melanoma gastrointestinal primario se 
deben cumplir las siguientes características: presencia de 
melanocitos atípicos en la capa basal del epitelio, ausen-
cia de melanoma en otros sitios, ausencia de historia de 
melanoma metastásico, ausencia de lesiones melanocíti-
cas que hayan presentado regresión, ausencia de historia 
de lesiones de piel que hayan sido removidas sin biopsia 
previa, examen oftalmológico negativo, examen esófa-
go-gastro-duodenal negativo y una VCC negativa, examen 
ginecológico y genital negativos y evaluación otorrinola-
ringológica negativa (53).

Existen cuatro tipos histológicos de melanoma anorrec-
tal: 1) epitelioide, 2) de células ahusadas (spindle cell), 3) 
linfoma-like y 4) pleomórfico. El índice mitótico en general 
es de 2,8 por campo de alto poder. En la biopsia, los marca-
dores de inmunohistoquímica son HMB 45, S-100, melan A 
y vimentina (51).

La supervivencia a 5 años es baja, del 10 al 20%. Los 
pacientes que presentan lesiones con menos de 2 mm de 
invasión tienen una mejor supervivencia que aquellos con 
lesiones más profundas (51). Además, el pronóstico de los 
tumores menores de 2 cm es mejor que el de los mayores de 
ese tamaño. Por el diagnóstico tardío, la mayoría de los pa-
cientes se presenta con tumores de más de 2 cm de tamaño, 
con espesor mayor de 2 mm y compromiso ganglionar, por 
lo que la clasificación de Breslow es de poca utilidad en la 
mayoría de los melanomas anorrectales. 

Para los melanomas anorrectales se usa la estadificación 
descrita para los melanomas cutáneos: 
- Estadio I: enfermedad clínicamente localizada. 
- Estadio II: extensión a los ganglios linfáticos regionales.
- Estadio III: enfermedad diseminada. 

También se puede aplicar la clasificación del AJCC con 
el sistema TNM (51).

Tratamiento
Existen pocos datos acerca del tratamiento efectivo de 

esta enfermedad. La resección radical con amputación ab-
dominoperineal parecería no aumentar la SG, pero si mejo-
rar la SLE por un mayor control locorregional (54).

La extensión de la cirugía no tiene un impacto sobre la 
SG por lo que se recomienda la resección local para mejorar 
la calidad de vida. La linfadenectomía pélvica o inguinal bi-
lateral es motivo actual de debate. 
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Los tratamientos sistémicos incluyen la dacarbazina, te-
mozolomida, interferón alpha, interleucina-2, ipilimumab, 
sorafenobid, vemurafenib y cobimetinib (55).

Cómo conclusión podemos decir que el melanoma ano-
rrectal es una patología rara, en la que los pacientes se pre-
sentan habitualmente con enfermedad avanzada debido al 
diagnóstico tardío y la elevada agresividad intrínseca. Debi-
do a su rareza y heterogeneidad biológica no hay un están-
dar para la estadificación, ni para su tratamiento médico o 
quirúrgico. 

Síntesis conceptual

• Los tumores neuroendocrinos (NET) representan el 
0,9% de todos los tumores, con una incidencia similar 
en ambos sexos y el 60% se encuentran en el sistema 
gastro-entero-pancreático (GEP). La clasificación de la 
OMS (2017) los divide en 3 grados basados en la prolife-
ración celular (mitosis/10 HPF y Ki-67):

 - Grado 1: NET 1
 - Grado 2: NET 2 
 - Grado 3: NEC de células grandes o células pequeñas

• Los NET rectales son los más frecuentes del sistema gas-
trointestinal. Excluyendo el apéndice, los más frecuen-
tes son los del ciego (30%). 

• La mayoría de los NET colorrectales son asintomáticos 
y sólo el 10% presenta síndrome carcinoide La mayoría 
se diagnostican incidentalmente en endoscopías o ciru-
gías.

• NET colónicos: se diagnostican a una edad promedio de 
65 años, el 90% son >2 cm, más de dos tercios tienen 
metástasis ganglionares o a distancia (hígado, ganglios, 
mesenterio y peritoneo) y menos del 5% presentan sín-
drome carcinoide, sólo con metástasis hepáticas. 

• Tienen el peor pronóstico de los NET GEP, sobrevida 
global (SG) de 61% a 5 años (76% en enfermedad locali-
zada, 30% con metástasis a distancia).

• NET rectales: se diagnostican a una edad promedio de 
56 años, la mitad por endoscopía de pesquisa. El 82% 
son localizados y 60-80% >2 cm. El síndrome carcinoi-
de es extremadamente raro. Se presentan como nódulos 
submucosos, lisos, amarillentos, con una umbilicación 
central, a 5-10 cm del margen anal. La ecografía trans-
rrectal puede diferenciar entre tumores T1-2 y T3-4 con 
una exactitud del 88%. En los >2 cm, o los que invaden 
la muscular propia, se indica la RMN para evaluar la ex-
tensión locorregional.

• La SG a 5 años es 88% (90% en enfermedad localizada, 
32% con metástasis a distancia).

• Los NET colorrectales se asocian a adenocarcinomas 

sincrónicos por lo que debe indicarse en todos los pa-
cientes VCC y TAC.

• El octreoscan y los estudios de laboratorio (ej. 5HIAA 
urinario) no son de utilidad. La cromogranina A puede 
utilizarse en el seguimiento de estadios II y III resecados. 

• El tratamiento de los NET colónicos <2 cm puede ser 
la polipectomía o resección endoscópica en una sola 
pieza, siempre que no haya compromiso ganglionar (en 
tumores >1 cm: ≥14% y en <1 cm: 4%). Todas las lesiones 
de alto grado, las >2 cm, o las que invaden la muscular 
deben tratarse con colectomía y vaciamiento ganglionar 
oncológico. Lo mismo los tumores de entre 1 y 2 cm con 
duda de compromiso ganglionar. 

• Los NET rectales <2 cm y confinados a la mucosa y 
submucosa (T1), debido a su bajo potencial metastá-
sico pueden ser tratados con resección local mediante 
disección submucosa endoscópica o cirugía transrrectal 
transmural (TEO o TAMIS). Este procedimiento tam-
bién está indicado luego de una resección endoscópica 
incompleta. Los tumores >2 cm o los de alto grado re-
quieren una resección anterior o abdominoperineal. 

• El seguimiento no es necesario en las lesiones <1 cm, de 
bajo grado, con resección completa. En las de entre 1 y 
2 cm, o las de alto grado, se indica colonoscopia, ecoen-
doscopía y RMN anual. En las >2 cm, endoscopía, TAC 
o RMN y marcadores serológicos anuales y en las de alto 
grado lo mismo cada 4-6 meses durante el primer año y 
luego anual. El seguimiento debe ser mantenido por 5 
años.

• Los tumores estromales gastrointestinales (GIST), los 
tumores mesenquimáticos más frecuentes del tubo di-
gestivo, se originan en las células de Cajal. El 10% son 
colorrectales, la mayoría del recto. Se asocian a mutacio-
nes del gen KIT (75%) o del PDGFRA (10%) y con menor 
frecuencia del NF1 y el BRAF. 

• Los GIST colorrectales son más frecuentes en hombres 
(52%), se presentan a una edad media de 67,5 años y son 
de alto grado más frecuentemente que en otra localiza-
ción.

• El diagnóstico diferencial es con leiomiosarcoma, lin-
foma, tumor de células germinales, tumor neurogénico 
y fibromatosis. Siendo que estas afecciones no siempre 
requieren cirugía, la biopsia percutánea o endoscópica 
es útil para confirmar el diagnóstico en las lesiones >2 
cm. Las menores se pueden seguir con ecoendoscopía.

• Aproximadamente el 5% son negativos para CD117, el 
5% para DOG1 y sólo el 1% para ambos marcadores. La 
cuenta mitótica tiene valor pronóstico. Ante duda diag-
nóstica, estudian las mutaciones genéticas en el KIT, 
PDGFRA, NF1 o BRAF.

• La mayoría no presenta adenopatías ni metástasis al 
diagnóstico. Los factores pronósticos son: grado mitóti-
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co, tamaño, ruptura tumoral antes/durante la cirugía y 
localización. 

• La estadificación se realiza con TAC, VCC y RMN en los 
rectales. El PET puede ser de utilidad en la evaluación 
previa a la quimioterapia.

• La cirugía es el principal tratamiento con intención cu-
rativa en los GIST >2 cm. Cuando se supone una mor-
bilidad mayor, en los tumores de bajo grado se puede 
discutir la conducta con el paciente. La resección es 
completa en el 35% de los casos y parcial en 31%. El 31% 
reciben quimioterapia. En los pacientes con GIST coló-
nicos, la SG es mayor (en 20-30%) con cirugía ± quimio-
terapia adyuvante que con quimioterapia sola.

• Los GIST rectales o del tabique rectovaginal deben ser 
biopsiados y resecados, independientemente de su ta-
maño. Los del recto bajo pueden ser tratados con resec-
ción local transmural, vía transanal o transvaginal. Si 
existe compromiso de órganos vecinos se indica la re-
sección en bloque para obtener una R0. El tratamiento 
neoadyuvante con imatinib reduce el tamaño, con lo 
que mejora la resecabilidad y disminuye el riesgo de san-
grado y ruptura durante la cirugía. Esta se realiza luego 
de 6-12 meses cuando se obtiene la respuesta tumoral 
máxima. Ante la ausencia de respuesta temprana no se 
debe demorar la cirugía. En los de alto grado el imatinib 
postoperatorio reduce la recurrencia local.

• Los GIST colónicos tienen peor pronóstico que los GIST 
de otras localizaciones. La SG, sobrevida libre de enfer-
medad (SLE) y sobrevida libre de recurrencia, son del 
91,100 y 82%, respectivamente, con imatinib y del 47, 61 
y 44% en la era pre-imatinib.

• Para los pacientes con enfermedad localizada, el imatinib 
adyuvante por 3 años se asocia con un aumento de la SG y 
SLE. La indicación es aún más firme en los pacientes con 
ruptura tumoral con alto riesgo de recaída peritoneal.

• El seguimiento de los pacientes de riesgo alto e inter-
medio continúa por 5 años. Los de muy bajo riesgo no 
requieren seguimiento si la resección fue completa.

• Los linfomas colorrectales primarios son infrecuentes 
(10% de los del tubo digestivo). Ocurren más en hom-
bres (2:1), entre 50 y 70 años de edad. Los factores de 
riesgo incluyen antecedentes familiares, enfermedades 
autoinmunes, quimioterapia, radioterapia, inmunosu-
presores, trasplante de órganos sólidos, infecciones vi-
rales y tóxicos ambientales. 

• Los síntomas son pérdida de peso, fiebre, sudor noctur-
no, astenia y síntomas de compromiso intestinal como 
sangrado, perforación, obstrucción, alteración del ritmo 
evacuatorio, tumor palpable, intususcepción y dolor ab-
dominal.

• La endoscopía muestra nodularidad, ulceración, pápu-
las o pólipos. La estadificación se realiza con TAC cor-

poral total, PET-TC y biopsia de la médula ósea. 
• Para todos los subtipos con enfermedad localizada el 

tratamiento multidisciplinario consta de resección qui-
rúrgica, quimioterapia y radioterapia, con los que se 
puede obtener una prolongada supervivencia. La enfer-
medad avanzada se maneja con quimio-inmunoterapia. 

• Los melanomas gastrointestinales son muy raros y más 
del 50% ocurren en el anorrecto. Los anorrectales (1% de 
los tumores de esta localización) son difíciles de diag-
nosticar. Ocurren más frecuentemente en mujeres (2:1), 
a una edad media de 54 años. 

• Son en general no pigmentados, polipoideos, ulcerados, 
con superficie regular y puntos negros o amarronados. 
Deben diferenciarse del linfoma, adenocarcinoma y sar-
coma.

• Tienen muy mal pronóstico, relacionado con el retraso 
diagnóstico y la mayor malignidad de esta localización. 
La supervivencia a 5 años es del 10-20%. 

• La extensión de la cirugía no tiene un impacto sobre la 
SG por lo que se recomienda la resección local para me-
jorar la calidad de vida. 
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Introducción

Si bien son infrecuentes, los tumores retrorrecta-
les se presentarán con seguridad durante la carrera 
de un cirujano colorrectal y por lo tanto éste debe 
tener conocimiento de su diagnóstico y tratamiento. 

El término tumores retrorrectales (TRR) se re-
fiere a un grupo heterogéneo de tumores que se for-
man en el espacio que contiene múltiples remanen-
tes embriológicos derivados de diversos tejidos (in-
testino distal, neuroectodermo y notocorda). Los 
TRR son raros y por lo tanto no existe consenso en 
la literatura en cuanto a su diagnóstico específico, 

tratamiento, o abordaje quirúrgico. La mayoría de 
los reportes disponibles son series de casos. Tie-
nen una preponderancia en el sexo femenino y son 
mayormente benignos y de etiología congénita (1). 
Las lesiones malignas son más frecuentes en el sexo 
masculino y se asocian a una mayor tasa de compli-
caciones luego de la resección, como también a un 
mayor grado de recurrencia. Los síntomas de pre-
sentación son vagos y el diagnóstico se realiza con 
RMN. La mayoría de estas lesiones tiene indicación 
de resección quirúrgica. 
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Anatomía 

Dentro de la anatomía pélvica se define el espacio presa-
cro que limita posteriormente con la concavidad del sacro y 
anteriormente con la pared del recto. Se extiende superior-
mente hasta la reflexión peritoneal e inferiormente hasta la 
fascia rectosacra y lateralmente está limitado por los uréte-
res, los vasos ilíacos y las raíces nerviosas sacras (2).

Incidencia

La incidencia de los TRR en la población general es des-
conocida. La Clínica Mayo encontró 1 de cada 40,000 ad-
misiones a principios del siglo XX (3). Jao et al. (4) reportan 
120 casos a lo largo de 19 años, sugiriendo una incidencia 
aproximada de 6,3 pacientes diagnosticados por año. En 
el reporte de Uhlig y Johnson (5) se presentan 63 casos en 
adultos en un lapso de 30 años, demostrando en promedio 
una incidencia de 2 pacientes por año en un área metropoli-
tana mayor. Más aún, remarcando la rareza de estos tumo-
res, Hobson et al. (6) sugieren que un cirujano que traba-
je fuera de un centro de derivación verá sólo un caso en el 
transcurso de su carrera. 

En una revisión exhaustiva, que incluyó 1708 pacientes en 
341 estudios sobre TRR, la mayoría de los pacientes fueron 
mujeres (68%), con una edad promedio de 44,6 años (rango, 
14-91) (7). El 70% son tumores benignos. Los congénitos son 
la variedad más frecuente constituyendo el 60%, seguida de 
los misceláneos (19%), neurogénicos (14,8%), óseos (3%) e in-
flamatorios (2,6%) (7). Los TRR congénitos son más frecuen-
tes en las mujeres (74%), mientras que los otros grupos de 
tumores tienen una distribución similar entre ambos sexos. 
Cabe remarcar que los tumores malignos se presentan más 
frecuentemente en el sexo masculino (8-10).

Para su estudio se utiliza la clasificación propuesta por 
Uhlig y Johnson, que divide a los tumores primarios en con-
génitos, neurogénicos, óseos, inflamatorios y misceláneos ( 
1). Se debe tener en cuenta la presencia de malignidad en 
las lesiones como se sugiere en el manual de la ASCRS (11).

Chelouche Lev et al. (12) proponen una clasificación 
simplificada dividiendo los TRR en cuatro grupos de acuer-
do con la patología de la lesión: benignos congénitos, malig-
nos congénitos, benignos adquiridos y malignos adquiridos. 

Pappalardo et al. (13) clasificaron los TRR en tres sub-
grupos según donde se hubieran originado: 1) espacio meso-
rrectal, 2) sacro o médula con desarrollo anterior, 3) sacro o 
médula con desarrollo posterior. El segundo grupo necesita 
de la intervención de un neurocirujano o cirujano ortope-
dista, los grupos 1 y 3 pueden ser tratados sólo por un ciru-
jano general o colorrectal.

Las lesiones congénitas se originan de remanentes em-
briológicos y constituyen casi 2/3 de las lesiones presacras. 
El 74% de los pacientes con tumores TRR benignos son 
mujeres (7). La edad de presentación media es de 43,7 años. 
Incluyen quistes del desarrollo, cordoma, meningocele ante-
rior sacro y tumores de restos adrenales. Los quistes del de-
sarrollo comprenden el 60% de las lesiones congénitas, son 
más frecuentes en las mujeres con un relación 3:1 y general-
mente benignos. La lesión congénita maligna más frecuente 
es el cordoma (64%), seguido por el teratocarcinoma. 

Aproximadamente, el 85% de los tumores neurogénicos 
son benignos y luego de las lesiones congénitas son el segun-
do grupo en frecuencia en la región (15%). 

Los tumores óseos comprenden el 10% de los tumores de 
la zona y se originan del hueso, cartílago, tejido fibroso y 
médula ósea. Se presentan a una edad media de 37,9 años, 
el 58% en varones y son malignos en el 70% de los casos. El 
tumor de células gigantes es el tumor óseo benigno más fre-
cuente (70%) y el sarcoma de Ewing el tumor óseo maligno 
más frecuente (43%) (7). Los tumores malignos se presentan 
en pacientes más añosos, con una edad media de 53,9 años.

Congénitos Del desarrollo

Quistes epidermoides

Quistes dermoides

Quistes caudales/hamartomas

Teratomas

Quistes de duplicación rectal

Cordomas

Neurogénicos

Schwanoma

Ganglioneuroma

Neurofibroma

Óseos

Tumor de células gigantes

Sarcoma de Ewing

Condrosarcoma

Inflamatorios Abscesos

Misceláneos

Linfoma B

Carcinoma neuroendocrino

GIST

Tumor del músculo liso

Pecoma (tumor perivascular epiteloide)

Histiosarcoma fibroso

Mieloliposarcoma

Metástasis

Mielolipoma

Neoplasia intraductal papilar

Hemangiopericitoma

CUADRO 1. Tipos de tumores retrorrectales. Clasificación de Uhlig y Johnson. (5) 
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Hasta un 19% de los TRR pueden categorizarse como 
misceláneos, la edad media de presentación de este grupo 
es de 50 años, con un 62% en mujeres. El leiomioma es el 
tumor benigno más frecuente (35%) seguido del fibroma 
(8,5%). Los tumores misceláneos malignos más frecuente 
son las metástasis (13%).

La malignidad aumenta el riesgo de recurrencia en las 
lesiones congénitas (46,2 vs. 11,4%; p <0,05), neurogénicas 
(42 vs. 6,7%; p <0,05) y misceláneas (54,4 vs. 11,5%; p <0,05). 
A su vez, los tumores malignos comparados con los benig-
nos tienen una tasa superior de complicaciones postopera-
torias (21 vs. 7%; p <0,05) y de recurrencia (46 vs. 11,4%; p 
<0,05) (7).

Síntomas y signos 

Los TRR producen síntomas variados a nivel intestinal. 
Su detección es dificultosa y retrasada en muchas ocasiones. 
Debido a su localización retroperitoneal habitualmente ad-
quieren un tamaño significativo antes de volverse sintomá-
ticos por el efecto de masa. Hasta un 20% son asintomáticos 
al momento del diagnóstico (7). El dolor abdominal o del 
dorso bajo es el síntoma más frecuente y se asocia principal-
mente a las lesiones infecciosas o neoplásicas malignas (9). 
Glasgow et al. (14) reportaron que el dolor está presente en 
el 71% de los pacientes con neoplasias malignas en compa-
ración con el 22% de los pacientes con tumores benignos. 

Otros síntomas de presentación frecuentes son la defeca-
ción obstruida y el tenesmo. La lesión de las raíces S2-4 pue-
de causar incontinencia fecal o urinaria, disfunción sexual, 
o parestesias en las extremidades inferiores. 

Los quistes en algunos casos pueden infectarse y produ-
cir dolor. La infección se puede presentar como un absceso, 
un seno que drena crónicamente, o un trayecto fistuloso. Se 
debe sospechar y descartar la presencia de un quiste infec-
tado en los casos de fístulas anales o pilonidales recurrentes. 
En el  2 se detallan los síntomas de presentación de los TRR 
y su frecuencia.

Diagnóstico

La rareza de los TRR hace que en ocasiones pasen des-
apercibidos y los pacientes reciban tratamiento para otras 
patologías. Singer et al. (8) reportaron pacientes que en pro-
medio se sometieron a cuatro procedimientos quirúrgicos 
antes de obtener un diagnóstico correcto de TRR. Por lo que 
es importante tener un alto índice de sospecha de estas le-
siones infrecuentes antes de realizar una intervención por 
una patología benigna para poder llegar a un diagnóstico 
certero tempranamente. 

Teniendo en cuenta que los síntomas son vagos y no es-
pecíficos, el aspecto más importante en el diagnóstico es 
el examen físico adecuado que facilita la identificación y el 
abordaje quirúrgico a realizar. Un examen rectal cuidadoso 
es esencial. Más del 90% de los pacientes presentan lesiones 
tactables en el examen rectal (7,15). Habitualmente, las le-
siones son blandas, compresibles y pueden ser pasadas por 
alto por el examinador no entrenado o con un bajo índice 
de sospecha. Las lesiones pequeñas pueden no detectarse en 
la rectosigmoidoscopía flexible o rígida. En todos los casos 
hay que realizar un examen endoluminal del colon y el rec-
to para descartar su compromiso parietal y mucoso, situa-
ción que modifica el abordaje quirúrgico en el caso de estar 
comprometido. La ultrasonografía transrrectal combinada 
con la rectosigmoideoscopía tiene una sensibilidad del 100% 
para determinar la infiltración de la pared rectal y provee 
información sobre el tamaño y la consistencia tumoral (14).

Los estudios por imágenes son indispensables en el 
manejo de estos pacientes, quienes concurren a la consulta 
proctológica con una serie de estudios ya realizados, entre 
ellos tomografía computada (TC) y resonancia magnética 
nuclear (RMN). 

La TC proporciona información sobre las características 
de la lesión, si es sólida o quística, su relación con el sacro y 
el recto y en particular permite identificar con facilidad el 
compromiso óseo del sacro. 

Por otro lado, la RMN es muy útil para delimitar los te-
jidos blandos de la pelvis, evaluar la presencia de abscesos, 
invasión ósea, compromiso neurológico y de la pared rectal. 

Se ha comunicado una exactitud diagnóstica de la RMN 
y la TC con respecto a la histología de sólo el 28 y 18%, res-

Síntoma Frecuencia (%)

Asintomático 20

Dolor lumbar 15

Dolor abdominal 10

Constipación 9

Síntomas urinarios 5

Dolor pélvico 5

Absceso/fístula 4

Tumor 4

Dolor en miembros inferiores 3

Dolor de cadera 1,5

Tenesmo 1

Proctorragia 1

Dispaurenia 0,5

Cefalea 0,3

CUADRO 2. Síntomas de presentación de los tumores retrorrectales con sus 
frecuencias relativas. 
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pectivamente (14). Esta baja sensibilidad de los estudios por 
imágenes en relación con la histología definitiva de las lesio-
nes hace que la conducta quirúrgica no se deba planificar 
solamente en base a su resultado. A pesar de esto, se reco-
mienda la realización de una RMN en todos los casos por 
ser el estudio con mayor rédito diagnóstico y que ofrece más 
información sobre las relaciones del tumor con las estruc-
turas anatómicas vecinas, en particular el sacro, los planos 
peritumorales y el sistema nervioso central y periférico (16). 
Sagar et al. (17) describen una especificidad y sensibilidad 
para la detección de malignidad del 97 y 88%, respectiva-
mente.

Las imágenes de la RMN permiten ver las estructuras 
perirrectales, la fascia mesorrectal y los espacios relacio-
nados (fig. 1). El espacio entre la fascia mesorrectal y el 
sacro (espacio perirrectal) se encuentra dividido por la 
fascia presacra en espacio retrorrectal anterior y posterior. 
El espacio retrorrectal es un espacio potencial entre dos 
estructuras de baja intensidad linear (fascia mesorrectal y 
presacra), que sólo pueden definirse con la RMN cuando el 
espacio tiene contenido (líquido, grasa o tumor). A nivel de 
la última vértebra sacra, la fascia mesorrectal y la presacra 
se fusionan formando la fascia rectosacra o de Waldeyer, 
extendiéndose hasta la pared posterior del recto. Hacia los 
laterales se encuentran los pedículos medios (ligamentos 
laterales) que corren entre la fascia rectal visceral y la fas-
cia parietal pélvica. 

La RNM utilizando sistemas de 1,5 o 3T con multichan-
nel phased array torso coils, ofrece una calidad de imagen 
óptima. El protocolo de RMN debe incluir secuencia mul-
tiplanar 2D o de alta resolución espacial 3D ponderadas en 
T2 (TW2) con secuencias oblicuas 2D T2W orientadas a los 
largo del eje del sacro para evaluar la relación de la masa con 
el recto, sacro, forámenes y raíces nerviosas. Las secuencias 
de supresión grasa pueden aumentar el contraste del tejido. 
Según los resultados de la RNM las lesiones presacras se di-
viden en dos grandes grupos según el contenido de grasa 
intralesional (presente/ausente). Las lesiones que contienen 
grasa se subdividen en quísticas (quiste dermoideo, terato-
ma quístico), sólidas (mieloma, liposarcoma, hematopoyesis 
extramedular) y complejas (teratoma). Las que no contienen 
grasa en quísticas y sólidas. Las lesiones quísticas unilocu-
lares (quiste drmoideo o epidermoideo, duplicación rectal 
quística, meningocele) o multiloculares (quiste caudal, ade-
nocarcinoma mucinoso extramucoso). Las sólidas pueden 
ser con destrucción sacra (cordoma, tumores óseos, neu-
rogénicos, ependimoma) y sin destrucción sacra (tumores 
neurogénicos, liposarcoma, metástasis, linfoma, myxoma) 
(18). Hosseini-Nik et al. (18) propusieron un algoritmo para 
la caracterización de estas lesiones en la RMN. 

La realización de una biopsia preoperatoria puede orien-
tar en el diagnóstico histológico definitivo y en ocasiones 
cambiar la indicación quirúrgica por otro tratamiento como 
la quimio o la radioterapia (6). Algunos tumores malignos, 
como los linfomas y los GIST, pueden no requerir cirugía 
inicialmente y ser manejados con quimioterapia o qui-
mio-radioterapia (19).

Por otro lado, la biopsia de las masas retrorrectales pue-
de predisponer a la diseminación tumoral preoperatoria, 
formación de abscesos, fístulas fecales y meningitis, sobre 
todo si la lesión es quística (4,14).Teniendo en cuenta estas 
consideraciones, las biopsias no deberían realizarse en los 
tumores que son potencialmente resecables y se deben reali-
zar solamente si la lesión aparenta ser irresecable y la mues-
tra de tejido serviría para guiar el tratamiento adyuvante. 

En una revisión reciente, el 27% de los pacientes recibió 
una biopsia preoperatoria para confirmar el diagnóstico. Lo 
que llama la atención es que en el 44% de los casos el diag-
nóstico preoperatorio fue incorrecto a pesar de la biopsia 
(7).Un diagnóstico histológico certero antes de la cirugía es 
difícil de obtener aún con una biopsia y esta puede llevar a 
un diagnóstico incorrecto (16). Por otro lado, los tipos histo-
lógicos de los TRR habitualmente no influyen en la elección 
del abordaje. Por lo tanto, usualmente, la biopsia no está re-
comendada en estos pacientes. 

En el caso de realizar una biopsia se contraindican espe-
cialmente las vías transrrectal y transvaginal, debido a que 
esto puede producir la contaminación de la masa presacra, 
producción de fístulas rectales o vaginales y siembra en el 

FIGURA 1. Resonancia magnética pelviana de un hamartoma quístico ubi-
cado predominantemente por debajo de S3. (Cortesía Dra. Rita Pastore). 
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caso de tratarse de una neoplasia, lo que obligaría a incluir 
el trayecto en la cirugía radical oncológica resecando en blo-
que el recto o la vagina, órganos que de otra forma en oca-
siones pueden ser preservados durante la operación. 

Tratamiento quirúrgico

Una vez que se estableció el diagnóstico la resección 
quirúrgica es la terapéutica de elección, aún en los pacien-
tes asintomáticos. Esta elección se basa en que los tumores 
pueden presentar un componente maligno o producirse 
la transformación neoplásica en el transcurso de su evo-
lución y también en que estas lesiones pueden presentar 
complicaciones. 

La exéresis completa de la lesión es el pilar del tratamien-
to. La resección en bloque permite la confirmación diagnós-
tica y elimina el riesgo de complicaciones como la infección, 
compresión, transformación maligna y potencial recurren-
cia (7). La situación anatómica de la pelvis agrega compleji-
dad al manejo quirúrgico de estos pacientes.

En un esfuerzo por guiar el abordaje terapéutico se ha 
remarcado que los tumores sólidos tienen una probabilidad 
mayor de tener malignidad que las lesiones quísticas. A pe-
sar de esto, es sabido que algunas lesiones quísticas pueden 
desarrollar malignidad (14).

La magnitud de la resección va a estar guiada por el tipo 
y la extensión del tumor; los tumores benignos habitual-
mente requieren una resección completa del tumor única-
mente, mientras que los tumores malignos muchas veces 
necesitan una resección multivisceral. 

Los objetivos de la cirugía consisten en primer lugar en 
conseguir una resección completa R0 del tumor, en segun-
do lugar evitar la disrupción del mismo y en tercer lugar 
no lesionar las estructuras anatómicas vecinas no compro-
metidas. En ocasiones, cuando hay invasión o adherencias 
a órganos vecinos es necesaria la resección multivisceral 
incluyendo los tejidos normales adyacentes. La invasión 
del recto requiere una resección anterior, la invasión sa-
crococcígea, una sacrectomía o coccigectomía. En estos 
casos complejos es necesario el abordaje multidisciplinario 
que puede requerir la participación de radiólogo, ciruja-
no colorrectal, urólogo, cirujano plástico, traumatólogo y 
neurocirujano. 

La cirugía de los TRR se asocia a un elevado índice de 
complicaciones que incluyen el sangrado presacro y la lesión 
nerviosa. Son más frecuentes en los pacientes con tumo-
res malignos. Particularmente, los pacientes con tumores 
congénitos malignos tienen un mayor riesgo de desarrollar 
complicaciones postoperatorias (21 vs. 7%; p<0,05) en com-
paración con los benignos (10).

Jao y Beart (4) reportaron una tasa de complicaciones 
del 45%. Las complicaciones postoperatorias incluyen vejiga 
neurogénica (15%), infección de la herida (11%), disestesia 
(7%), incontinencia fecal (7%), sangrado masivo (4%), abs-
ceso retrorrectal (3%) y fístula fecal (1%) (7). Otras compli-
caciones mayores son la sección ureteral, infección local, 
sangrado, lesión rectal, constipación, meningitis, déficit 
neurológico, e impotencia sexual (14).

Se proponen 3 abordajes quirúrgicos para la resección 
de los TRR: anterior (abdominal), posterior (perineal, 
trans-sacro, parasacrococcígeo) y combinado antero-pos-
terior. La elección dependerá de la localización, tamaño y 
relación del tumor con las estructuras adyacentes. 

Baek et al. (7) encontraron en su revisión que el 51,5% 
de los casos fueron tratados con un abordaje posterior, el 
34,7% con un abordaje anterior y el 13,8% con un abordaje 
combinado. En el 35% de los pacientes fue resecada una es-
tructura adyacente (sacro, coxis o recto). La mayoría de las 
resecciones multiviscerales se realizaron a través del abor-
daje combinado. 

Abordaje anterior
Para las lesiones ubicadas cefálicas a S3 el mejor aborda-

je es el anterior, ya sea convencional o laparoscópico. Se pre-
fiere este abordaje siempre que la porción distal del tumor se 
encuentre cefálica a S4 y cuando no hay invasión del sacro. 
La ventaja es que ofrece al cirujano una exposición excelente 
de las estructuras pélvicas, como el recto, uréteres, vejiga, 
útero y vasos ilíacos e hipogástricos. 

En los últimos años, se ha utilizado la laparoscopía para 
la resección de los TRR. Se ha establecido la seguridad de 
este abordaje para los TRR. La laparoscopia es una alter-
nativa segura que ofrece una visualización magnificada de 
las estructuras pélvicas y ventajas en cuanto a la recupera-
ción postoperatoria y estadía hospitalaria. Por el momen-
to no existe un criterio unificado para la elección de esta 
vía. Las series publicadas sobre el abordaje mini-invasivo 
de los TRR, muestran una baja tasa de recurrencia, similar 
incidencia de complicaciones y menor estadía hospitalaria. 
Aunque cabe remarcar que las mismas incluyen principal-
mente pacientes con tumores benignos (20). Se ha aplicado, 
también, la cirugía robótica en el manejo de estos tumores. 
Una revisión sistemática sobre el abordaje mini-invasivo 
identificó 35 estudios con un total de 82 pacientes, la mayo-
ría mujeres (79%), con una edad de presentación de 42 años 
y 95% de tumores benignos (20). El 84% recibió un aborda-
je laparoscópico puro y el 5% una abordaje combinado con 
el perineal. La tasa de conversión fue del 5,5%. El tamaño 
promedio de las lesiones era de 7 cm, el 74% eran cefálicas a 
S3-4 y el 24% al nivel o caudales a S4. La tasa de complica-
ciones fue del 16% con una tasa de resección R0 del 95% (20).
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Abordaje posterior 
Se elige el abordaje posterior para los tumores pequeños, 

benignos y que no se extienden mayormente cefálicos a S4. 
Es el abordaje de elección cuando el límite cefálico del tu-
mor es tactable y móvil. También se lo recomienda en el caso 
de invasión nerviosa, teniendo en cuenta la buena exposi-
ción que se tiene de las raíces sacras. El riesgo asociado con 
este abordaje es la posibilidad de un sangrado significativo 
y la lesión nerviosa. 

Según la reciente revisión el abordaje posterior emerge 
como el método preferido y de menor morbilidad asociada (21). 

Abordaje combinado
El abordaje combinado anterior y posterior suma las 

ventajas de visualización de los precedentes. Se propone 
para los tumores voluminosos con invasión de los planos 
anatómicos y que se extienden en forma tanto cefálica como 
caudal a S3. Este abordaje requiere la participación multi-
disciplinaria, en particular de los neurocirujanos, ortope-
distas y cirujanos plásticos en colaboración con el cirujano 
colorrectal. 

La resección que incluye el sacro presenta una morbili-
dad específica. El sacrificio de los nervios sacros de forma 
unilateral preserva la función rectal, mientras que su resec-
ción bilateral se asocia a disfunción rectal y vesical. A me-
dida que se incluyen más vértebras sacras en la resección, 
mayor es la morbilidad neurológica, siendo esta de gran 
relevancia cuando la resección involucra ambas raíces S3. 
En los casos de requerir una resección de S1 es necesaria la 
estabilización ortopédica de la pelvis (22).

El abordaje combinado tiene la mayor tasa de compli-
caciones y de recurrencia, aunque se debe tener en cuenta 
que se utiliza en los casos de tumores de mayor tamaño y 
en general malignos por lo que la morbilidad depende de la 
enfermedad de base y no del abordaje en sí mismo.

Síntesis conceptual

• Los tumores retrorrectales (TRR) son un grupo heterogé-
neo originado en el espacio presacro que contiene múlti-
ples remanentes embriológicos diversos (intestino distal, 
neuroectodermo y notocorda). Este espacio limita poste-
riormente con la concavidad del sacro y anteriormente 
con el recto. El límite superior es la reflexión peritoneal, 
el inferior la fascia rectosacra y los laterales los uréteres, 
los vasos ilíacos y las raíces nerviosas sacras. 

• Los TRR son raros, preponderantes en el sexo femenino, 
la mayoría benignos (70%) y de etiología congénita. Se 
clasifican en congénitos (60%), misceláneos (19%), neu-
rogénicos (14,8%), óseos (3%) e inflamatorios (2,6%). Los 
congénitos son más frecuentes en las mujeres (74%), los 

otros se distribuyen en forma similar en ambos sexos. 
Los tumores malignos son más frecuentes en hombres.

• Las lesiones congénitas se originan de remanentes em-
briológicos. La edad de presentación es 44 años. Inclu-
yen quistes del desarrollo, cordoma, meningocele y tu-
mores de restos adrenales. 

• Los quistes del desarrollo (60% de las lesiones congéni-
tas), son más frecuentes en mujeres (3:1) y generalmente 
benignos. La lesión congénita maligna más frecuente es 
el cordoma (64%), seguido por el teratocarcinoma. 

• Los tumores neurogénicos son benignos en alrededor 
del 85%. 

• Los tumores óseos se presentan más en varones (58%) y 
son malignos en el 70% de los casos. El benigno más fre-
cuente (70%) es el tumor de células gigantes y el maligno 
más frecuente (43%) es el sarcoma de Ewing. Los malig-
nos se presentan en pacientes más añosos (edad media 
53,9 años).

• Los misceláneos, se presentan a una edad media de 50 
años, el 62% en mujeres. Los TRR benignos más fre-
cuentes son el leiomioma (35%) y el fibroma (8,5%) y los 
malignos las metástasis (13%).

• Los TRR hasta en un 20% son asintomáticos. Habitual-
mente adquieren un tamaño significativo antes de vol-
verse sintomáticos. El dolor abdominal o del dorso bajo 
es el síntoma más frecuente y se asocia principalmente 
a las neoplásicas malignas o lesiones infecciosas. Otros 
síntomas frecuentes son la defecación obstruida y el te-
nesmo. La lesión de las raíces S2-4 puede causar inconti-
nencia fecal o urinaria, disfunción sexual, o parestesias 
en las extremidades inferiores. 

• Los quistes en algunos casos pueden infectarse y oca-
sionalmente drenar crónicamente. Se debe sospechar un 
quiste presacro infectado en los casos de fístulas anales 
o pilonidales recurrentes. 

• Para el diagnóstico, el tacto rectal es esencial ya que más 
del 90% son lesiones tactables. Los quistes son blandos, 
compresibles y pueden pasar desapercibidos ante un 
bajo índice de sospecha. La ultrasonografía transrrectal 
combinada con la rectosigmoideoscopía tiene una sensi-
bilidad del 100% para determinar la infiltración rectal.

• La RMN es el estudio con mayor rédito diagnóstico. 
Ofrece más información sobre las relaciones del tumor 
con las estructuras vecinas (sacro, planos peritumorales, 
sistema nervioso central y periférico), con una especifi-
cidad y sensibilidad para detectar malignidad del 97 y 
88%, respectivamente. 

• La biopsia preoperatoria puede predisponer a la disemi-
nación tumoral y la formación de abscesos, fístulas feca-
les y meningitis si la lesión es quística. Se indica en tumo-
res aparentemente irresecables para guiar el tratamiento 
adyuvante. Algunos tumores malignos (linfomas, GIST) 
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pueden no requerir cirugía inicialmente y ser manejados 
con quimioterapia o quimio-radioterapia. Por otra parte, 
el diagnóstico histológico certero antes de la cirugía es di-
fícil y erróneo en más del 40% de los casos. 

• En el caso de realizar una biopsia se contraindican es-
pecialmente las vías transrectal y transvaginal, debido 
a que puede producir contaminación, fístulas rectales o 
vaginales y siembra en una neoplasia, lo que obligaría a 
incluir el trayecto en la cirugía radical oncológica. 

• La terapéutica de elección es la resección quirúrgica, 
aún en los pacientes asintomáticos. La resección per-
mite la confirmación diagnóstica y elimina el riesgo de 
complicaciones como la infección, compresión y trans-
formación maligna. Los tumores malignos muchas ve-
ces necesitan una resección multivisceral. La invasión 
del recto requiere una resección anterior y la ósea una 
sacrectomía o coccigectomía. En los casos complejos el 
abordaje debe ser multidisciplinario. 

• La cirugía se asocia a un elevado índice de complicacio-
nes que incluyen el sangrado presacro y la lesión ner-
viosa. Son más frecuentes en los pacientes con tumores 
malignos. Las complicaciones postoperatorias incluyen 
vejiga neurogénica (15%), infección de la herida (11%), 
disestesia (7%), incontinencia fecal (7%), sangrado ma-
sivo (4%), absceso retrorrectal (3%) y fístula fecal (1%). 

• Hay 3 abordajes quirúrgicos: anterior (abdominal), pos-
terior (perineal, trans-sacro, parasacrococcígeo) y com-
binado antero-posterior (para la mayoría de las resec-
ciones multiviscerales). La elección depende de la locali-
zación, tamaño y relación del tumor con las estructuras 
adyacentes. 

• El abordaje anterior, convencional o laparoscópico (ma-
yormente para lesiones benignas), se prefiere cuando 
la porción distal del tumor se encuentra cefálica a S4 y 
cuando no hay invasión del sacro. Ofrece una exposi-
ción excelente del recto, uréteres, vejiga, útero y vasos 
ilíacos e hipogástricos. 

• El abordaje posterior es el preferido y de menor morbili-
dad. Se elige para los tumores pequeños, benignos y que 
no se extienden mayormente cefálicos a S4. Es el abor-
daje de elección cuando el límite proximal del tumor es 
tactable y móvil. También se recomienda en el caso de 
invasión nerviosa, por la buena exposición de las raíces 
sacras. El riesgo asociado con este abordaje es la posibi-
lidad de un sangrado significativo y la lesión nerviosa. 

• El abordaje combinado anterior y posterior se propone 
para los tumores voluminosos con invasión de los planos 
anatómicos y que se extienden en forma tanto cefálica 
como caudal a S3. Este abordaje requiere la participación 
multidisciplinaria, en particular de los neurocirujanos, 
ortopedistas y cirujanos plásticos en colaboración con el 
cirujano colorrectal. 

• La resección que incluye el sacro presenta una morbili-
dad específica. El sacrificio de los nervios sacros de for-
ma unilateral preserva la función rectal, mientras que su 
resección bilateral se asocia a disfunción rectal y vesical. 
A medida que se incluyen más vértebras sacras en la re-
sección, mayor es la morbilidad neurológica, siendo esta 
de gran relevancia cuando la resección involucra ambas 
raíces S3. La resección de S1 hace necesaria la estabiliza-
ción ortopédica de la pelvis.
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Introducción

La Enfermedad de Hirschsprung (EH), también 
llamada Megacolon Aganglionar Congénito, consiste 
en un trastorno en el desarrollo del sistema nervioso 
entérico, que se caracteriza por la ausencia de células 
ganglionares (CG) en los plexos mientérico (Meissner), 
y submucoso (Auerbach). Esto conduce a una ausencia 
de peristalsis del segmento intestinal afectado, que se 
encuentra en un estado de contracción espástica, y pro-
duce un cuadro clínico de obstrucción intestinal.

Debe su nombre al pediatra danés Harald Hir-
schsprung, quien hizo la primera descripción clí-
nica en el año 1887 en Berlín (1). La ausencia de 
células ganglionares fue descrita por Tittel en el 
año 1901 (2). En el año 1949 Swenson y Bill descri-
bieron la primera técnica quirúrgica que permite 
la resección del segmento intestinal aganglionar, y 
una anastomosis colo-anal. 
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ENFERMEDAD DE 
HIRSCHSPRUNG

Introducción

La Enfermedad de Hirschsprung (EH), también llamada 
Megacolon Aganglionar Congénito, consiste en un trastorno 
en el desarrollo del sistema nervioso entérico, que se caracte-
riza por la ausencia de células ganglionares (CG) en los plexos 
mientérico (Meissner), y submucoso (Auerbach). Esto condu-
ce a una ausencia de peristalsis del segmento intestinal afecta-
do, que se encuentra en un estado de contracción espástica, y 
produce un cuadro clínico de obstrucción intestinal.

Debe su nombre al pediatra danés Harald Hirschsprung, 
quien hizo la primera descripción clínica en el año 1887 en Ber-
lín (1). La ausencia de células ganglionares fue descrita por Ti-
ttel en el año 1901 (2). En el año 1949 Swenson y Bill describie-
ron la primera técnica quirúrgica que permite la resección del 
segmento intestinal aganglionar, y una anastomosis colo-anal. 

Epidemiología

La EH es la causa más frecuente de obstrucción intestinal 
en el período neonatal. Su incidencia es de 1 en 4.000 a 5.000 
recién nacidos vivos (3,4). Tiene una franca herencia ligada al 
sexo, siendo 4 veces más frecuente en el sexo masculino. Sin 
embargo, debido a la herencia poli génica de la EH, la distri-
bución por género de las variantes extensas es igual en ambos 
sexos. Se calcula que el riesgo de padecer EH de un gemelo de 
un paciente enfermo es del 4%, lo que implica un riesgo rela-
tivo 200 veces superior al resto de la población (5). 

Aún conociendo que la EH se presenta generalmente en 
un fenotipo aislado, es de gran importancia saber que entre 
el 5 y el 32% de los casos se asocian a malformaciones con-
génitas o forman parte de síndromes (trisomía XXI, defectos 
septales cardíacos, Ondine, Neoplasia Endocrina Múltiple 
tipo II, Neurofibromatosis, y Sme Waardenburg, entre otros). 
Dentro de los órganos afectados, las anomalías gastrointesti-
nales son las más frecuentes, seguidas por las del sistema ner-
vioso central, y las genitourinarias. La trisomía XXI (Down), 
es la principal anomalía cromosómica asociada. Entre el 1 y 
el 5% de los pacientes con síndrome de Down, presentan EH, 
lo que resulta en un riesgo relativo 100 veces superior al de la 
población general (6). 

Etiología

La cresta neural es uno de los primeros órganos en 
formarse en el embrión en desarrollo. Sus células son plu-
ripotenciales (CPCN), y siguen patrones migratorios que 

dependen de su nivel de origen. Una vez en su destino, 
los neuroblastos se diferencian a numerosos tipos celula-
res, incluyendo células de la corteza adrenal, células de la 
glía, y neuronas del sistema nervioso autonómico, mela-
nocitos, y células neuroendocrinas. Por esta razón las en-
fermedades que afectan la cresta neural tienen múltiples 
manifestaciones. En 1974 Bolande llamó neurocristopa-
tías al conjunto de anomalías de los tejidos derivados de 
la cresta neural (7).

Las CG del sistema nervioso entérico (SNE) derivan de 
CPCN. Estas comienzan su migración hacia el intestino en 
desarrollo en un patrón céfalo-caudal a partir de la sema-
na 5 de gestación y hasta la semana 13. Posterior a su mi-
gración se produce la diferenciación a células ganglionares 
maduras. De esta manera, la longitud de intestino distal 
con fenotipo EH depende del momento en que se detiene 
la migración (8). Además, explica la razón por la cual el 
compromiso rectal, al ser la última zona donde migran las 
CG, es una condición sine qua non de esta entidad.

El protooncogen RET está asociado tanto a la migra-
ción celular, como a su supervivencia una vez completa la 
migración (9).

El fenotipo de la EH es variable dado que hay una gran 
cantidad de posibles alteraciones en el desarrollo del SNE y 
diferentes momentos en los que se puede detener la migra-
ción de las células de la cresta neural. Aún no se han logra-
do identificar todos los genes causantes del fenotipo EH.

Fisiopatogenia

Las células ganglionares del sistema nervioso entérico 
son principalmente inhibitorias, utilizando como prin-
cipal neurotransmisor la sustancia P. Generan relajación 
muscular a través de la vía del óxido nítrico (ON). La prin-
cipal teoría que explica la razón de la contracción del in-
testino enfermo en la EH habla de un desbalance entre la 
inervación excitatoria e inhibitoria del sistema nervioso 
entérico, que deriva en la consecuente falta de peristalsis. 
La ausencia de células ganglionares se asocia a un gran in-
cremento de la inervación extrínseca colinérgica en el seg-
mento afectado. Se cree que esta inervación anómala, de 
características excitatorias para el músculo liso, es la cau-
sal de la contracción crónica del intestino distal (10-12).

Las células intersticiales de Cajal (CIC) tienen una 
función de marcapasos, y se pueden encontrar en las 
capas de músculo liso intestinal. Son de origen mesen-
quimático, y tienen un rol esencial en la generación de 
actividad de ondas lentas. Actúan como intermediarios 
entre el músculo liso y el SNE. La población de CIC está 
marcadamente disminuida en los segmentos intestinales 
aganglionares (13-14).
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Clasificación

Es anátomo-quirúrgica. Teniendo en cuenta que la EH 
presenta siempre compromiso rectal y se extiende de forma 
variable hacia proximal, se basa en la región anatómica donde 
se encuentra la zona de transición (presencia aislada de célu-
las ganglionares y de filetes nerviosos hipertróficos). De esta 
manera, las variantes recto-sigmoideas abarcan el 80% de los 
casos. Cuando la zona de transición excede el ángulo esplénico 
se habla de una EH extensa (10% de los casos). Si compromete 
todo el colon (en algunos casos un segmento de íleon terminal) 
se denomina Total y se da entre el 5 y 10% de los casos. La agan-
glionosis intestinal total es menos frecuente y puede abarcar un 
compromiso intestinal proximal extenso, muchas veces no en-
contrándose células ganglionares en todo el intestino delgado.

Presentación clínica

El diagnóstico de EH ha avanzado mucho en los últimos 
años, siendo la gran mayoría de los pacientes diagnosticados 
en periodo neonatal. Pero aún hoy encontramos pacientes 
que escapan a esta regla. A fines prácticos dividimos la pre-
sentación clínica según la edad de diagnóstico:

Paciente Neonatal
La presentación en período neonatal puede cursar con dis-

tensión abdominal, intolerancia oral con vómitos que pueden 
ser biliosos, y ausencia de eliminación de meconio en las pri-
meras 24 horas de vida. El 90 % de los neonatos tiene su pri-
mera deposición meconial dentro de las primeras 24 horas de 
vida. En cambio, solo 10% de los pacientes con EH lo hace (15). 
Este dato inicial es muy útil para comenzar a orientar el diag-
nóstico. La radiografía simple de abdomen, muestra un patrón 
con niveles hidroaéreos y ausencia de aire en la ampolla rectal.

Otras veces sucede que la obstrucción intestinal distal es tan 
severa que los pacientes debutan con perforación cecal o apendi-
cular. Debe descartarse EH en toda apendicitis neonatal.

Constipación crónica
Algunos pacientes no presentan el cuadro obstructivo 

neonatal, pero, en cambio, refieren una historia de consti-
pación crónica. Se trata de lactantes que, con el inicio de 
la alimentación complementaria desarrollan constipación 
severa. Aún sabiendo que este tipo de presentación es más 
común en los pacientes con EH de segmento corto, hay que 
tener en cuenta que también puede ser la forma de presenta-
ción de una EH extensa o incluso total.

Debido a la alta incidencia de constipación en la pobla-
ción pediátrica, esta presentación puede ser de diagnóstico 
más dificultoso. Datos clínicos como la falta de eliminación 
de meconio en las primeras 24 horas de vida, importante 
distensión abdominal, retraso del crecimiento y dependen-
cia de enemas sin presentar encopresis hacen pensar que po-
demos estar frente a un paciente con EH.

Enterocolitis
Un 10% de los pacientes con EH tienen diarrea y no cons-

tipación, por lo que muchas veces el diagnóstico pasa inad-
vertido. Se trata de un cuadro clínico caracterizado por dis-
tensión abdominal, fiebre y diarrea. Esta puede ser grave y 
ocasionar una deshidratación severa, o una sepsis. Es un pro-
ceso inflamatorio que en algunos casos se encuentra limitado 
a la mucosa o, en otros casos presenta compromiso transmu-
ral del intestino y puede llevar a la perforación intestinal. 

Las teorías que expliquen su etiopatogenia, discurren 
entre el sobrecrecimiento bacteriano intraluminal producto 
de la estasis fecal del intestino aganglionar, hasta trastornos 
inmunológicos producto de la deficiente inervación intesti-
nal por parte del SNE. 

Diagnóstico diferencial

En el período neonatal debe hacerse con otras causas 
de obstrucción intestinal neonatal. A saber: íleo meconial, 
atresia intestinal y colónica, enterocolitis necrotizante 
(NEC), inmadurez intestinal del prematuro, hipotiroidis-
mo congénito, estenosis post NEC, y pseudoobstrucción 
intestinal, dentro de los más relevantes. El colon por ene-
ma juega un rol de vital importancia en estos pacientes, 
permitiendo sospechar EH y hacer tratamiento en el caso 
del íleo meconial.

 

Examen físico

Los pacientes presentan marcada distensión abdomi-
nal (fig. 1). En el caso de EH rectosigmoideo, la distensión 
cede o incluso desaparece colocando una sonda rectal que 
supere la zona aganglionar. Esto permitirá evacuar el intes-

FIGURA 1. Abdomen de paciente con Enf. Hirschsprung, que muestra 
marcada distensión abdominal.
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tino proximal dilatado observándose eliminación de gran 
cantidad de gases y materia fecal. Es de vital importancia la 
búsqueda de signos compatibles con las entidades asociadas.

El 10% de los pacientes se presenta con enterocolitis, 
siendo la característica más frecuente la diarrea fétida aso-
ciada a distensión abdominal que puede cursar con fiebre. 

Exámenes complementarios

Radiografía simple de abdomen: 
Es el primer estudio a realizar. El hallazgo más frecuente 

es la ausencia de aire en la topografía del recto. Puede verse 
distensión abdominal a predominio colónico en los pacien-
tes más grandes, e, incluso, niveles hidroaéreos. En el pa-
ciente neonatal muchas veces es difícil diferenciar el colon 
del intestino delgado por este método. Teniendo en cuenta 
que la gran mayoría de los pacientes con EH tienen varian-
tes bajas lo más frecuentemente observado es un patrón de 
obstrucción intestinal distal.

Colon por enema: 
Es una herramienta diagnóstica de suma importancia 

en esta patología. Debe realizarse con sustancia de contraste 
hidrosoluble, para que el bario no quede acumulado den-
tro de la luz intestinal, y se solidifique. Además, el contraste 
hidrosoluble puede servir como tratamiento en el caso que 
el paciente presente un íleo meconial. El hallazgo más fre-
cuente en EH es un recto fino con un marcado cambio de 
calibre observándose el colon proximal dilatado (fig. 2). Este 
signo radiológico no solo implica una posibilidad 50 veces 

FIGURA 3. Colon por enema de un paciente con EH total. Se puede obser-
var el borramiento de los ángulos de fijación del colon, dándole el caracte-
rístico aspecto de signo de pregunta. Se observa intestino delgado disten-
dido sugiriendo que la zona de transición se encuentra proximal al colon.

FIGURA 2. Colon por enema frente y perfil de un paciente con Enf. de Hirschsprung. En rojo se marca el calibre del recto y del sigmoides. La clásica imagen 
de cambio de calibre no se observa claramente en el frente. Por esta razón siempre debe valorarse el perfil.
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mayor de que el paciente tenga biopsia compatible con EH, 
sino que, además, da una aproximación pre quirúrgica de la 
extensión de la zona aganglionar, siendo el comienzo de la 
dilatación, la zona de transición (16). En los pacientes con 
compromiso total del colon no se evidencia el cambio de 
calibre, aunque puede observarse un colon afinado, con los 
ángulos de fijación que se observan acortados y redondea-
dos (signo de pregunta) (fig. 3). Un 25% de los pacientes no 
presentará una zona de transición visible o signos sugestivos 
de EH en el colon por enema, sin embargo, tendrá la enfer-
medad. El colon por enema contribuye al diagnóstico, pero 
no permite descartarla ni confirmarla (17,18).

Biopsia: 
El diagnóstico de EH en pediatría es exclusivamente his-

tológico, e implica la ausencia de células ganglionares con 
presencia de filetes nerviosos hipertróficos visto con He-
matoxilina y eosina. La muestra puede ser tomada de forma 
quirúrgica (respetando la línea pectínea) o por succión. La 
biopsia por succión se realiza a 2 y a 4 cm de la línea pec-
tínea, ya que hasta los 2 cm es una zona hipo ganglionar 
fisiológica. Tiene la ventaja de poder realizarse sin anestesia 
en la cama del paciente. Su principal desventaja es que la 
muestra solo abarca plexo submucoso, por lo que algunas 
veces puede no ser suficiente para realizar diagnóstico y el 

paciente debe ser rebiopsiado. La biopsia quirúrgica debe 
ser tomada por vía transanal. Es importante destacar que el 
hecho de tener una biopsia tomada por vía abdominal con 
resultado normal no descarta EH. En algunos pacientes con 
EH total se puede observar en las muestras de biopsia am-
bas capas musculares sin tejido conectivo interpuesto dando 
una sensación de superposición. Este signo histológico es de 
utilidad, dado que en estos pacientes puede no haber filetes 
nerviosos hipertróficos, haciendo difícil la localización de la 
zona ganglionar. Dado que el diagnóstico histopatológico es 
complejo aún para un patólogo entrenado, se utilizan técni-
cas de inmunomarcación para aumentar la sensibilidad del 
método. La marcación negativa para calretinina implica que 
el paciente tiene aganglionosis, y por ende, EH (19,20).

Tratamiento

La cirugía de descenso se realiza de forma electiva prio-
rizando la estabilización, resolución del eventual cuadro de 
enterocolitis, y el diagnóstico y tratamiento de las malfor-
maciones asociadas. Generalmente, el paciente se va de alta 
con indicación de alimentación a pecho, sondajes rectales 
diarios y cobertura antibiótica con metronidazol a la espera 
de la resolución quirúrgica. 

En algunos casos, fracasa el intento de descomprimir el 
colon con enemas. Estos pacientes, deberán ser ostomizados 
en zona ganglionar. 

Técnica Quirúrgica
El objetivo del tratamiento quirúrgico es la resección del 

colon aganglionar y la reconstrucción del tránsito intesti-
nal, anastomosando el intestino ganglionar con el ano, res-
petando la integridad del esfínter interno, la fertilidad, y la 
función urinaria.

A pesar de la gran cantidad de técnicas descritas para 
EH, no se ha demostrado superioridad de una por sobre el 
resto. Razón por la cual, se recomienda que cada cirujano 
utilice la técnica con la que se encuentra más familiarizado.

En 1948 O. Swenson describió la primera técnica quirúr-
gica para EH (21). Esta consta de un tiempo abdominal de 
disección y devascularización del colon aganglionar, y un 
tiempo perineal donde se realiza una eversión del margen 
anal y sección oblicua del recto a 2cm de la línea pectínea en 
su cara anterior y más cercano a la línea en la cara posterior. 
Se desciende el colon ganglionar previamente disecado y se 
realiza la anastomosis colo-anal.

La técnica de Duhamel fue presentada en 1956 en Fila-
delfia (22). En esta técnica el recto aganglionar no se rese-
ca por completo. Durante el tiempo abdominal se reseca el 
segmento aganglionar y se realiza una disección del espacio 
presacro. Posteriormente, en el tiempo perineal, se repara 

FIGURA 4. Tiempo laparoscópico de la Operación de Georgeson .
1) Preparación estéril cuerpo total . 2) Trócares e instrumental de 3 y 4 mm. 
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la línea pectínea y, proximal a la misma, se realiza una inci-
sión en la mitad posterior de la circunferencia anal. Por ese 
orificio se descenderá el colon ganglionar y se anastomosa 
la cara posterior del conducto anal con puntos separados y 
la cara anterior se sutura al colon aganglionar con sutura 
mecánica.

La técnica descrita por Soave (23) tiene como objetivo 
disminuir la denervación vesical producto de la disección 
agresiva en la cara anterior del recto en la técnica de Swen-
son. Para ello, posterior a la devascularización del colon 
aganglionar, propone realizar una incisión muscular cir-
cunferencial y, posteriormente, separa la seromuscular de 
la mucosa continuando el plano a distal. Posteriormente se 
realiza la eversión del recto por el canal anal, se secciona el 
colon aganglionar respetando la línea pectínea y se realiza la 
anastomosis. Dejando la seromuscular aganglionar del rec-
to bajo in situ. Esta, queda envolviendo al colon ganglionar 
como una funda o manguito. 

Utilizando el principio de la disección submucosa Geor-
geson en 1995 (24) (figs. 4 y 5) propuso una variante reali-
zando el tiempo abdominal por vía laparoscópica, asociando 
un tiempo perineal donde se repara la línea pectínea y a 0,5 
cm proximal a la misma se realiza una incisión circunferen-
cial en la mucosa y se separa la mucosa de la seromuscular 
de la misma manera que en la técnica de Soave pero desde el 
ano. Posteriormente se abre el manguito seromuscular y se 
extrae por el ano la pieza quirúrgica hasta llegar al intestino 
ganglionar que se anastomosa a la mucosa anal. 

Por último, en 1998 De la Torre-Mondragón (25), des-
cribió un abordaje puramente endo anal. El paciente se co-
loca en posición prona y se realiza la disección submucosa 
similar a la técnica de Georgeson pero sin realizar abordaje 
abdominal.

Complicaciones
La dehiscencia de la anastomosis es la complicación 

de corto plazo más grave con una incidencia reportada de 
0-1.5%. Las principales causas son la devascularización del 
segmento colónico descendido y la tensión de la anastomo-
sis. Otras complicaciones tempranas son las propias de toda 
cirugía abdominal, junto con la enterocolitis.

Las complicaciones a largo plazo incluyen síntomas obs-
tructivos, incontinencia, y enterocolitis (26,27). Su frecuen-
cia es muy variable en la literatura y en algunas series puede 
llegar al 50%. Es habitual que algunos pacientes presenten 
una combinación de 2 o más complicaciones simultáneas.

Síntomas obstructivos 
Se presentan como distensión abdominal, vómitos o 

constipación severa. Están determinados principalmente por 
5 causas: obstrucción mecánica, aganglionosis residual en el 
colon descendido, trastorno en la motilidad del intestino resi-
dual, acalasia del esfínter interno y conductas retentivas. 

Obstrucción mecánica: causada por estenosis de la anas-
tomosis, torsión del intestino en el canal de descenso, o ta-
bique residual en caso de haberse optado por una técnica de 
Duhamel. Se diagnostica por examen físico con tacto rectal 
y colon por enema. Su resolución es quirúrgica, y puede re-
querir la realización de una nueva cirugía de descenso

Aganglionosis residual: implica la ausencia de células 
ganglionares en el colon descendido. Para prevenir esta 
complicación es de vital importancia contar con un patólo-
go con experiencia en el momento de la cirugía, para deter-
minar por congelación la presencia de células ganglionares 
en el segmento a descender. El tratamiento es una nueva ci-
rugía de descenso.

FIGURA 5. Tiempo perineal del descenso con técnica de Georgeson: Se secciona y repara la mucosa rectal respetando la línea pectínea. Disección submu-
cosa, apertura de manguito seromuscular, exteriorización del intestino a plano total hasta sitio de biopsia con células ganglionares. Anastomosis colo-anal.
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Incontinencia: por daño en el aparato esfinteriano. Este 
daño puede ser motor o sensitivo. El daño motor tiene su 
origen en una lesión de las fibras musculares del esfínter por 
tracción durante la cirugía de descenso y se diagnostica por 
manometría que muestra presiones bajas. El daño sensiti-
vo implica la pérdida de sensibilidad a la distensión rectal 
y/o la imposibilidad de diferenciar entre contenido gaseoso 
o líquido. Se produce por una anastomosis demasiado baja 
que afecta la mucosa sensitiva del canal anal. El diagnóstico, 
también se alcanza por manometría. El tratamiento es mé-
dico, para paliar la incontinencia.

Enterocolitis: Una de las principales causas de morbi-
mortalidad. Se presenta con más frecuencia posterior al 
descenso, que antes del mismo. Los pacientes con Sme de 
Down, EH total y enterocolitis previas al descenso, tienen 
mayor riesgo de desarrollar esta complicación. En el caso 
de presentar enterocolitis a repetición el paciente debe ser 
estudiado para descartar la presencia de obstrucción como 
causa subyacente.

Evolución y pronóstico
A pesar de la presencia de síntomas postoperatorios y 

enterocolitis, los estudios de seguimiento a largo plazo re-
velan que la gran mayoría de los pacientes operados por EH, 
logran superarlos. Los síntomas obstructivos pasibles de 
tratamiento médico, y la incontinencia, pueden mejorar con 
el correr del tiempo, mientras que el riesgo de enterocolitis 
se reduce prácticamente a 0, en pacientes mayores de 5 años 
sin signos de obstrucción. La calidad de vida en la mayoría 
de los pacientes es cercana a lo normal (28). 

Situaciones especiales

Aganglionosis Total del Colon (ATC): 
Hablamos de ATC cuando la enfermedad compromete 

todo el colon, e incluso puede comprometer hasta 50 cm de 
íleon. Es poco frecuente (5 y el 10% de los casos de EH), tiene 
una relación hombre/mujer cercana a 1, y es la variante más 
observada en las formas familiares. Lo más frecuente es que 
se presente clínicamente en las primeras semanas de vida 
con un cuadro obstructivo, pero, en otras oportunidades, 
cursa con una clínica menos evidente, y es diagnosticada de 
forma más tardía, hasta en la adolescencia. 

El colon por enema de los pacientes con ATC puede te-
ner borrados los ángulos de fijación del colon formando el 
característico signo de pregunta, presentar un micro colon 
sin cambio de calibre visible o, en algunos casos, ser normal. 

A pesar de existir técnicas quirúrgicas descritas de for-
ma específica para esta situación, estas no se utilizan, y se 
obtienen buenos resultados con las técnicas caracterizadas 

previamente. Exceptuando la técnica de Duhamel (en la que 
el paciente quedara con parte del recto), se realiza una anas-
tomosis íleo anal sin reservorio. El número de deposiciones 
los primeros meses puede ser mitigada con el uso de lopera-
mida y, en su evolución a largo plazo, disminuye espontá-
neamente por fenómenos adaptativos.

Aganglionosis Intestinal Total (AIT): 
Es una variante de la EH más rara, que se caracteriza por 

compromiso proximal extenso que puede incluir hasta el 
estómago, y requerir yeyunostomías proximales, o incluso 
ostomías en zona aganglionar. Son pacientes cuyo manejo 
se asemeja más al intestino corto que a la EH y su pronóstico 
estará ligado a la cantidad de intestino funcional, la presen-
cia de accesos venosos centrales permeables, y a la función 
hepática. 

Conclusión

La EH es una patología que puede presentarse a lo largo 
de toda la vida. Muchas veces el diagnóstico no es evidente. 
La clave para no fracasar en el mismo es considerarla dentro 
de los diagnósticos diferenciales en los pacientes con sinto-
matología compatible, y en los pacientes con antecedente de 
múltiples fracasos de cirugía abdominal. 

Síntesis conceptual

• La Enfermedad de Hirschsprung (EH) se caracteri-
za por la ausencia de células ganglionares (CG) en los 
plexos mientérico (Meissner), y submucoso (Auerbach), 
produciendo un cuadro de obstrucción intestinal, cons-
tituyendo la causa más frecuente en el período neonatal.

• Se manifiesta más frecuentemente en el período neo-
natal, cursando con distensión abdominal, intolerancia 
oral, y ausencia de eliminación de meconio en las pri-
meras 24 horas de vida. Algunos pacientes no llegan sin 
diagnóstico a la edad adulta.

• El colon por enema con contraste hidrosoluble es una 
herramienta diagnóstica de mucho valor, encontrando 
un recto fino con marcado cambio de calibre (colon 
proximal dilatado). La biopsia de recto constituye el 
diagnóstico definitivo, e implica la ausencia de células 
ganglionares con presencia de filetes nerviosos hiper-
tróficos visto con hematoxilina y eosina.

• El tratamiento electivo es la cirugía, que comprende la 
resección del colon aganglionar, y la reconstrucción del 
tránsito intestinal, anastomosando el intestino ganglio-
nar con el ano.
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MALFORMACIONES 
ANORECTALES

Introducción

Las malformaciones anorrectales (MAR), conforman un 
amplio y complejo capítulo de la cirugía en el niño. Son una 
de las malformaciones congénitas más frecuentes: uno en 
1500 a 3000 nacidos vivos. 

El origen de las MAR se encuentra en la interrupción 
del desarrollo caudal del embrión en sus primeras semanas 
de vida. Su agente teratógeno es aún desconocido. La mal-
formación comprende estructuras viscerales, óseas, mus-
culares y nerviosas, la mayoría de las cuales permanecerán, 
determinando trastornos anátomo-funcionales de variada 
significación, a pesar de la correcta reparación quirúrgica 
del ano-recto (1-3). Por lo que, para el enfoque terapéutico y 
pronóstico, un paciente portador de MAR, deberá ser consi-
derado como potencialmente crónico. 

Los progresos en las técnicas y recursos quirúrgicos, 
han contribuido a mejorar los resultados. Sin embargo, se 
observan con indeseable frecuencia secuelas que afectan la 
calidad de vida del niño con MAR en etapas fundamentales 
de su maduración y desarrollo. Dichas secuelas permanecen 
no pocas veces como definitivas. La disfunción fecal y/o uri-
naria durante la infancia, así como los interrogantes en tor-
no a la aptitud sexual más tarde, requerirán frecuentemente 
intervenciones terapéuticas complementarias en procura de 
la mejor recuperación funcional posible.

Etiología

Entre la cuarta y octava semanas de vida del desarrollo 
del embrión, se produce la migración del mesodermo dentro 
de la eminencia caudal, en tanto que se reabsorbe la mem-

brana cloacal. Estos procesos están dirigidos a la individua-
lización de los aparatos urinario y digestivo originados en 
un brote común (4). En la interrupción, o el desvío de la se-
cuencia normal de estos procesos se encuentra la patogenia 
de las MAR, que comprende la afectación del tracto geni-
tourinario, del esqueleto caudal y los músculos perineales, 
derivados éstos del mesodermo, como hechos asociados con 
las malformaciones recto-anales.

Clasificación

Se han propuesto varias clasificaciones de las MAR. La 
más difundida ha sido la de Wingspread formulada en 1984, 
que las divide en altas, intermedias o bajas atendiendo a la 
posición del recto; 

Por su mayor validez en términos de pronóstico y tra-
tamiento, utilizamos la clasificación propuesta por Alberto 
Peña (fig. 6) que describe claramente la totalidad de las va-
riantes observadas y orienta las estrategias de tratamiento. 
Permite al cirujano una mejor comprensión de la anatomía 
quirúrgica de cada variedad, y mayor especificidad en la 
evaluación mediata de los resultados funcionales (5-7).

Anatomía

En el varón

Variedades con fístula
Fístula perineal: El extremo distal del recto desemboca 

en forma de fístula por delante del área del esfínter exter-
no. La observación de meconio en cualquier punto del rafe 
medio desde el punto teórico del ano hasta el prepucio del 
neonato, establece el diagnóstico. El recto, a nivel proximal, 
está rodeado del “complejo muscular”, denominación de las 

FIGURA 6: Tipos de MAR (AT: ano teórico)

1 En el varón: 
A: Fístula perineal
B: Fístula uretral bulbar 
C: Fístula uretral prostática D: Fístula vesical

2 En la mujer:
A: Fístula perineal 
B: Fístula vestibular 
C-D: Fístula vaginal 

E: Cloaca

E
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estructuras de músculo estriado destinadas a gobernar la 
función rectal. En esta variedad la bolsa rectal es habitual-
mente baja, aunque en las fístulas de mayor extensión como 
las que llegan al escroto o al pene, el recto suele presentarse 
en una posición intermedia (fig. 7).

Ocasionalmente, puede observarse en el área que de-
biera ocupar el ano, una barra cutánea denominada “ma-
nija de balde” por su apariencia, la que denuncia una am-
polla baja (fig. 8).

Fístula uretral: La desembocadura rectal ocurre en la 
cara posterior de la uretra. Pudiendo encontrarse a distintos 
niveles. Cuando el recto comunica con la porción bulbar de 
la uretra, se denomina fístula recto-bulbar (frb); La explo-
ración clínica del periné en estos casos, permite apreciar en 
el lugar del ano ausente, respuesta contráctil a la estimula-
ción, y una apariencia cercana a la normalidad en el tono 
muscular del periné. De ello se infiere un buen aparato es-
finteriano en la profundidad. Asimismo, con excepciones, 
en la frb. el sacro suele ser normal. Otras veces, el recto 
desemboca a nivel más alto, en la uretra prostática, llamada 
fístula recto- prostática (frp.) En esta condición, el periné se 
presenta plano y con débil tono muscular. En esta anomalía 
son frecuentes la displasia del sacro, y una pobre estructura 
esfinteriana. 

En las fístulas recto-uretrales el recto y la uretra están en 
íntimo contacto, compartiendo sus paredes desde la fístula ha-
cia proximal, detalle éste de la mayor importancia quirúrgica. 

Fístula vesical: El recto desemboca en el cuello de la ve-
jiga. A diferencia de lo que ocurre con las fístulas recto-ure-
trales, el recto no comparte pared común con la vejiga, lo-
calizándose en situación proximal al músculo elevador del 
ano. El periné es habitualmente plano; en estas fístulas altas 
la asociación de anomalías urinarias y sacras es muy fre-
cuente.

Variedades sin fístula
d) Ano imperforado sin fístula: Esta variante de MAR 

tiene la particularidad de ser observada casi exclusivamen-
te en niños con síndrome de Down. La MAR sin fístula 
presenta generalmente un aceptable desarrollo del aparato 
esfinteriano. El recto cercano a la piel, a pesar de no tener 
fístula, comparte una pared común con la vagina en la niña 
o con la uretra en el varón.

Atresia rectal y Estenosis rectal: En esta rara presenta-
ción, el ano es de aspecto normal. En la atresia rectal el recto 
está cerrado por completo uno o dos centímetros por enci-
ma del ano; en la estenosis en cambio, existe una comunica-
ción rectoanal filiforme. 

La apariencia no permite sospechar inicialmente la 
MAR hasta que el cuadro clínico de obstrucción intestinal 
se manifiesta desde las primeras horas de vida. El diagnósti-
co surge ante la imposibilidad de progresar una sonda rectal 
y lo confirma la interrupción del contraste inyectado a tra-
vés de una sonda fina apenas introducida en el ano. 

En la niña

Variedades con fístula
Fístula perineal: Se la identifica por estar completamen-

te rodeada de piel. El trayecto desemboca en el periné por 
delante del esfínter, existiendo un puente cutáneo que lo se-
para del introito vaginal. El calibre de la fístula es en general 
insuficiente para asegurar la completa evacuación. El periné 
y el sacro son con frecuencia normales; la vagina y el recto, 
no comparten la pared.

FIGURA 7: Fístula Rectoperineal. Presencia de meconio en periné. Las 
flechas señalan el orificio perineal fistuloso A: Perineal B : Penil/Escrotal.

A B

FIGURA 8: Fístula Rectoperineal. Pliegue cutáneo en asa de balde. Se ob-
serva un estilete enhebrando el mismo.
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Fístula recto vestibular: Es la MAR femenina más fre-
cuente (fig. 9). En esta variedad, el recto desemboca inme-
diatamente distal al himen en la cara posterior del vestí-
bulo vaginal. En ocasiones el calibre de la fístula es míni-
mo. Otras veces, es suficiente para permitir evacuaciones, 
manteniendo incluso cierta continencia. Algunas de estas 
pacientes fueron tratadas años atrás con dilataciones y, en 
algunos casos, sin tratamiento alguno adquirieron una fun-
ción evacuatoria aceptable, suficiente y continente hasta la 
adultez. En algún caso excepcional, la malformación per-
maneció ignorada hasta ser descubierta en el curso de un 
examen ginecológico o de una gestación y aún en un parto. 

Cloaca persistente: Esta malformación consiste en la 
desembocadura del recto, la vagina y la uretra en un canal 
común (fig. 10). La longitud de este canal es variable. En la 
clasificación de Peña se denomina “corto” al canal menor 
de 3 cm. de longitud, y “largo”, al que excede esa medida, 
llegando en algunos casos a 10 centímetros. 

En el examen físico se observa un único orificio peri-
neal; en esta malformación suele encontrarse, además, la 
hipertrofia del capuchón del clítoris.

Tanto el periné como la musculatura y el sacro suelen 
encontrarse bien desarrollados en la variedad con canal 
corto, mientras que en aquellas con canal largo es común 
observar la duplicación de la vagina y del útero, así como 
incontinencia urinaria. Las vaginas desarrollan en estos 
casos hidrocolpos, cuyo contenido corresponde a orina, 
moco, producto de la estimulación estrogénica y secreción 
intestinal. El aumento del volumen del hidrocolpos en su 

evolución suele provocar obstrucción urinaria y uretero-hi-
dronefrosis por compresión a nivel del trígono. En la cloaca, 
la frecuencia de anomalías asociadas es alta. 

Extrofia de cloaca: También conocida como fisura 
ileo-vesical, es una de las malformaciones congénitas más 
severas del recién nacido, y el ejemplo extremo de las MAR. 
Es afortunadamente rara (1 en 200000 a 400000 recién na-
cidos vivos). Se observa el prolapso del intestino caudal a 
través de un orificio central en una vejiga extrófica. Se aso-
cia con ano imperforado, cuyo recto es muy alto, severa dis-
plasia genital, y del anillo pelviano. Se acompaña frecuente-
mente de onfalocele. Esta MAR se origina por la temprana 
detención del desarrollo caudal en el embrión, en el momen-
to de la cloaca. 

Variedades sin fístula
Ano imperforado sin fístula, Atresia o estenosis rectal: 

Presentan las mismas características que en el varón. Estas 
variedades, son algo más frecuentes en el sexo femenino.

Anomalías asociadas

Del aparato urinario
Su incidencia oscila entre el 20 y el 50 %. Las más fre-

cuentes y graves son: agenesia, displasia o distopía renal, 
riñón en herradura, reflujo vésico-ureteral, hidronefrosis e 
hipospadias (9-10-11-12). Existe una correspondencia entre 
el nivel alcanzado por la bolsa rectal, y la ocurrencia de mal-

FIGURA 9: Fístula Recto Vestibular A: Lactante  B: Adulta

Uretra

Vagina

Fístula 
vestibular

A B

Ano
teórico
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formaciones genitourinarias. Cuánto más alta es la posición 
de la ampolla rectal, es mayor la probabilidad de malforma-
ción genitourinaria asociada. Así, un 90 % de los pacientes 
con fístula recto-vesical o cloaca, presentan uropatías. En 
las fístulas recto-vestibulares, o en las uretrales, esta fre-
cuencia alcanza al 30%, siendo en cambio de alrededor del 
10%, en las fístulas perineales (13). 

La repercusión clínica de las malformaciones urinarias 
adquiere gran importancia en las MAR: la insuficiencia renal 
secundaria a hidronefrosis, la sepsis de origen urinario, o la 
acidosis metabólica, representan causas frecuentes de mor-
bi-mortalidad. Por esta razón, el reconocimiento temprano 
de las anomalías urinarias es esencial en un niño con MAR. 

Para el diagnóstico de uropatía estarán indicados en el 
período neonatal la ecografía abdomino-pelviana y el estu-
dio de la función renal.

En cualquiera de las MAR el reflujo vésico-ureteral aso-
ciado requiere del diagnóstico temprano y del tratamiento 
con antibióticos. La infección urinaria persistente, obliga a 
suprimir rápidamente la fístula recto-urinaria. 

Del esqueleto
Las anomalías más frecuentes son las vertebrales: Pue-

de observarse la Agenesia total o parcial de vértebras de la 
columna lumbo-sacra o torácica. A nivel del sacro: Hemi-
sacro u otras asimetrías: hemivértebras, protrusión, y age-
nesia de coxis. Las malformaciones vertebrales mayores son 
causa potencial de escoliosis. Aproximadamente el 45 % de 
los pacientes con MAR tienen anomalías lumbo-sacras. Su 
asociación es más frecuente en las MAR altas. 

FIGURA 11: Indice Ratio Sacro. Se trazan las líneas A: Borde superior hueso ilíaco. B: Espinas ilíacas posterosuperiores C: Extremo distal del coxis. Se 
divide AB/BC.

FIGURA 10: Cloacas. Aspecto del periné y contraste del cabo distal que mues-
tra un recto abdominal que desemboca entre 2 vaginas. R: recto Va: vagina.
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El pronóstico de la función recto-anal guarda relación 
con el tipo y magnitud de los defectos vertebrales. La ausen-
cia del coxis y hasta de la última vértebra sacra, no acarrea 
implicaciones funcionales, mientras que la ausencia de tres 
o más vértebras, y, más aún, la agenesia completa del sacro, 
se asocian con incontinencia fecal y urinaria. 

Las imágenes radiológicas simples del sacro en el neona-
to no siempre permiten la definición del defecto vertebral, 
por ello ha sido propuesta una técnica radiológica para estu-
diar el sacro denominada “Ratio” (fig. 11).

La Triada de Currarino, de rara presentación, consiste 
en la asociación de estenosis anal, anomalía del sacro y tu-
mor pre-sacro (lipoma o lipomeningocele). En estos casos, 
el sacro presenta en la radiografía de frente una deforma-
ción cuya imagen ha sido comparada con el perfil de una 
cimitarra, por lo que así se la denomina; En un paciente con 
estenosis anal congénita, por lo tanto, se debe investigar 
esta anomalía: si se la sospechara por la imagen alterada del 
sacro corresponde realizar ecografía o resonancia nuclear 
magnética, para descartar una masa pre-sacra (14-15).

Del sistema nervioso
Las anomalías espinales tienen una incidencia variable. 

Las más observadas son: médula anclada, estenosis dural, 
canal espinal angosto, diastematomielia, mielomeningocele 
posterior o meningocele anterior oculto, y teratomas. 

En toda MAR deberá evaluarse la columna vertebral 
con una radiografía simple. La resonancia magnética (RM) 
está indicada en las siguientes situaciones: mielodisplasia, 
extrofia de cloaca, defectos complejos, o cuando el “ratio” 
más arriba descrito, sea <0.4. Asimismo, la RM será reco-
mendable en casos de fístula recto-vesical, tumor presacro, 
cloaca alta, hemivértebra y en el postoperatorio en los casos 
de pobres resultados funcionales para descartar su vincula-
ción con patología espinal.

No existen datos que prueben que la disrafia espinal ais-
lada, a excepción de casos severos o extensos, guarde rela-
ción con los resultados funcionales en pacientes con MAR. 
Pareciera ser válida en cambio la afirmación de que cuanto 
más alta es la MAR, son mayores las posibilidades de coexis-
tir anomalías esqueléticas y neurológicas (16).

Otras malformaciones del tubo digestivo
Se observane tanto en forma aislada, como asociadas con 

el síndrome denominado VATER (defectos vertebrales (V), 
ano-rectales (A), fístula traqueo-esofágica (TE) y (R) renales 
o agenesia del radio). Al incluirse luego las cardiopatías (C) 
se conformó VACTER. Su valor radica en orientar la bús-
queda de las asociaciones más frecuentes, para adecuar la 
estrategia a las prioridades de otras graves malformaciones.

Las asociaciones más comunes en el aparato digestivo 
son: MAR, atresia de esófago, y atresia duodenal. La coinci-
dencia de MAR con atresia del esófago ocurre entre el 8-10 
% de los casos, siendo más frecuente en neonatos prematu-
ros. La atresia esofágica con fístula esófago-traqueal (tipo 
III) es la variedad de presentación más común. Es importan-
te tener en cuenta que ante esta asociación estará contrain-
dicado el estudio con invertograma hasta no haberse corre-
gido la fístula del tubo digestivo a la tráquea. En la más rara 
atresia esofágica sin fístula, la ausencia de contraste aéreo en 
el tubo digestivo impedirá la investigación radiológica del 
recto. Esta misma situación ocurre en la atresia duodenal, 
por lo que en ambos casos, la colostomía se indica como pri-
mer tratamiento. La corrección quirúrgica de la obstrucción 
del duodeno puede ser simultánea.

Cardiopatías
Las más frecuentes son: Defectos ventriculares o 

atrio-septales, y Tetralogía de Fallot. Regularmente los tra-
tamientos quirúrgicos de las cardiopatías asociadas a las 
MAR no revisten la urgencia que el tratamiento de la obs-
trucción colónica, si bien es conveniente su reconocimiento 
previo a cualquier procedimiento operatorio para el mejor 
manejo del paciente.

Conducta diagnóstica y terapéutica

Conceptos generales en el manejo del neonato
En las MAR, la conducta quirúrgica inicial reviste ca-

pital importancia. La opción terapéutica más segura es una 
colostomía para aliviar la obstrucción intestinal, postergan-
do para un segundo tiempo la reconstrucción rectoanal. 
La corrección primaria de la malformación en el período 
neonatal estará reservada a los defectos muy bajos, y exclu-
sivamente a cirujanos con suficiente experiencia en su tra-
tamiento.

Para decidir el tipo de colostomía y su emplazamiento, 
deben tomarse en cuenta las circunstancias particulares de 
cada paciente como se ha dicho, considerando la presencia 
de otras malformaciones que obliguen a plantear una estra-
tegia diferente. Cuando se trata la MAR como única malfor-
mación, la colostomía sigmoidea es la más adecuada. 

Hecho el diagnóstico de MAR, se colocará sonda gás-
trica procurando descomprimir el estómago. Descartando 
otras anomalías, se estudiará la ubicación de la ampolla rec-
tal. Cuando no haya evidencia de eliminación meconial, es 
conveniente esperar su aparición hasta las 24 o 36 horas de 
vida, dado que en dicho lapso el aire deglutido transita hasta 
el recto distal, convirtiéndose en contraste para el estudio 
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radiológico. La espera es bien tolerada en el paciente sin gra-
ve distensión abdominal, facilitando no pocas veces la ob-
servación de una tardía polución meconial por una fístula 
muy pequeña, escondida en repliegues cutáneos que pasara 
inadvertida en el primer examen.

El estudio radiológico consiste en el clásico “invertogra-
ma” de Wangesteen y Rice: radiografía simple en perfil es-
tricto con el niño cabeza abajo, con las piernas flexionadas 
en ángulo recto y un reparo radio-opaco en el punto anal. 
Contándose con un operador con experiencia la ecografía de 
la bolsa rectal es también diagnóstica. El invertograma no 
cambia la conducta en muchas ocasiones, y no es mandatorio.

En las MAR sin fístula, habitualmente con síndrome de 
Down, tanto como en las que presentan atresia esofágica y 
fístula traqueo esofágica inferior (tipo III) asociada, suele 
desarrollarse en pocas horas marcada distensión abdomi-
nal. Debido a que el exagerado aumento de la distensión 
abdominal conduce al recién nacido a la restricción ventila-
toria, se aconseja no demorar la operación. Particularmen-
te en el tratamiento de la fístula esófago traqueal asociada, 
la indicación quirúrgica es urgente, tanto para suprimir la 
fuga aérea masiva al estómago como para reducir el reflujo 
de contenido digestivo a la vía aérea. 

Con la excepción de estas situaciones de mayor urgencia, 
se procurará siempre identificar el tipo de MAR y el nivel 
del recto. Estas definiciones son importantes para decidir 
el plan de tratamiento inicial, así como para evaluar luego 
apropiadamente los procedimientos técnicos empleados.

En el varón
La inspección perineal es fundamental para el diagnós-

tico. La presencia de meconio revela la comunicación rectal 
con la piel. Si se identificara el orificio fistuloso, podrá do-
cumentarse el trayecto hasta la bolsa rectal inyectando una 
pequeña cantidad de contraste, En esta condición el pacien-
te puede ser portador de:

Fístula perineal o ano-cutánea: Su tratamiento es la ano-
plastia por la vía perineal en las primeras 24-48 hs de vida, 
si el estado clínico del niño lo permite.

Fístula escrotal o peneana. Dependiendo de la longitud 
de la fístula y de la altura de la ampolla caben dos conductas: 
en caso de ser superficial se puede indicar la anoplastia en 
el neonato. En una ampolla intermedia o cuando el cirujano 
carezca de suficiente experiencia, se realizará la colostomía.

Fístula recto-cutánea. Es más rara. Se la diagnostica 
cuando el contraste del trayecto cutáneo muestra la bolsa 
rectal alta; requiere de una colostomía.

Estenosis anal: Es muy infrecuente. Su corrección se 
realiza por vía perineal. Si no se reconociera meconio en el 
periné luego de una prudente espera, deberá practicarse la 
colostomía sigmoidea. 

En esta situación paciente puede ser portador de:
Fístula recto urinaria: La emisión de aire o de meconio 

por la uretra, confirman la presencia de la fístula. También 
el hallazgo de células del meconio en el sedimento urinario 
de rutina. Está indicada la colostomía a cabos divorciados, 
preservando así a la vía urinaria de la contaminación fecal.

Agenesia anorrectal sin fístula. 
Atresia rectal: Existe ano normal sin comunicación con 

el recto proximal. Es de muy rara observación.
En las últimas 2 variedades, que carecen de fístula uri-

naria, no es necesario divorciar las bocas de colostomía, 
bastando confeccionarla con un buen espolón. 

En la niña
La inspección perineal permite el diagnóstico en el 90 % 

de las pacientes. Debe realizarse la exploración con extre-
mo cuidado, para determinar la presencia de los orificios de 
desembocadura del recto, la vagina y la uretra. En una niña 
con imperforación anal pueden existir tres, dos o un solo 
orificio en el periné. Las opciones diagnósticas de acuerdo 
a su número son:

3 orificios:
Fístula recto perineal: El recto desemboca por un trayec-

to fistuloso en el periné anterior. Si el calibre del orificio, 
permitiera la evacuación, puede a veces postergarse la co-
rrección quirúrgica. En esta situación, la cirugía se indicará 
al observar esfuerzo defecatorio, o retención fecal que con-
duce al desarrollo de megarrecto. La operación consistirá en 
la neo-anoplastia. 

Fístula recto vestibular: El recto desemboca en el área 
mucosa del vestíbulo vaginal, distal al himen. La conduc-
ta más prudente a seguir, será la colostomía sigmoidea con 
espolón, difiriendo la reconstrucción hasta los 3-4 meses.

2 orificios:
Ano imperforado sin fístula: Es muy poco frecuente. De-

pendiendo de la altura de la bolsa puede indicarse la colostomía 
o bien la corrección perineal. El invertograma permite conocer 
el nivel alcanzado por la bolsa rectal, facilitando la decisión.

Fístula recto vaginal: Muy infrecuente. El recto desem-
boca en estos casos en la cara posterior de la vagina proximal 
al himen. Su tratamiento inicial es la colostomía sigmoidea 
en espolón. Algunos autores consideran a esta anomalía una 
variedad de cloaca baja. 

Fístula vestibular asociada a agenesia vaginal: El recto 
desemboca en el espacio que debería ocupar la vagina au-
sente. Es fundamental reconocer esta asociación, en la que 
está indicado realizar la colostomía más proximal, a fin de 
conservar una mayor extensión de colon distal que permita 
en el futuro la reconstrucción anorrectal, así como la even-
tual confección diferida de una neo-vagina colónica.
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1 orificio: 
Si existe un sólo orificio estamos en presencia de una 

cloaca. Esta variedad presenta alta incidencia de anomalías 
urogenitales asociadas. El tratamiento es urgente. La con-
taminación fecal de las vías urogenitales, evoluciona rá-
pidamente en estos casos a graves cuadros infecciosos. La 
conducta es una colostomía sigmoidea divorciada, y even-
tualmente vesicostomía o vaginostomía, dependiendo del 
caso. El reconocimiento de una masa en el hipogastrio que 
corresponderá casi con certeza a hidrocolpos, requerirá del 
drenaje para su descompresión simultáneamente con la rea-
lización de la colostomía. Ocasionalmente la cateterización 
inicial del canal cloacal puede ser suficientemente descom-
presiva, pero si esta maniobra no fuera totalmente eficaz, 
es necesaria la derivación urinaria temprana por medios 
quirúrgicos.

Tratamientos quirúrgicos
Recién en 1948 Rhoads y Norris comunicaron, en forma 

independiente, el tratamiento exitoso por vía abdominoper-
ineal, de una imperforación alta. Por entonces, y hasta bien 
avanzado el siglo XX, el descenso del recto al periné, era 
realizado totalmente a ciegas, por lo que los sobrevivientes, 
raramente desarrollaban continencia.

El desarrollo de las unidades de cuidados neonatales, 
logró mejorar dramáticamente los índices de sobrevida en 
la mayoría de las malformaciones congénitas. Como con-
secuencia, los resultados funcionales se convirtieron en el 
objetivo esencial de los tratamientos de las MAR. 

En 1981, el Dr. Alberto Peña, difundió su técnica de 
ano-rectoplastia sagital posterior, mediante un abordaje del 
recto y tratamiento de la fístula en posición prona, desde 

una incisión en línea media subcoxígea. Describió además 
la identificación por medio de estimulación farádica, del 
complejo muscular esfínter estriado- elevador como una 
unidad, y una minuciossa técnica de reconstrucción (fig. 
12) (17). La mayoría de los centros pediátricos del mundo 
adoptó su enfoque clínico de las MAR, como este abordaje. 

Georgeson publicó en 2000 el descenso ano-rectal por 
vía laparoscópica para el tratamiento de MAR altas, en pro-
cura de minimizar los riesgos de denervación de los descen-
sos convencionales (18).

Operaciones
En la actualidad, las operaciones corrientemente utili-

zadas en el tratamiento de las MAR son la colostomía, la 
anoplastía perineal y la anorectoplastia, o descenso rectal 
(19-28).

Colostomía
Debe asegurarse que su emplazamiento permita la bue-

na fijación de la bolsa colectora (evitar las colostomías muy 
cerca de la espina ilíaca, o del reborde costal). Antes de des-
pertar al niño, debe irrigarse el colon distal, tratando de 
evacuar su contenido.

El tipo de colostomía, tanto como su ubicación, de-
penderá de la variedad a tratar (19-20). En primer lugar, 
la presencia de fístula recto urinaria, o su firme sospecha, 
aconsejan la colostomía con separación de bocas (colosto-
mía divorciada). El ostoma proximal debe emplazarse en un 
triángulo trazado entre el borde costal, la cresta ilíaca y el 
ombligo. Es importante que permita una buena adherencia 
de la bolsa. El cabo distal debe tener vuelo para la recons-
trucción futura, y la boca distal ser más pequeña (fístula) 

FIGURA 12: Abordaje sagital posterior.
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para no interferir la colocación de la bolsa, pero permitir 
el estudio del cabo distal (colostograma) y realizar lavados 
hasta la reconstrucción.

En ausencia de fístula urinaria, basta una colostomía 
con un buen espolón que evite el pasaje distal. La más utili-
zada es la sigmoidea (fig. 13). 

Anoplastía
Su indicación comprende las MAR con fístula perineal, 

tanto en varones como en niñas. El objetivo de la operación 
es confeccionar un neo-ano, procurando su emplazamiento 
en el centro del esfínter externo.

Como la flora bacteriana fecal no se desarrolla antes de 
3 días, la operación dentro de dicho plazo no requiere lim-
pieza colónica a través del orificio fistuloso, si bien se instala 
profilaxis antibiótica. La estrecha relación entre el recto y la 
uretra, aún en los defectos bajos del varón, indica la conve-
niencia de colocar una fina sonda vesical como tutor uretral. 
El uso de magnificación óptica es de gran ayuda en la ope-
ración, en tanto que la utilización de un neuro-estimulador 
farádico permite identificar la contracción de las fibras del 
esfínter (fig. 14).

Los esfínteres deben ser cuidadosamente respetados, di-
secándose sólo el recto, rodeado del esfínter externo, en el 
punto de la convergencia contráctil de sus fibras. Antes de 
fijar la neo-ano-recto-plastia, se debe reconstruir el cuerpo 
perineal expuesto en la disección.

A los 15 días postoperatorios se comienza con dilatacio-
nes suaves. 

FIGURA 13: Colostomía sigmoidea divorciada.

FIGURA 14: Fístula perineal. Anoplastia sagital posterior. La flecha mues-
tra la fistula.
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Descenso rectal
El tratamiento reparador de las MAR consiste en el des-

censo rectal y la confección del neo-ano, pocos meses des-
pués de la colostomía neonatal.

Estudio preoperatorio del colon distal: Es imprescindi-
ble para planear la reconstrucción en los varones y en las 
niñas con cloaca. Permite conocer la situación del recto, así 
como el trayecto, y la desembocadura de la fístula urinaria. 
Se debe lograr el relleno completo del recto terminal.

Con la radiografía de frente, se valora la longitud del 
intestino distal, y, en la posición lateral, la altura de la fís-
tula. El contraste puede pasar durante el estudio desde la 
uretra a la vejiga y entonces podrá observarse el momento 
miccional (fig. 15).

Oportunidad: Luego de la colostomía neonatal, el trata-
miento reparador de las MAR consiste en el descenso rectal 
y la confección del neo-ano en los primeros meses de vida. 
Los pacientes con mielomeningocele, cloaca alta, y ausencia 
del sacro, no representan necesariamente una contraindica-
ción para la reparación ano-rectal, si bien la respuesta fun-
cional será previsiblemente pobre. En cambio, la ausencia 
completa del colon contraindica una operación de descenso. 

La utilización de magnificación óptica, electroestimu-
lación y electrocauterio con punta ultra-fina a bajo voltaje 
son imprescindibles para realizar prolijamente las técnicas 
de reparación ano rectal.

Técnicas quirúrgicas:
Anorectoplastía sagital posterior: Con el paciente en 

decúbito prono, la incisión es mediana, siguiendo el surco 
interglúteo. Esta puede ser restringida en las fístulas vesti-
bulares o en las uretrales bulbares, o amplia en las fistulas 
prostaticas o cloacas. La electroestimulación del complejo 
esfinteriano sirve de guía para conservar la simetría en la 
sección y disección de los delicados planos musculares. Es 
fundamental el reconocimiento y preservación del esfín-
ter externo, para emplazar el neoano. Identificada la bolsa 
rectal, se coloca una sutura de reparo para su tracción, y 
se procede a liberarlo por sus caras laterales y posterior. 
El tratamiento de las fístulas uretrales se realiza con un 
abordaje endorectal, que incide el fondo del recto en su 
cara posterior. La fístula se cierra entonces con puntos 
separados de material reabsorbible, y se labra un plano 
submucoso para separarlo de la uretra posterior (fig. 16). 
La disección se extiende hasta lograr su movilización y 
descenso. La anoplastia guiada por la electroestimulación 

FIGURA 15: Colograma distal. La inyección de sustancia de contraste hi-
drosoluble llenando la bolsa distal, permite valorar una fístula recto prostá-
tica (A) y vesical (B).
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FIGURA 16: Abordaje sagital posterior. Tratamiento endorectal de una fístula rectouretal. A: Disección del recto. B: Apertura del recto y disección de la 
fístula.

A B

FIGURA 17: Reconstrucción final.
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permanente, se realiza entonces en forma circunferencial 
mediante 15 a 18 puntos de sutura reabsorbible 5/0 que in-
cluyen la pared total del recto y la piel (fig. 17).

Descenso Videoasistido (Laparoscópico) 
Entre un 10 y 15 % de pacientes con MAR requieren un 

abordaje abdominal (fístulas vesicales, cloacas con recto 
intraabdominal). La laparoscopia es la técnica de elección, 
pudiendo evitar la incisión sagital posterior, respetando la 
identificación de los complejos musculares descritos utili-
zando los estimuladores musculares.

El uso de la laparoscopia se extendió en los últimos años 
a fístulas uretrales seleccionadas y a cloacas, siempre com-

binada con abordajes requeridos para la reconstrucción ge-
nitourinaria asociada .

La técnica consiste en la disección del recto y el trata-
miento de la fístula por vía laparoscópica, y el descenso del 
recto videoasistido a través de una incisión mínima en la 
zona del esfínter externo.

Se utiliza instrumental ergonómico para infantes de 20 
cm de largo y 3 o 4 mm, y cistoscopia preoperatoria inme-
diata o intraoperatoria (Figs. 18 y 19).

Las fístulas se suturan con material reabsorbible, y la 
anoplastia en la forma descrita en los procedimientos con-
vencionales.

FIGURA 19: Tratamiento laparoscópico del recto intraabdominal en una cloaca. El recto termina en forma de fístula entre ambas estructuras mullerianas.

FIGURA 18: Técnica de descenso videolaparoscópico. A: Visión y sutura de la fístula rectouretral. B: Estimulación perineal.

A B
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Manejo postoperatorio
Dos semanas después de la operación comienza el progra-

ma de dilataciones anales con el calibre de la bujía de Heggar 
obtenido en la cirugía. El cirujano instruirá a los padres en el 
procedimiento; en la mayoría de los casos ellos podrán asu-
mir luego la colocación diaria de la bujía para mantener el 
diámetro del ano. Se progresará un calibre por semana, hasta 
la número 14; Una vez estabilizado en dicho calibre, el tránsi-
to puede ser restablecido, suprimiendo la colostomía. Se con-
tinúa con dilataciones diarias por 2 meses, posteriormente en 
días alternos y más espaciadas durante el cuarto mes posto-
peratorio. Se mantendrá el control frecuente hasta observar el 
desarrollo de evacuaciones diarias de consistencia adecuada.

Es común observar la aparición de dermatitis perineal 
al comenzar las deposiciones, dado que en los primeros 
tiempos suelen ser desligadas y frecuentes. La piel se trata 
extremando el cuidado de la higiene y con medicación der-
matológica.

Es necesario estimular tempranamente el entrenamien-
to de la defecación voluntaria, sentando al niño en la bacini-
lla luego de las comidas; asimismo se proveerá a los padres 
de pautas claras de alimentación, que faciliten la consisten-
cia adecuada de las deposiciones.

En los portadores de MAR con mal pronóstico de conti-
nencia, debe implementarse desde el comienzo un progra-
ma de limpieza intestinal que procure mantenerlos limpios 
libres de pañales lo más pronto posible, para facilitar su 
adaptación social. En este grupo de pacientes las indicacio-
nes usuales consisten en el manejo de la dieta, enemas dia-
rios y fármacos moderadores de la motilidad colónica.

Complicaciones
Existen complicaciones en relación a una técnica de-

ficiente y que serían evitables. La infección y dehiscencia 
de la herida, que pueden obedecer a la deficiente limpieza 
del colon distal. El trato poco cuidadoso de los tejidos en la 
operación, o un descenso a exagerada tensión, producen la 
injuria isquémica del recto, y una cicatriz estenosante como 
secuela. 

La estenosis del orificio anal ocurre también cuando se 
han omitido las dilataciones postoperatorias. La estenosis 
por rigidez cicatricial es una secuela de frecuente observa-
ción que agrava el pronóstico funcional.

El emplazamiento ectópico del neo ano, es consecuencia 
de la reconstrucción inadecuada del plano muscular.

La vejiga neurogénica puede ser primaria y estar asocia-
da a una anomalía sacra coexistente, o en ocasiones, ser cau-
sada pordenervación traumática durante la disección. 

Otras posibles lesiones quirúrgicas graves son la injuria 
accidental de la uretra o la sección de los deferentes. 

Entre las complicaciones mediatas observamos la este-
nosis y/o el prolapso mucoso del neo-ano, y, más raramente 

la persistencia o recanalización de la fístula recto uretral, la 
estenosis o el divertículo de la uretra.

En la reparación de la cloaca, las complicaciones regis-
tradas son estenosis del introito vaginal, fístula uretro vagi-
nal o aún necrosis de la vagina; ésta última que reviste ma-
yor gravedad, suele ser consecuencia de la devascularización 
sufrida en la movilización completa para el descenso. 

Resultados
Una apreciable proporción de los niños tratados por una 

MAR adquieren continencia fecal entre los 30 y 36 meses, si 
la reparación del defecto y el restablecimiento del tránsito 
colónico se han realizado en el primer año de vida. 

La excepción está en aquellos con déficit funcional de 
origen neurológico.

Se consideran como signos de buen pronóstico la pre-
sencia del sacro íntegro y un buen desarrollo de los planos 
musculares en lo que depende de la anatomía; en lo funcio-
nal, una vez reparada la malformación, son elementos pro-
misorios la emisión de una a tres deposiciones diarias sin 
ensuciamiento, el progresivo reconocimiento de sensación 
defecatoria y la continencia urinaria

En la evaluación de los resultados se consideran tres 
aspectos esenciales: Los movimientos voluntarios del intes-
tino, el grado de ensuciamiento y la incidencia de consti-
pación. Estos parámetros de función al ser correlacionados 
con el tipo del defecto tratado, muestran que los resultados 
difieren sensiblemente según la variedad de MAR.

Se ha observado que la motilidad es adecuada en las fís-
tulas perineales, algo menor en la fístula vestibular femeni-
na y la fístula bulbar del varón; en las malformaciones más 
altas y en la cloaca la motilidad es aún menos eficaz y míni-
ma en las fístulas al cuello vesical.

Algún grado de ensuciamiento se observa en más de mi-
tad los pacientes incluyendo todas las variedades de MAR. 
Un 20 % de los niños sólo presentan escapes aislados sin 
trastornos mayores; En cambio, cerca del 40 % tiene episo-
dios de ensuciamiento frecuentes. En resumen, se ha obser-
vado la mayor incidencia de ensuciamiento en las fístulas 
bulbares, prostáticas, vaginales, del cuello vesical y en las 
cloacas, es decir en las MAR altas.

Globalmente, el 40 % de los pacientes muestra buena 
continencia. En cambio, casi ningún paciente con fístula 
vaginal o al cuello vesical, adquiere buen control fecal (29). 

La constipación postoperatoria se observa con frecuen-
cia en los pacientes con fístula vestibular o uretro bulbar; en 
cambio, la constipación se presenta raramente en los defec-
tos altos, donde, como hemos visto, la secuela más grave es 
la mala continencia.

En los pacientes con cloaca el mejor resultado funcional 
ocurre en las de canal corto y sacro normal, contrastando 
con las de un canal mayor de 3 cm. El sacro displásico con-
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diciona una pobre recuperación funcional. Los peores resul-
tados se dan en los pacientes con extrofia de cloaca (31).

La asociación de agenesia total del sacro en las MAR 
configura el peor pronóstico funcional.

En la extrofia de cloaca las posibilidades de recuperación 
funcional urinaria y rectal son mínimas. 

Cuando el resultado funcional en el post operatorio me-
diato es deficiente, el pronóstico es malo, con bajas posibili-
dades de mejorar con el paso del tiempo.

Evaluación y manejo en los desórdenes funcionales 
postoperatorios

La mayoría de los niños normales adquieren continencia 
fecal entre los 2, 5 y 3 años.

Antes de esta edad, existen algunos signos de buen pro-
nóstico en niños operados, como 1 a 3 deposiciones diarias 
sin ensuciamiento de la ropa interior (soiling), buen sacro; 
sensación defecatoria y continencia urinaria. Los signos de 
mal pronóstico son los opuestos a los mencionados.

Las secuelas más importantes vistas en niños con MAR 
luego de su corrección incluyen: constipación, soiling, y 
ausencia de movimientos defecatorios voluntarios (ecta-
sia) (30).

Constipación
La constipación es esperable luego de restablecido el 

tránsito con el cierre de la colostomía, particularmente en 
los defectos bajos o perineales. La misma debe ser tratada 
aún en pacientes con pañales, ya que sin tratamiento condi-
ciona la dilatación progresiva del recto con hipomotilidad e 
impactación, desarrollando megarrecto secundario. Se re-
curre a dietas con alto contenido en fibras, administración 
de laxantes como lactulosa, polietilenglicol o aceite mineral, 
y, finalmente, al enema evacuante si no se obtiene la elimi-
nación fecal diaria de volumen suficiente. 

En algunos pacientes, la constipación parece aliviarse 
espontáneamente con el crecimiento y la maduración, me-
jorando la función evacuatoria hasta alcanzar cierta norma-
lidad, especialmente si se han evitado los factores que llevan 
a la instalación de un megarrecto inerte. Por ello reviste im-
portancia el tratamiento activo de la constipación desde las 
etapas iniciales del postoperatorio.

El recurso del “biofeedback”, programa de entrenamien-
to en el reconocimiento sensorial y la coordinación motriz, 
suele ser de ayuda ante las dificultades de algunos niños en 
la rehabilitación funcional. 

Una cierta proporción de pacientes con MAR de natural 
buen pronóstico con reparación quirúrgica adecuada, cuyo 
neoano ha sido bien implantado, presenta constipación se-
vera y ensuciamiento. En ellos se desarrolla la progresiva di-
latación del recto- sigma, El mega recto - sigma suele ser el 
agravamiento de una condición congénita y se incrementa 

con el tiempo, por lo que en estos casos cabe plantear su ex-
tirpación en los primeros años de vida. 

Ensuciamiento (soiling)
El ensuciamiento en un paciente que había desarrollado 

defecación voluntaria en el postoperatorio es un síntoma de 
constipación severa. El escurrimiento de materia fecal líqui-
da se debe a impactación rectal. Su tratamiento es la limpie-
za mecánica, y un estricto programa de entrenamiento en 
la defecación. Deberá controlarse la evolución al mega recto 
sigma, en cuyo caso podrá necesitarse, como se ha dicho, de 
una conducta más agresiva.

Problemas de Incontinencia Fecal Post operatorios
En pacientes con incontinencia de mal pronóstico (no ope-

rables), el objetivo consiste en mantener al paciente limpio con 
el programa de manejo intestinal que incluye la dieta, medica-
ción, y enemas de arrastre. El 95 % responde a este esquema, y 
cuando adquiere edad suficiente, se pueden ofrecer los proce-
dimientos para irrigación anterógrada (Chait; Malone), si no 
presenta buena tolerancia a la irrigación rectal (32,33).

Incontinencia en pacientes de buen pronóstico (Candidatos 
a Re operación)

Este grupo incluye pacientes con buen periné y sacro, 
sensación defecatoria y un ano dislocado (colocado fuera 
del área del esfínter externo) La recolocación del ano en la 
zona de los músculos visibles y estimulados permite mejorar 
la continencia.

Megarectosigma
Estos pacientes, con buen pronóstico original, y un ano 

bien colocado que presentan constipación severa, ensucia-
miento, y una dilatación del recto y colon sigmoides evi-
denciada en un colon por enema, son candidatos a una re-
sección del segmento dilatado conservando parte del recto 
como reservorio. Esto se realiza por un abordaje abdominal 
realizando una resección y anastomosis. Esta cirugía tiene 
buenos resultados y disminuye los enemas requeridas para 
el manejo de estos pacientes.

Síntesis conceptual

• Las malformaciones anorrectales (MAR), son una de las 
malformaciones congénitas más frecuentes. Su origen se 
encuentra en la interrupción del desarrollo caudal del 
embrión en sus primeras semanas de vida. El espectro 
abarca desde casos leves (fístulas perineales), a muy 
complejos (cloacas). Frecuentemente asocian anomalías 
genitourinarias, del esqueleto caudal, y los músculos 
perineales.
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• Se clasifican en el varón y la niña por sus variedades con 
fístula, y variedades sin fístula.

• El diagnóstico temprano, y la reconstrucción minuciosa 
respetando la musculatura, son esenciales para evitar se-
cuelas.

• El abordaje quirúrgico y seguimiento multidisciplina-
rio, debe ser encarado por equipos expertos. Las técni-
cas más utilizadas son: anoplastia (en las fístulas peri-
neales), descenso anorectal por vía sagital posterior con 
tratamiento de fístulas uretrales , vestibulares o vagina-
les (Operación de Pena), y descenso videoasistido abdo-
mino perineal laparoscópico.

• La indicación de una colostomía en etapa neonatal de-
pende de la anomalía y características del paciente. El 
cierre de la misma se efectúa en un 3er tiempo, luego de 
la reconstrucción.
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