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Escala de riesgo quirúrgico en cirugía  

pediátrica: resultados de su validación en más de 

1000 procedimientos. 

 
Dres. M.E. Elías, G. Cervio, E. Halac, O. Imvertaza, M. Bailez, M. Barrenechea, L. Alvarez, S.  Izaguirre, R. Martinito, 

J.C. López, J.P. Corbetta y M. Dip. 
 

Departamento de Cirugía. Servicio de Transplante Hepático. Hospital de Pediatría Prof. Dr. Juan P. Garrahan. 
Buenos Aires. Argentina. 

 
 

La construcción de una escala de riesgo es un procedimiento complejo que depende del uso 
de un lenguaje común, la utilización de un número reducido de variables objetivables, de fácil 

recolección y reproductible. El objetivo es  la validación de esta herramienta, comparándola con escalas de 
aceptación difundida como el ASA y el Score de Fraire y su difusión mediante la concientización colectiva de 
la necesidad de incorporar una cultura de mejora continua en la calidad de atención. 
Se realizó un estudio prospectivo, por análisis de cohortes, abierto y longitudinal para la aplicación y valida-
ción de la escala de riesgo quirúrgico diseñada por el equipo de Trasplante Hepático del Hospital Garrahan 
en el período 2008 – 2010. 
Se colectaron los datos de 1216 pacientes intervenidos quirúrgicamente en el período comprendido desde el 
1 de Julio al 30 de Noviembre del 2011. Se excluyeron 25 pacientes: 9 pacientes neonatales operados fuera 
del centro quirúrgico y 16 reoperaciones. Se analizaron los datos de los 1191 pacientes que quedaron incluí-
dos en el estudio. 778 pacientes eran de Riesgo 1 (65%), 339 de Riesgo 2 (30%) y 61 pacientes de riesgo 3 
(5%). 
La validación de la escala realizada por medio de un modelo de regresión logística binaria mostró una asocia-
ción estadísticamente significativa entre la ERQ y el desarrollo de complicaciones STROC ≥ 3 (p<0,001). 
Concluimos que la ERQ es una herramienta útil, sencilla y reproductible superior a los sistemas de clasifica-
ción de la complejidad disponibles en la actualidad. 
 
Palabras clave: Complicaciones – Escala de riesgo quirúrgico 
 
 

The construction of a risk scale is a complex procedure that relies on the use of a common 
language and the use of a small number of objective variables that are easy to collect and re-  

ResumenResumen  

SummarySummary  



eproduce. The aim of this report is to validate this tool, comparing scales with widespread acceptance such 
as the ASA and Fraire Score. Additionally, we want to create awareness of the need to adopt a culture of 
continuous improvement in the quality of patient care. 
We performed a prospective cohort analysis to validate a surgical risk scale (SRS) designed by the Liver 
Transplant team at the National Pediatric Hospital “Juan P. Garrahan”. We collected data from 1191 patients 
operated on between July and November of 2011. 778 patients were classified as “risk 1” (65%), 339 patients 
as “risk 2” (30%) and 61 patients as “risk 3” (5%). 
The validation of the scale by means of a binary logistic regression model showed a statistically significant as-
sociation between the SRS and the incidence of complications. STROC ≥ 3 (p<0.001). We conclude that the 
SRS is a useful, simple and reproducible.  
 
Index words: Complications - Surgical risk scale 
 
 

A construção de uma escala de risco é um processo complexo que depende da utilização de uma 
linguagem comum, usando um número reduzido de variáveis objetificável facilmente recolhidos e 

reprodutível. O objetivo é validar esta ferramenta, comparando escalas ampla aceitação como o Índice de 
ASA e Fraire e sua difusão através da consciência coletiva da necessidade de incorporar uma cultura de mel-
horia contínua da qualidade dos cuidados. 
Foi realizado um estudo prospectivo, por meio de análise de coorte, longitudinal aberta para aplicação e vali-
dação da escala de risco cirúrgico projetado pelo Transplante de Fígado do Hospital Garrahan equipe no pe-
ríodo de 2008 a 2010. 
Foram coletados os dados de 1.216 pacientes operados no período de 1 de Julho a 30 de novembro de 2011. 
Foram excluídos 25 pacientes: nove pacientes foram operados centro cirúrgico neonatal e 16 reoperações. 
Foram analisados dados de 1.191 pacientes foram incluídos no estudo. 778 pacientes foram de risco 1 (65%), 
339 de Risco 2 (30%) e em 61 pacientes de risco 3 (5%). 
 validação da escala, por meio de um modelo de regressão logística binária mostrou uma associação estatisti-
camente significativa entre a ERQ eo desenvolvimento de complicações STROC ≥ 3 (p <0,001). 
Conclui-se que o ERQ é útil, complexidade simples e reprodutível do que os sistemas de classificação actual-
mente disponíveis. 
 
 
Palavras-chave: Complicações - Escala de risco cirúrgico 
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ResumoResumo  

Muchos y muy variados son 
los esfuerzos que desde hace 

años se realizan en todo el mundo en pos de me-
jorar la calidad de atención médica – quirúrgica. 
Persiguiendo esta meta se nos plantea un primer 
interrogante. ¿Cómo evaluamos la calidad de aten-
ción? Numerosos trabajos han sido diseñados y 

publicados con el objetivo de evaluar el riesgo en 
el paciente pediátrico y los resultados obtenidos 1-

12. En líneas generales, las escalas logradas distan 
de ser ideales. Esto se debe en parte a que inclu-
yen factores del paciente o del procedimiento tan 
numerosos y diversos que su reproducción se tor-
na casi imposible. La construcción de una escala de 

IntroducciónIntroducción  



riesgo es un procedimiento complejo que depende 
del uso de un lenguaje común, la utilización de un 
número reducido de variables objetivables, de fácil 
recolección y reproductible. Una escala ideal debe 
permitir predecir la morbimortalidad de acuerdo 
con el riesgo y ser útil como una herramienta de 
gestión clínico – administrativa que mejore en for-
ma continua la calidad del servicio quirúrgico ofre-
cido. En el período 2008 – 2010, en el servicio de 
Transplante Hepático del Hospital Garrahan, se 
desarrolló una escala para la estratificación del 
riesgo quirúrgico destinada a emplearse como ins-
trumento para la predicción de aparición de com-
plicaciones postquirúrgicas y evaluación de la cali-
dad de atención mediante el cálculo de la perfor-
mance quirúrgica. Si bien cuenta con una alta acep-
tación y utilidad en el servicio de trasplante, surgió 
la necesidad de testear la escala en todo el espec-
tro de la cirugía pediátrica.  
El objetivo es  la validación de esta herramienta, 
comparándola con escalas de aceptación difundida 
como el ASA y el Score de Fraire y su difusión 
mediante la concientización colectiva de la necesi-
dad de incorporar una cultura de mejora continua 
en la calidad de atención. 
 
 

Se realizó un estudio 
prospectivo, por aná-

lisis de cohortes, abierto y longitudinal para la apli-
cación y validación de la escala de riesgo quirúrgi-
co diseñada por el equipo de Trasplante Hepático 
del Hospital Garrahan en el período 2008 – 2010. 
Se efectuó un muestreo no aleatorio consecutivo 
incluyendo a todos los pacientes menores de 18 
años intervenidos quirúrgicamente con anestesia 
general por los servicios de Cirugía General, Uro-
logía y Trasplante Hepático en el  Hospital Ga-
rrahan en el período comprendido desde el 1 de 
Julio al 30 de Noviembre del 2011. Se excluyeron 

los pacientes intervenidos fuera del centro quirúr-
gico y las reoperaciones. Los datos fueron colecta-
dos del parte quirúrgico electrónico y de la base 
informatizada de laboratorio y hemoterapia. Las 
complicaciones se recopilaron a partir de los re-
portes de morbimortalidad de los servicios de Ci-
rugía General y Trasplante Hepático y de una pla-
nilla específica diseñada para tal fin en el Servicio 
de Urología. Los resultados obtenidos fueron con-
trastados contra otras escalas de alta aceptación 
mundial y local pero que no logran ser objetivas y 
reproductibles.  
 
Definición operativa de variables 
  
Procedimiento Quirúrgico:  
Se define como procedimiento quirúrgico a toda 
práctica invasiva (abierta, percutánea o endoscópica) 
con fines diagnósticos o terapéuticos que se realiza a 
un paciente. Se define como procedimiento quirúrgi-
co primario a aquellos que se realizan por primera 
vez y como reoperación a los procedimientos quirúr-
gicos devenidos por una complicación del procedi-
miento primario, dentro de los 3 primeros meses de 
realizada la intervención primaria. 
 
Definición y construcción de la Escala de Ries-
go Quirúrgica (ERQ): 
La ERQ es un sistema que permite la estratifica-
ción del riesgo quirúrgico para el paciente pediá-
trico mediante la valoración individual del riesgo 
del paciente y la magnitud del procedimiento qui-
rúrgico al que será sometido permitiendo predecir 
la aparición de complicaciones. La misma se cons-
truye a partir de variables objetivas y de simple 
recolección de manera que sea una herramienta 
útil y fácilmente reproducible.  
La Escala de Riesgo Quirúrgico se calcula sumando 
el Riesgo del Paciente (RP)+ la Magnitud Quirúrgi-
ca (MQ). 

Material y MétodoMaterial y Método  
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ERQ= RP + MQ 
 

Riesgo del Paciente: el mismo se establece en fun-
ción de los siguientes factores: 
1) Peso.  
2) Comorbilidades: obesidad, diabetes, coagulopa-
tía.  
3) Necesidad de Soporte Vital prequirúrgico.  
El peso se considera como factor de riesgo cuan-
do es menor a 10 Kg. 
La coagulopatía se define por un recuento de pla-
quetas < a 100.000/ml y/o un Tiempo de Protrom-
bina o Quick < 70. 
Se considera soporte vital a la necesidad de Asis-
tencia Respiratoria Mecánica (ARM) o Diálisis. 
Así se establece: 
Riesgo 1: a aquel que no presenta factores de ries-
go,  
Riesgo 2: a aquel que tiene 1 factor,  
Riesgo 3: a aquel con 2 o más factores. 
 
Se evaluó, siguiendo el consejo de expertos de la 
clínica y la cirugía, la necesidad de incluir otros 
elementos que puedan ser considerados como 
factores que aumenten el riesgo del paciente co-
mo la patología de base (Ej.: asma, cardiopatía, en-
fermedad oncológica) y que constituyan un rasgo 
distintivo de la población de pacientes de la cirugía 
general y no así de los de Trasplante Hepático. 
Estos datos fueron consignados en un registro pa-
ralelo para su posterior análisis.  
 
Magnitud Quirúrgica: para la valoración de la magni-
tud quirúrgica se tienen en cuenta 2 elementos: 
1) Duración del procedimiento 
2) Requerimiento transfusional de glóbulos rojos 
desplamatizados durante la cirugía y/o en las prime-
ras 24 horas del postoperatorio. Se define como 
politransfundido al paciente que recibe una canti-
dad de  glóbulos rojos ≥ 80 ml/kg. 

 
Así queda definido: 
 Magnitud Quirúrgica 1: procedimientos < a 45 
minutos de duración que no requieren transfusión 
sanguínea. 
 Magnitud Quirúrgica 2: procedimientos entre 
45 minutos y 2 horas que no requieren transfusión 
sanguínea. 
 Magnitud Quirúrgica 3: procedimientos entre 2 
y 6 horas o con requerimiento transfusional. 
 Magnitud Quirúrgica 4: procedimientos ≥ 6 ho-
ras o que independientemente de la duración requie-
ran politransfusión. 
 
La ERQ queda así constituida por un continuo de 6 
niveles (del 2 al 7) obtenidos mediante la suma del 
riesgo del paciente y la magnitud quirúrgica. 
 
Definición y clasificación de las complicaciones:  
Siguiendo lo propuesto por Clavien en 19928, dividi-
mos los resultados negativos postquirúrgicos en 3 
grupos, redefiniendo 3 términos claves para la cons-
trucción de un lenguaje común: Complicación, Trata-
miento Insuficiente y Secuela.               
Así definimos: 
Secuela: efecto secundario y permanente de un proce-
dimiento que es inherente al mismo. (Ej.: hipotiroidis-
mo luego de tiroidectomía o incapacidad para deam-
bular luego de una amputación de miembro inferior). 
Tratamiento Insuficiente: necesidad de repetición o 
cambio en la estrategia terapéutica para el trata-
miento de un mismo problema por ineficacia del 
inicial. (Ej.: tumor residual o necesidad de “toilette” 
pleural luego de la colocación inicial de un tubo de 
avenamiento).  
Complicación: cualquier evento adverso que ocurre 
durante el procedimiento quirúrgico o en el curso 
postoperatorio que provoca un daño irreparable o 
requiere un cambio en la terapéutica.  
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Se registran las complicaciones que surgen en los 
primeros 30 días del postoperatorio. Para la clasifi-
cación de las complicaciones postoperatorias se 
utiliza la escala de STROC (STRatification Of Com-
plication) propuesta por Dindo-Clavien7 que se ba-
sa en la terapéutica  necesaria para el tratamiento 
de la complicación (Tabla 1). Dado que en la pobla-

ción pediátrica los procedimientos quirúrgicos con 
anestesia local son infrecuentes, no se consideran 
los subgrupos 3 a/b y  4 a/b reportándolos directa-
mente como 3 y 4. En caso de que un paciente pre-
sente más de una complicación se registra la más 
severa.  
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 (*1) Se excluyó la transfusión sanguínea como complicación dado que en nuestra escala forma parte de los factores que modifi-
can la magnitud quirúrgica. 
Tabla 1: Clasificación de STROC. 

Se definieron las complicaciones para la unificación 
de términos utilizados en el reporte de resultados 
en pos de la construcción de un lenguaje común 
(Ver Apéndice 1). 
 
Definición y Cálculo de Performance Definición y Cálculo de Performance   
Quirúrgica: Quirúrgica:   
El concepto de Performance Quirúrgica se desa-
rrolla por la necesidad de evaluar el rendimiento 
quirúrgico. La misma se calcula como una relación 
directa entre el Nivel de Escala de Riesgo y el    

Resultado (STROC). 
Así, para el cálculo de la Performance a los pacien-
tes sin complicaciones se les asigna un valor óptimo 
de 6 y se resta un punto por cada grado de 
STROC, obteniéndose valores decrecientes de Re-
sultado cuanto mayor es el STROC. A partir de la 
combinación del Nivel de Riesgo y los Resultados 
se construye la Matriz de Performance (Tabla 2).
  
Performance Quirúrgica = Nivel de Escala de Ries-
go x Resultado (6 - STROC) 

  RESULTADOS 
 

ERQ 
SIN 

COMPLIC 
STROC ≤ 2 STROC ≥ 3 

STROC 1 STROC 2 STROC 3 STROC 4 STROC 5 
6 5 4 3 2 1 

2 12 10 8 6 4 2 
3 18 15 12 9 6 3 
4 24 20 16 12 8 4 
5 30 25 20 15 10 5 
6 36 30 24 18 12 6 
7 42 35 28 21 14 7 

Tabla 2: Matriz de Performance 



Clasificación de ASA:Clasificación de ASA:  
El ASA es una clasificación creada por la American 
Society of  Anesthesiologist en 1951 para evaluación 
el riesgo. Si bien tiene amplia aceptación, su princi-
pal objetivo es evaluar el riesgo intraoperatorio y 
no predice la aparición de complicaciones. Una de 
sus principales falencias es que carece de objetivi-
dad y de reproductibilidad.(Tabla 3). Para nuestro 
análisis se consideró el ASA ≤ 2 como pacientes de 
bajo riesgo y ASA ≥ 3 como de alto riesgo. 
 

 
Tabla 3: Escala de riesgo anestésico ASA: 
 
 
 
Score de Riesgo Quirúrgico de FraireScore de Riesgo Quirúrgico de Fraire––PrietoPrieto
––Boglione:Boglione:  
 
El Score de Fraire4 fue desarrollado en el Hospital 
Garrahan entre los años 1994-1997 y utilizado des-
de entonces. El mismo incluye 4 variables: estado 
general, complejidad de la operación, estado infec-
tológico y oportunidad de la intervención. La pun-
tuación del score asigna el valor 0 (cero) al pacien-
te sin factores de riesgo detectados y de 7 a aque-
llos de máximo riesgo. Así se divide en pacientes 
de riesgo muy bajo (0-1), bajo (2-3), alto (4-5) y 
muy alto (6-7) (Tablas 4 y 5). Si bien ha tenido una 
gran importancia ya que su aplicación en la institu-
ción inició una cultura de autoevaluación y reporte 
sistemático de complicaciones, algunas falencias 
como la falta de objetividad de los factores evalua-
dos pueden ser mejoradas. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 4: Variables de Riesgo para el Score de Fraire. 
 
  

 
Tabla 5: Clasificación de Score de Fraire. 
 
 

    
La estadística descriptiva de los 
casos estudiados se realizó me-

diante el cálculo del promedio  y su desviación están-
dar (DE) para las variables cuantitativas y el cálculo de 
porcentajes para las variables cualitativas. Las gráficas 
se realizaron por medio de gráficos de barras. La vali-
dación de la escala riesgo quirúrgico se realizó por 
medio de un  modelo de regresión logística binaria 
utilizando a esta como variable independiente y al 
STROC ≥ 3 como variable dependiente. El método 
“introducir” fue  utilizado para seleccionar las varia-
bles. La calibración del modelo se evaluó a través de 
la prueba de Hormer–Lemeshow (grado en que la 
probabilidad predicha coincide con la observada) y la 
discriminación por medio de la construcción de una 
curva ROC (Receiver Operator Characteristics),  y se 
comparó con el ASA y el Score de Riesgo Quirúrgico 
de Fraire-Prieto-Boglione. Valores del área bajo la 
curva menores de 0,5 carecen de valor predictivo y 
valores de 1 tienen predicción total.  

I Paciente normal. 

II Enfermedad sistémica leve. 

II
I 

Enfermedad sistémica severa que limita la acti-
vidad, no incapacitante. 

I
V 

Enfermedad sistémica severa que es una ame-
naza constante para la vida. 

V Moribundo, no se espera que sobreviva sin la 
cirugía 

SCORE  

0 - 1 Muy Bajo 

2 - 3 Bajo 

4 - 5 Alto 

6 - 7 Muy Alto 

I Paciente normal. 

II Enfermedad sistémica leve. 

II
I 

Enfermedad sistémica severa que limita la acti-
vidad, no incapacitante. 

I
V 

Enfermedad sistémica severa que es una ame-
naza constante para la vida. 

V Moribundo, no se espera que sobreviva sin la 
cirugía 

ESTADO GENERAL ESTADO INFECTOLO-
GICO 

Bueno 0 Limpio 0 

Regular 1 Contaminado 1 

Malo 2 Sucio 2 

COMPLEJIDAD OPORTUNIDAD 

Menor 0 Programada 0 

Mediana 1 Urgencia 1 

Mayor 2   
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DescripciónDescripción  



Se consideró valores mayores de 0,8 como buena 
discriminación. Para el procesamiento de los datos 
se utilizó el programa estadístico SPSS-PC 11.5. 
Para el análisis de las medidas de efecto 
(Reducción Absoluta del Riesgo - RRA, Número 
Necesario a Tratar - NNT y Odds Ratio - OR) se 
utilizó el programa EPI – Info. 
 

 
Se colectaron los datos de 1216 
pacientes intervenidos quirúrgica-

mente en el período comprendido desde el 1 de 
Julio al 30 de Noviembre del 2011. Se excluyeron 
25 pacientes: 9 pacientes neonatales operados fue-
ra del centro quirúrgico y 16 reoperaciones. Se 
analizaron los datos de los 1191 pacientes que 
quedaron incluídos en el estudio. 778 pacientes 
eran de Riesgo 1 (65%), 339 de Riesgo 2 (30%) y 
61 pacientes de riesgo 3 (5%). Con respecto a la 
Magnitud Quirúrgica (MQ) de los procedimientos: 
se realizaron 554 de MQ 1 (47%), 385 de MQ 2 
(32%), 225 de MQ 3 (19%) y 27 de MQ 4 (2%) 
(Tabla 6 y Figura 1). 
 

Tabla 6: Descripción porcentual por Riesgo y Magnitud 
Quirúrgica 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura1: Relación Magnitud Quirúrgica/ Riesgo: 
 
 
En las tablas 7 y 8 se muestran los diferentes factores 
que aumentan el riesgo y la magnitud quirúrgica.  
 

Tabla 7: Análisis de los factores que aumentan el Riesgo 
del Paciente. 
 
 

Tabla 8: Análisis de los factores que modifican la Magni-
tud Quirúrgica del procedimiento 

ResultadosResultados  

N° Total= 1191 n° de pacientes Porcentaje 

Riesgo 1 778 65 % 

Riesgo 2 352 30 % 

Riesgo 3 61 5 % 

Magnitud Quirúrgica 1 554 47 % 

Magnitud Quirúrgica 2 385 32 % 

Magnitud Quirúrgica 3 225 19 % 

Magnitud Quirúrgica 4 27 2 % 

Peso Media 26 kg Rango (1 a 100 
KG)  

     < 10 kg 296 25 % 
     > 10 kg 895 75 % 

Coagulopatía SI 140 12 % 
NO 1051 88 % 

Soporte Vital SI 33 3 % 
NO 1158 97 % 

Obesidad SI 15 1 % 
NO 1176 99 % 

Duración del 
Procedimiento 

Media 77 min Rango  
(5 – 765 min) 

 

< 45 min 555 47 % 

45 min – 2 hs 404 34 % 

2 – 6 hs 205 17 % 

≥ 6 hs 27 2 % 

Transfusiones SI 94 8 % 

Politransfusión 13 1% 

NO 1097 91 % 
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Sobre un total de 1191 intervenciones analizadas se 
encontraron 108 complicaciones (9%), 37 con 
STROC ≥ 3 (3%). En el grupo con ERQ ≤ 4 hubo 
1064 pacientes y 70 complicaciones (7%), y 15 con 
STROC ≥ 3 (1%). En el grupo con ERQ ≥ 5 hubo 

127 pacientes y 38 complicaciones (30%), y 22 con 
STROC ≥ 3 (17%). Hubo 5 muertes en los 1191 
procedimientos, todas en pacientes con ERQ ≥ 5 
(Tablas  9 y 10). 
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    RESULTADOS 

ERQ n° SIN 
COMPLIC 

STROC ≤ 2 STROC ≥ 3 

STROC 1 STROC 2 STROC 3 STROC 4 STROC 5 

6 5 4 3 2 1 

2 370 363 1 4 2 0 0 

3 418 395 8 11 3 1 0 

4 276 236 11 20 5 4 0 

5 93 71 3 9 2 6 2 

6 29 18 0 4 1 3 3 

7 5 0 0 0 1 4 0 

 
 

Tabla 10: Relación de ERQ con STROC ≥ 3 y muerte 
 
En las tablas 11 y 12 se muestran la frecuencia de 
complicaciones según STROC para cada grado de 
Score de Fraire y cada grado de ASA. En el grupo 
con Score de Fraire Bajo (≤ 3) se incluyeron 531 
pacientes y se encontraron 21 complicaciones 
(4%), 4 con STROC ≥ 3 (1%). En el grupo con 
Score de Fraire Alto (≥ 4) se incluyeron 660 pa-
cientes y se encontraron 87 complicaciones (13%), 
33 con STROC ≥ 3 (5%). En el grupo con ASA 1-2 
se incluyeron 755 pacientes y se encontraron 51 
complicaciones (7%), 12 con STROC ≥ 3 (2%). En 
el grupo con ASA 3-4 y 5 se incluyeron 436 pa-
cientes y se encontraron 57 complicaciones (13%), 
25 con STROC ≥ 3 (6%). La figura 2 grafica la ca-
pacidad predictiva de cada escala.   
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 11: Relación de Aplicación de Score de Fraire y 
STROC 
 

 
 
 
 
 
 
 

Tabla 12: Relación de Aplicación de ASA y STROC 
 
 

Tabla 9: Relación de Nivel de Escala de Riesgo y Resultados según STROC 



Dra. M. E. Elias y Col.                         Rev. de Cir. Infantil 2013   14 

Figura 2: Distribución de Pacientes de Alto Riesgo con 
Complicaciones según Score  de Fraire, ASA y ERQ 
 

La validación de la escala realizada por medio de un 
modelo de regresión logística binaria mostró una aso-
ciación estadísticamente significativa entre la ERQ y el 
desarrollo de complicaciones STROC ≥ 3 (p<0,001) 
(Tabla 13). La calibración del modelo  
(morbimortalidad esperada vs observada) comproba-
da mediante la prueba de Hosmer–Lemeshow, no en-
contró diferencias entre lo observado y lo esperado 
en cada nivel de ERQ confirmando un buen poder 
predictivo (Tablas 14 y 15), La tabla de clasificación 
que permite evaluar el ajuste de regresión clasificó 
correctamente al 97,2% de los casos con una especifi-
cidad del 100% y una sensibilidad del 10,8% (Tabla 
16). 

 

 

 

 

 

 

Tabla 13: Validación de la escala: Variables en la ecuación a  Variable(s) introducida(s) en el paso 1: ERQ, SFRAIRE, 
ASA. 

 
 
 
 

Tabla 14: Calibración del modelo: Prueba de Hosmer 
y Lemeshow. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 15: Tabla de contingencias para la prueba de Hosmer 
y Lemeshow 
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Tabla 16: Tabla de clasificación 
El valor de corte es ,500 

La discriminación del modelo fue adecuada y supe-
rior a otras escalas en uso como el ASA y el Score 
de Fraire tal como lo demuestra el área bajo la 
curva de ROC (Figura 3 y Tabla 17). 
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 3: Curva ROC 
 

 
 
 
 
 
 
 

Tabla 17: Área bajo la curva ROC 
 
 Se realizó un análisis de la magnitud del impacto 
para la ERQ y su comparación con las otras esca-
las. Tanto el RRA, como el OR y el NNT fueron 
más significativos para la ERQ que para los otros 
métodos predictivos. RRA: de cada 100 pacientes 
con ERQ ≥ 5, 15,9  tendrán una complicación 
STROC ≥ 3. OR: la probabilidad de tener una 

complicación STROC ≥ 3 es 14,7 veces mayor en 
un paciente con ERQ ≥ 5 que en uno con ERQ 
menor. NNT: de cada 7 pacientes con ERQ ≥ 5,  
uno tendrá una complicación STROC ≥ 3  (Tabla 
18). 

Tabla 18: Medidas de efecto para los distintos Scores: 
 
Del mismo modo se construyó una tabla predictiva 
con la probabilidad de tener una complicación post-
quirúrgica para cada grado de ERQ mediante el análi-
sis del RRA. Como puede verse, la posibilidad de su-
frir una complicación guarda una relación directa con 
el aumento del riesgo, especialmente en los grados 
mayores de ERQ (Tabla 19). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 19: Probabilidad de Complicación para cada 
ERQ. 
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Se realizó una comparación entre los valores obte-
nidos con la escala tal como ha quedado definida y 
con las modificaciones propuestas para su valida-
ción en la población de pacientes de cirugía general 
y urología (inclusión de patología de base y pacien-

te neonatal como factor de riesgo y discriminación 
por especialidad). Los resultados muestran que, 
lejos de aumentar el poder predictivo, la inclusión 
de estos factores actúa como variables confunden-
tes  disminuyendo el OR -Exp (B) (Tabla 20).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 20: Evaluación de posibles covariables de la ERQ 

Cálculo y análisis de la Performance Quirúrgica:  
Se realizó un análisis de la performance quirúrgica 
para cada nivel de ERQ y una media global. La me-
dia de Performance fue de 18 para una ERQ media 
de 3 (Tabla 21). También se comparó la perfor-
mance obtenida con la performance posible para 
cada nivel de ERQ ubicando los datos en la matriz. 
El resultado logrado muestra que la performance 
obtenida se encuentra en el sextil de máxima para 
los niveles de ERQ ≤ 5 (Tabla 22). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 21: Análisis de Performance según la ERQ: 
(Performance = ERQ x Resultado) 

 
 
 
 
 
 
 

Tabla 22: Relación Performance obtenida vs Perfor-
mance posible (en sombreado se indican los valores 
obtenidos en este período) 
 

Cuando se desarrolla una escala 
para evaluación del riesgo es im-

portante que sea precisa5. Pero también es esen-
cial que sea sencilla, rápida y que se componga de 
variables objetivas y presentes en todos los pacien-
tes que serán sometidos a una intervención quirúr-

DiscusiónDiscusión  



gica 4,6-9. Estas son las características que disminu-
yen el sesgo y permiten que sea reproductible. 
Cuando se creó la ERQ se hizo en base al consen-
so de expertos y siguiendo los lineamientos de la 
bibliografía para la definición de sus dos componen-
tes principales: el riesgo del paciente y la magnitud 
quirúrgica. Al realizarlo de este modo surge la difi-
cultad de que todas las variables utilizadas tienen el 
mismo valor. Esta característica sería subsanada si 
la construcción de la escala se hubiese llevado a 
cabo mediante la elaboración de un modelo arit-
mético para la evaluación de todas las variables, 
tanto del paciente, como del acto quirúrgico, el 
equipo tratante o de la institución donde se lleva a 
cabo. La aplicación de este tipo de modelo excede 
las posibilidades de nuestro medio. A pesar de es-
tas dificultades la escala demostró ser de suma uti-
lidad en el Servicio de Trasplante Hepático. El si-
guiente paso fue el testeo de la misma mediante la 
aplicación y validación en un espectro más amplio 
de procedimientos. Se decidió entonces utilizar la 
escala para la evaluación de todos los pacientes 
intervenidos por los servicios de Cirugía General y 
Urología  además de los de Trasplante Hepático. 
Para impulsar la participación de un grupo de tra-
bajo tan extenso y diverso era necesario un cambio 
cultural que permitiera tener una visión compartida 
con la inclusión de objetivos comunes. Este cambio 
cultural es un proceso lento y complejo. Las resis-
tencias al cambio observadas fueron la falta de par-
ticipación y de reporte de complicaciones.  
Luego de su aplicación en procedimientos diversos 
de la Cirugía General y la Urología, el funciona-
miento de la escala ha quedado validado mediante 
sus dos aspectos estadísticos más importantes: la 
calibración (capacidad para predecir morbimortali-
dad global y en los diferentes estratos de riesgo) y 
la discriminación (capacidad de predecir bien un 
resultado). La capacidad de discriminación de la 
escala ha demostrado ser superior a la de otras 

escalas de utilización más difundida como el ASA o 
el Score de Fraire tal como se manifiesta por el 
área bajo la curva obtenida de la curva ROC. El 
bajo número de complicaciones con STROC ≥ 3 
en la población pediátrica impide realizar una cali-
bración más adecuada del riesgo propio de cada 
estrato. La incorporación de variables adicionales a 
la escala tales como la presencia de otras patolo-
gías de base, las diferentes especialidades quirúrgi-
cas o la discriminación de los pacientes neonatales 
no aumentó el poder predictivo. 
El análisis del rendimiento quirúrgico mediante la me-
dición de performance, como relación directa entre 
complejidad y resultados obtenidos, mostró que para 
los pacientes/procedimientos con ERQ ≤ 5 la perfor-
mance fue óptima. La difusión de esta herramienta y 
su aplicación en distintos centros permitirá un análisis 
comparativo para su utilización como instrumento 
para la gestión clínico– administrativa. 
Concluimos que la ERQ es una herramienta útil, sen-
cilla y reproductible superior a los sistemas de clasifi-
cación de la complejidad disponibles en la actualidad. 
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APENDICE 1:APENDICE 1:  

Complicaciones a Reportar  
De Pared abdominal   
1. INFECCIÓN DE SITIO QUIRÚRGICO: Diagnósti-
co clínico por signos de inflamación y/o secreciones 
purulentas de la herida. 
2. SEROMA: colección liquida aséptica en la herida 
3. DEHISCENCIA DE HERIDA: apertura de piel y /o  
celular sin infección. 
4. HEMATOMA DE HERIDA: colección hemática en 
la herida. 
5. EVISCERACIÓN: Herniación del contenido abdo-
minal a través de una dehiscencia del plano músculo 
aponeurótico dentro de las 2 semanas de posopera-
torio. 
6. EVENTRACIÓN: Herniación del contenido abdo-
minal a través de una dehiscencia del plano músculo 
aponeurótico después de las 2 semanas de postopera-
torio. 
Intestinales  
7. DEHISCENCIA DE ANASTOMOSIS: Salida  de lí-
quido a través  de la sutura de una anastomosis diges-
tiva. 
8. PERFORACION INTESTINAL: Pérdida de líqui-
do entérico en sitios no anastomosados. El diag-
nostico se confirma por laparotomía exploradora. 
9. FISTULA ENTERO CUTANEA: comunicación 
anormal entre la luz del tubo digestivo y la piel. 
10. OBSTRUCCIÓN INTESTINAL: Necesidad de 
laparotomía para la resolución de una interrup-
ción mecánica en el tránsito intestinal. 
11. PANCREATITIS: Inflamación pancreática  agu-
da.  Su diagnóstico se confirma por valores au-
mentados de lipasa más imagen  (ecografía y/o 
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TAC)  de inflamación o necrosis  o hallazgos ana-
tomopatológicos de citoesteatonecrosis.  
12. HEMOPERITONEO: Necesidad de laparoto-
mía para remoción de sangre y/o coágulos, y con-
trol de sitios de sangrado.  
13. HEMORRAGIA DIGESTIVA: sangrado hacia la 
luz del tubo digestivo. 
14. COLECCIÓN INTRAABDOMINAL: Necesi-
dad de drenaje percutáneo para la evacuación de 
una acumulación líquida no biliar y con cultivos 
negativos.  
15. ABSCESO INTRAABDOMINAL: Colección 
Intraabdominal localizada con contenido de bacte-
rias, pus y material necrótico (absceso). 
16. PERITONITIS: liquido macroscópicamente 
purulento o con cultivo positivo. 
Biliares 
17. ESTENOSIS BILIAR:   Anastomótica o no 
anastomótica.  El diagnóstico requiere colangio-
grafía percutánea o retrograda 
18. FÍSTULA BILIAR: Pérdida de bilis que se exte-
rioriza por drenajes u ocasiona colección biliar 
Intrabdominal drenada en forma percutáneo o 
laparotomía exploradora.  
19. HEMOBILIA: presencia de sangre en la bilis  
Pulmonares 
20. HERNIA DIAFRAGMÁTICA: Necesidad de ci-
rugía para el tratamiento de complicaciones respi-
ratorias o digestivas producidas por una solución 
de continuidad o paresia diafragmática. 
21. DERRAME PLEURAL: Líquido libre en cavidad 
pleural (hemotórax, hidrotórax, quilotórax, empie-
ma)  
22. NEUMOTORAX: aire en el espacio pleural. 
23. FISTULA PLEUROPULMONAR: fuga de aire 
desde el parénquima pulmonar hacia el espacio 
pleural. 
24. ATELECTASIA: condensación del parénquima 
pulmonar.  
25. SINDROME DE DISTRESS RESPIRATORIO 

Infectológicas 
26. BACTERIEMIA PRIMARIA (SIN FOCO): Hemo-
cultivo periférico positivo sin foco evidente. Un solo 
hemocultivo  positivo para staphilococo coagulasa 
negativo no se clasifica como bacteriemia 
(contaminante). 
27. BACTERIEMIA ASOCIADA A CATÉTER: Inva-
sión del torrente sanguíneo por bacterias u hongos 
provenientes de un catéter intravascular. Crite-
rios: (solo uno suficiente) - Hemocultivo positivo 
tomado a través del catéter en un paciente con 
manifestaciones clínicas de sepsis, no atribuibles a 
otras fuentes de infección (neumonía, infección de 
la herida, etc.) - Recuento de UFC/ml 10 veces 
mayor en hemocultivo transcatéter que en hemo-
cultivo periférico, tomados en simultáneo 
(recuento diferencial) - Recuento > 1000 UFC/ml 
en hemocultivo transcatéter, en ausencia de he-
mocultivos periféricos concomitantes. - Punta de 
catéter venoso central con un recuento por técni-
ca semicuantitativa (Maki) o cuantitativa positiva 
para el mismo germen, en un paciente al que se le 
retiró un catéter por sospecha de infección rela-
cionada.  
28. BACTERIEMIA SECUNDARIA: Hemocultivo 
positivo secundario a foco séptico demostrado. 
No requiere el cultivo del mismo germen en el 
sitio primario si la bacteriemia se presenta en for-
ma concomitante al foco primario sin otros focos 
evidentes.  
29. NEUMONÍA ASOCIADA A ARM: Paciente 
con más de 4 días de ARM y hallazgos clínicos 
compatibles con neumonía (rales crepitantes loca-
lizados y/o matidez a la percusión) y/o hallazgos 
nuevos en rx de tórax (infiltrados, consolidación, 
cavitación o derrame pleural), asociados a cual-
quiera de los siguientes:  - Esputo purulento o 
cambio de las características del esputo - Germen 
patógeno en el hemocultivo - Germen patógeno 
en aspirado traqueal, BAL, cepillo o biopsia 
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30. NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA COMUNI-
DAD: Infección pulmonar en paciente ambulatorio. 
Diagnóstico por clínica compatible e imágenes (Rx 
de tórax/TAC) 
31. INFECCIÓN URINARIA: Clínica compatible + 
Sedimento urinario: piuria (>10 glóbulos blancos/
mm3 de orina no centrifugada) y/o tinción de gram 
directa positiva.   Urocultivo: > 50.000 UFC/ml en 
orina al acecho, > 10.000 UFC/ml en cateteriza-
ción uretral, cualquier recuento en punción supra-
púbico.  
32. COLANGITIS: Fiebre más dolor en hipocon-
drio derecho y/o alteración del hepatograma. La 
buena respuesta al tratamiento antibiótico define 
al episodio como probable colangitis. 
33. INFECCIÓN VIRAL RESPIRATORIA: Virológi-
co de secreciones nasofaríngeas por IFI/PCR posi-
tivo para virus respiratorio Sincicial (VSR), influen-
za, parainfluenza o adenovirus. 
34. ENTERITIS: inflamación / infección intestinal 
que produce aceleración del tránsito y aumento 
de las perdidas por materia fecal. 
35. SIRS: Sindrome de respuesta inflamatoria sisté-
mica.  
Renales 
36. DAÑO RENAL AGUDO: Aumento de creati-
nina con respecto a basal X 2-3 y/o oliguria < 0,5 
ml/kg/h por 12 hs.  
37. FALLO RENAL AGUDO: Aumento de creati-
nina con respecto a basal mayor a X 3 y/o oliguria 
< 0,3 ml/kg/h por 24hs o anuria por 12hs. 
38. DISFUNCIÓN RENAL CRÓNICA: Caída del 
filtrado glomerular por debajo de 90 ml/min/1,73 
m2 por más de 3 meses.  
39. PROTEINURIA: Pérdida de proteínas por ori-
na superior al rango fisiológico. Orina 24hs: > 10 
mg/kg /día  de 24 s.  Orina al acecho: Relación 
proteínas urinarias/creatinina plasmática > 0,2 
Neurológicas 

40. CONVULSIONES: Se reportan como convulsio-
nes todos los movimientos anormales clínicamente 
definidos como convulsión no vinculables a un acci-
dente cerebrovascular o a toxicidad por anticalcineu-
rínicos.  
41. ACCIDENTE CEREBROVASCULAR: Isquémico o 
hemorrágico. Definido por TAC/RMN de cerebro. 
Digestivas 
42. DIARREA NO INFECCIOSA: Diarrea sin rescate 
de germen en coprocultivo y no atribuible a toxicidad 
por drogas ni hipertensión portal. 
43. QUILOPERITONEO: Acumulación o salida de 
ascitis por drenajes con contenido de triglicéridos   
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>200 mg/dl. 

Hematológicas 
44. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA 

Urológicas 
45. HEMATURIA PERSISTENTE: Hematuria ma-
croscópica mayor o igual a 7 días de evolución. 

46. URINOMA: Presencia de colección urinosa en 
retroperitoneo asociado a cólico renal o abdo-
men agudo. 

47. FISTULA URINARIA: Debito urinoso mayor a 
3 días por drenaje o por herida quirúrgica. 

48. UROPIONEFROSIS: Uronefrosis con presen-
cia de pus en vía excretora. 

49. PERITONITIS URINOSA: abdomen agudo 
asociado a colección de orina intraperitoneal. 

50. HEMATOMA RETROPERITONEAL: Presen-
cia de colección hemática en retroperitoneo aso-
ciado a dolor lumbar y/o descenso de hematocri-
to. 

51. ESTENOSIS URINARIA: disminución del cali-
bre de la vía urinaria (unión uereteropiélica, uré-
ter, unión uréterovesical, uretra o meato) que 
impide el normal flujo de orina y /o produce dila-
tación proximal.   

OTRAS 
52. COMPLICACIONES RELACIONADAS A LA 
COLOCACION DE ACCESOS VENOSOS: inclu-
ye punción arterial, hemotórax, neumotórax, qui-
lotórax, hemopericardio, embolia gaseosa, lesión 
del nervio frénico, lesión del plexo braquial, lesión 
traqueal, arritmia, malfuncionamiento del catéter. 

53. COMPLICACIONES  RELACIONADAS A 
LOS OSTOMAS: estenosis, prolapso, etc.  

54. OBITO 

Trabajo presentado en el 46° Congreso Argentino de 
Cirugía Pediátrica. Agosto de 2012. Puerto Madryn. 
Argentina. 
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Eficacia y seguridad de la anestesia espinal en 

neonatos en quienes se realiza piloromiotomía por 

hipertrofia pilórica.  
 
 
 

Dres. R. E. Fernández, E. Halac, P.O. Villarreal y V. Nievas. 
 

Servicios de Anestesiología y Clínica. Hospital Pediátrico del Niño Jesús y Universidad Nacional de Córdoba. 
Córdoba. Argentina. 

 
 

La anestesia espinal surge como una alternativa para neonatos que requieran procedimientos 
quirúrgicos simples, a fin de evitar la intubación endotraqueal y las complicaciones del manejo 

de la vía aérea. 
Se evaluaron 30 neonatos sanos elegidos consecutivamente, en quienes se analizaron los controles de eficacia 
y seguridad de la anestesia espinal. Todos fueron sometidos a piloromiotomía de Ramstedt. 
Se alcanzaron niveles sensitivos de nivel T3-T5 entre cinco y siete minutos post administración anestésica. La 
duración del efecto analgésico fue de 50-60  minutos. 
Creemos que la anestesia espinal para piloromiotomía se presenta como una opción válida para pacientes 
sometidos a cirugías neonatales y pediátricas. 
 
Palabras clave: Anestesia espinal – Piloromiotomía – Estenosis hipertrófica píloro 
 
 
 

Spinal anesthesia is an alternative for neonates requiring simple surgical procedures to avoid 
endotracheal intubation and complications of airway manipulation. We evaluated 30 consecu-

tive healthy neonates who underwent spinal anesthesia and pyloromyotomy. Loss of sensation below T3-T5 
was achieved between five and seven minutes post administration of anesthesia. The duration of analgesia 
was 50-60 minutes. We believe that spinal anesthesia prior to a pyloromyotomy is a safe and effective option. 
 
Index words: Spinal anesthesia - Pyloromyotomy - Hypertrophic pyloric stenosis 
 
 

ResumenResumen  

SummarySummary  



Raquianestesia é uma alternativa para recém-nascidos que exigem procedimentos cirúrgicos 
simples, para evitar a intubação traqueal e complicações da gestão das vias aéreas. 

Foram avaliados consecutivamente selecionados 30 recém-nascidos saudáveis, nos quais controles foram ana-
lisadas para a eficácia e segurança da anestesia espinal. Todos foram submetidos à Ramstedt piloromiotomia. 
Níveis sensoriais foram alcançados T3-T5 nível entre cinco e sete minutos após a administração da anestesia. 
A duração da analgesia foi de 50-60 minutos. 
Acreditamos que a raquianestesia para piloromiotomia é apresentado como uma opção para pacientes sub-
metidos a cirurgias neonatais e pediátricos. 
 
Palavras-chave: Raquianestesia - Piloromiotomia - Estenose hipertrófica do piloro 

ResumoResumo  
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La anestesia espinal surge co-
mo una alternativa para neona-

tos que requieran procedimientos quirúrgicos sim-
ples, a fin de evitar la intubación endotraqueal y las 
complicaciones del manejo de la vía aérea1,2.  
La estenosis pilórica, más frecuente en varones, es 
una de las instancias en que la anestesia espinal 
puede ser empleada con el objeto de reducir com-
plicaciones de la anestesia general.  
El objetivo del presente estudio es analizar la efi-
ciencia y seguridad de esta técnica anestésica en 
neonatos operados por hipertrofia pilórica.  
 
 
 

Se trata de un estudio 
descriptivo, realizado 

entre enero de 2008 y diciembre de 2011. Se eva-
luaron 30 neonatos sanos elegidos consecutiva-
mente, en quienes se analizaron los controles de 
eficacia y seguridad de la anestesia espinal. Todos 
fueron sometidos a piloromiotomía de Ramstedt.  
Los criterios de inclusión fueron: neonatos sanos, 
sin malformaciones asociadas con diagnóstico ul-
trasonográfico de estenosis pilórica cuyos padres 
brindaron consentimiento informado.  
Los criterios de exclusión fueron: dificultades para 

realizar el procedimiento, y negativa de los padres 
para dar consentimiento informado.  
La técnica quirúrgica empleada en todos los casos fue 
la piloromiotomía extramucosa  por abordaje su-
praumbilical derecho.  
La anestesia se aplicó una vez que el equipo quirúrgi-
co se encontraba ya vestido y listo para intervenir. Se 
utilizó una aguja especial tipo punta de lápiz 25G x 25 
mm con el paciente en posición sentado, despierto sin 
premedicación, en el espacio lumbar seleccionado 
(L4) administrando bupivacaína isobárica 0,5% en do-
sis de 0,8 mg / Kg. Los signos vitales se monitorizaron 
antes de iniciar el procedimiento, y cada cinco minu-
tos hasta cumplirse los primeros treinta minutos, lue-
go cada diez minutos  
 
 
 

La mediana de edad de los pacien-
tes fue de 23 días. Los signos vita-

les se encontraban normales al iniciar el procedimien-
to en todos los pacientes. Se alcanzaron niveles sensi-
tivos de nivel T3-T5 entre cinco y siete minutos post 
administración anestésica. La duración del efecto anal-
gésico fue de 50-60  minutos.  
 
 

IntroducciónIntroducción  
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ResultadosResultados  



La anestesia espinal es bien tolera-
da en pacientes neonatos que re-

quirieron piloromiotomía extramucosa derecha 
supraumbilical. La falta de efectos adversos muestra 
el margen de seguridad del procedimiento. Su efica-
cia se comprueba por la magnitud del efecto anal-
gésico obtenido en pocos minutos y el nivel alcan-
zado. Su duración es suficiente para completar este 
tipo de intervenciones quirúrgicas.  
El procedimiento fue aceptado por el equipo de 
cirujanos y neonatólogos; y bien tolerado por los 
pacientes. De esta forma se logra evitar la manipu-
lación de la vía aérea y de la ventilación mecánica 
de corto alcance, que pueden asociarse con com-
plicaciones menores, y en ciertas ocasiones, mayo-
res.  
Evitar la manipulación de la vía aérea previene la 
aparición de reflejos indeseables como laringo y 
broncoespasmo. De esta manera se logra un redu-
cido riesgo de broncoaspiración a la vez que un 
mayor efecto anestésico intra y postoperatorio. Al 
no requerir de opiáceos y relajantes musculares se 
reduce el riesgo de apnea postoperatoria3,4.  
Creemos que la anestesia espinal para piloromioto-
mía se presenta como una opción válida para pa-
cientes sometidos a cirugías neonatales y pediátri-
cas. 
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Enteroplastia transversa. Sindrome de intestino 

corto. 
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El síndrome de intestino corto (SIC) se define como una reducción de la masa intestinal, que 
genera inadecuada digestión y absorción de nutrientes y fluidos para mantener un status nu-

tricional de crecimiento. Se presenta la experiencia en un solo centro quirúrgico pediátrico público en Proce-
dimiento de Enteroplastia Transversa Seriada (STEP), en el período comprendido entre julio de 2009 y marzo 
de 2012. Se realizaron un total de 10 procedimientos en 8 pacientes. 
Se tomó en cuenta diagnóstico inicial, peso al momento de la cirugía, procedimientos adicionales, longitud de 
intestino, previo y posterior a la cirugía. 
El diagnóstico primario en éstos pacientes incluye atresia intestinal (n= 3), atresia + gastrosquisis (n=2), gas-
trosquisis cerrada (n=1), atresia intestinal + onfalocele (n=1) y  gastrosquisis + necrosis por vólvulo de intes-
tino medio (n= 1). 
El rango del largo intestinal pre-STEP fue de 17 cm  a 90 cm (media de 40,75 cm) y pos-STEP de 32 a 132 cm 
(media de 67 cm). El porcentaje de elongación fue de 107%. 
No hubo complicaciones posoperatorias inmediatas (<30 días). En el seguimiento a más de 30 días, dos pa-
cientes requirieron un segundo STEP por redilatación y un tercero requirió nueva intervención por prolapso 
de la ostomía. 
La enteroplastia transversa seriada es una técnica que admite repeticiones del procedimiento en caso de ne-
cesidad y tiene baja incidencia de complicaciones. 
 
Palabras claves: Enteroplastia transversa seriada – “STEP” – Intestino corto 
 
 
 
 
 

ResumenResumen  



Short bowel syndrome (SBS) is defined as a reduction in the intestinal length that generates 
improper digestion and absorption of nutrients and fluids to maintain adequate growth and 

nutritional status. We present our experience with the serial transverse enteroplasty (STEP) procedure for 
the management of patients with SBS at a single institution. Between July 2009 and March 2012 we perfor-
med a total of 10 procedures in 8 patients. The primary diagnosis were intestinal atresia (n= 3), gastroschisis 
with intestinal atresia (n= 2), closed gastroschisis (n= 1), intestinal atresia + omphalocele (n= 1), and gastros-
chisis with necrotic midgut volvulus (n= 1). 
Mean intestinal length prior to the STEP procedure was 40 cm, with a range between 17 cm and 90 cm. 
Mean length after the STEP procedure was 67 cm (range: 32 to 132 cm). On average, the intestinal length 
was increased by 107%. There were no sort-term complications. Two patients underwent a second STEP 
procedure. One patient required revision of an ostomy. The STEP procedure can be repeated if needed and 
has a low complication rate. 
 
Index words: Serial transverse enteroplasty - "STEP" - Short Bowel 
 
 
 

Síndrome do intestino curto (SIC) é definida como uma redução na massa intestinal, o que gera 
má digestão e absorção de nutrientes e fluidos para manter a condição de crescimento nutriti-

vo. Apresentamos a experiência de um único centro cirúrgico pediátrico com procedimento enteroplastia 
transversal (STEP) no período entre julho de 2009 e março de 2012. Um total de 10 procedimentos em 8 
pacientes. 
Levou-se em conta o peso inicial no diagnóstico cirurgia comprimento procedimentos adicionais de intestino, 
antes e após a cirurgia. 
O diagnóstico principal nestes pacientes incluídos atresia intestinal (n = 3), gastrosquise atresia + (n = 2), fe-
chada gastrosquise (n = 1), atresia intestinal + onfalocele (n = 1), e gastrosquise + necrose do intestino mé-
dio volvulus (n = 1). 
O longo alcance do intestinal pré-PASSO era de 17 cm a 90 cm (média 40,75 centímetros) e pós-STEP 32-
132 cm (média de 67 cm). A percentagem de alongamento foi de 107%. 
Não houve complicações pós-operatórias imediatas (<30 dias). No acompanhamento de mais de 30 dias, dois 
pacientes necessitaram de uma segunda etapa redilatação e uma terceira cirurgia necessária ainda para pro-
lapso do estoma. 
O enteroplasty série transversal é uma técnica que suporta o processo se repete quando necessário e tem 
um baixo índice de complicações. 
 
Palavras-chave: Enteroplastia transversal de série - "STEP" - Intestino Curto 

SummarySummary  

ResumoResumo  
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El síndrome de intestino corto 
es un estado de malabsorción 

secundario a la resección masiva de intestino delga-
do que genera inadecuada digestión y absorción de 
nutrientes y fluidos para mantener un status nutri-
cional de crecimiento1. La enteroplastia seriada 
transversa (STEP) se introdujo en  2003 como una 
novedosa técnica quirúrgica para el tratamiento de 
pacientes con insuficiencia intestinal secundaria a 
síndrome de intestino corto (SIC)2. La misma se 
reserva para pacientes seleccionados con intestino 
corto dilatado, con incapacidad de prescindir com-
pletamente de la nutrición parenteral o que presen-
tan sobrecrecimiento y/o traslocación bacteriana y 
acidosis D- láctica3,4. 
En nuestro Hospital el primer STEP se realizó en 
julio de 2009 en un paciente con diagnóstico de 
onfalocele y atresia de yeyuno. 
El objetivo de esta presentación es reportar la eva-
luación de resultados a corto y mediano plazo en la 
realización de STEP en nuestro servicio. 

 
 
Estudio prospectivo ob-
servacional desde julio 

de 2009 a marzo de 2012. Se presentan un total de 
10 procedimientos en 8 pacientes. La indicación fue 
intestino corto dilatado, distensión abdominal y 
sobrecrecimiento bacteriano intestinal con traslo-
cación. 
Para el registro y seguimiento se utilizó la metodo-
logía de International STEP Data Registry y Opera-
tive Data Collection (Children´s Boston Hospital, 
Boston, EE.UU). 
Se tomó en cuenta: diagnóstico inicial, peso al mo-
mento de la cirugía, procedimientos adicionales, 
longitud de intestino, previo y posterior a la cirugía. 
 

 
El diagnóstico primario en éstos 
pacientes incluye atresia intestinal 

(n= 3), atresia + gastrosquisis (n=2), gastrosquisis 
cerrada (n=1), atresia intestinal + onfalocele (n=1) 
y  gastrosquisis + necrosis por vólvulo de intestino 
medio (n= 1). (Figura 1). 
 

Figura 1: Causas de intestino corto. 
 
El 45% de los pacientes estuvieron en el rango de 3-6 
kilos con un peso promedio de  7.475 gramos (rango: 
2.500 – 16.600 gramos). (Figura 2). 
La  edad  promedio fue 615 días (1,6 años) (rango: 29 
– 2.309 días). 
 

 
Figura 2: Peso de los pacientes. 
El rango del largo intestinal pre-STEP fue de 17 cm  a 90 cm 
(media de 40,75 cm) y pos-STEP de 32 a 132 cm (media de 67 
cm) (Figura 3). 

Figura 3: Longitud intestinal antes y después del procedimiento. 
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El rango de intestino pasible de STEP fue de 8 cm a 
50 cm de longitud (media de 27,5 cm), y luego del 
procedimiento de 18 a 92 cm (media de 54,78 cm). 
El porcentaje de elongación fue de 107%, que re-
presenta un total de 235 cm (promedio 29,3 cm). 
El ancho intestinal pre STEP varió de 3 a 8 cm y 
pos STEP 1,5 a 5 cm.  
Se realizaron entre 5 y 14 disparos de sutura mecá-
nica (Endo GIA II, Autosure™, Tyco). 
De los procedimientos adicionales, 3 fueron gas-
trostomía, 3 reanastomosis, 2 biopsia hepática, 1 
apendicectomía, y 1 orquidopexia.  No se presenta-
ron complicaciones intraoperatorias. 
No hubo complicaciones postoperatorias inmedia-
tas (<30 días). En el seguimiento a más de 30 días, 
dos pacientes requirieron un segundo STEP por 
redilatación y un tercero requirió nueva interven-
ción por  prolapso de la  ostomía. 
Los pacientes que requirieron reSTEP, se realiza-
ron a los 5 meses y 2 meses del primer procedi-
miento. El intestino pre-STEP fue de 30 cm  para el 
primer paciente y 25   para el segundo, y pos-STEP 
59 y 46,5 cm respectivamente, con un porcentaje 
de elongación de 96 y 86. 
En la figura 4 se muestran las complicaciones aso-
ciadas a sobrecrecimiento y traslocación bacteria-
na. 

Figura 4: Complicaciones asociadas a sobrecrecimeinto bac-
teriano. 
ac MTB: acidosis metabólica. 
SOI: síndrome obstructivo infeccioso 
 
El seguimiento promedio es de 320 días (rango 38-
915 días). No hubo mortalidad en esta serie, ni pa-
cientes en lista de transplante. 
 

El STEP es un procedimiento que se 
desarrolla exitosamente en numero-

sos centros en todo el mundo. 
En nuestra serie, hubo falencias en la realización de 
estudios prequirúrgicos, en parte, por falta de dispo-
nibilidad. Con respecto al porcentaje de calorías que 
recibe por vía enteral, no hubo registros objetivos en 
los valores prequirúrgicos por lo que se decidió omi-
tir los datos de los mismos.   
Uno de los procedimientos fue realizado en la etapa 
neonatal, en un paciente con gastrosquisis cerrada, 
atresia y amioplasia, con buena evolución hasta el mo-
mento. 
En los 10 procedimientos realizados no hubo compli-
caciones intraoperatorias, ni en los primeros 30 días 
postoperatorios. 
La enteroplastia transversa seriada es una técnica re-
producible, que admite repetición del procedimiento 
en caso de necesidad5. 
Debe ser indicada en forma precisa, teniendo en 
cuenta las condiciones anatómicas, funcionales y me-
tabólicas de cada paciente. 
Es un procedimiento de bajo costo en relación a la 
nutrición parenteral total prolongada, y al transplante 
intestinal. 
Debido a que es un procedimiento seguro, bien tole-
rado, con baja tasa de complicaciones postoperatorias 
inmediatas y mortalidad, debería ser considerado 
siempre previo a la evaluación para incluir a los pa-
cientes en lista de espera para transplante de intes-
tino. 
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A partir de enero del 2004 aplicamos en el tratamiento de los pacientes con gastrosquisis 
una variante del procedimiento descripto por Bianchi a la que denominamos curación a 

plano.  
El objetivo de esta presentación es comparar la evolución de los pacientes que fueron tratados con la técnica 
de curación a plano con aquellos en los utilizamos la estrategia tradicional (cierre primario o silo). 
Desde 1988 hasta el 2006 recibimos 154 pacientes con diagnóstico de gastrosquisis, 8 fueron excluidos por 
haber sido derivados luego del tratamiento inicial en otra institución. Dividimos a los 146 pacientes restantes 
en 2 grupos. Grupo A: 111 pacientes tratados con la estrategia convencional (49 cierres primario y 62 silos) y 
grupo B: 35 pacientes tratados con la estrategia de curación a plano (2 requirieron silo). Se evaluaron: edad 
gestacional, peso al nacer, vía de parto, presencia de atresia intestinal asociada, presencia de diagnóstico pre-
natal, horas de vida al ingreso, días hasta del cierre quirúrgico del defecto, días de asistencia respiratoria me-
cánica (ARM), días de nutrición parenteral total (NPT), días hasta el inicio de alimentación enteral, días hasta 
el inicio de la alimentación enteral completa y complicaciones. 
No encontramos diferencia estadísticamente significativa entre ambos grupos con respecto al sexo, edad ges-
tacional, peso promedio al nacer, horas de vida al ingreso, vía de parto, diagnóstico prenatal, presencia de 
atresia intestinal asociada y tasa de infección (hemocultivo positivo). El tiempo promedio de cierre del defec-
to fue de 8 días para los silos del grupo A y 2.1 días para el grupo B. Sí hubo diferencia con significación esta-
dística (valores de p<0.01) cuando comparamos entre ambos grupos los días promedio de ARM, los días de 
NPT, los días hasta el inicio de la alimentación enteral, días hasta alcanzar alimentación enteral exclusiva, la 
mediana de la estadía hospitalaria y la mortalidad. Observamos mejores valores en todas las variables analiza-
das en el grupo de pacientes curados a plano, especialmente en aquellas relacionadas con la función intestinal.  
Creemos que la estrategia de curación a plano permite un cierre precoz de la pared abdominal en pacientes 
que tratados con la estrategia tradicional hubieran requerido un silo. 
 

ResumenResumen  



Palabras clave: Gastrosquisis – Silo – Cierre primario – Cierre diferido 
 
 

From January 2004 applied in the treatment of patients with gastroschisis a variant of the 
procedure described by Bianchi which we call healing up. 

The objective of this presentation is to compare the outcomes of patients who were treated with the healing 
up strategy to those using the traditional strategy (primary closure or silo). 
From 1988 to 2006 we received 154 patients diagnosed with gastroschisis, 8 were excluded because they 
were derived after initial treatment at another institution. 146 patients were divided into 2 groups remaining. 
Group A: 111 patients treated with the conventional strategy (49 primary and 62 silos closures) and group B: 
35 patients treated with healing strategy level (2 required silo). 
Were evaluated: gestational age, birth weight, mode of delivery, presence of intestinal atresia associated pre-
sence of prenatal diagnosis on admission hours of life, days to surgical closure of the defect, days of mechani-
cal ventilation (MV), days total parenteral nutrition (TPN), days until the start of enteral feeding, days to on-
set of full enteral feeding and complications. 
We found no statistically significant difference between groups with respect to sex, gestational age, mean 
birth weight, hours of life on admission, route of delivery, prenatal diagnosis, presence of associated intestinal 
atresia and infection rate (positive blood culture). The average time of closure of the defect was 8 days for 
silos in group A and 2.1 days for group B. Differences were estatistically significant (p-values <0.01) when 
compared between the two groups ARM average day, days of TPN, the days until the start of enteral feeding, 
days to reach exclusive enteral feeding, the median hospital stay and mortality. We observe best values in all 
variables analyzed in group B, especially those related to bowel function. 
We believe that healing strategy plan allows early closure of the abdominal wall in patients treated with the 
traditional approach would have required a silo. 
 
Index words: Gastroschisis - Silo - Primary Closure - Close deferred 
 
 

Desde Janeiro de 2004 aplicado no tratamento de pacientes com gastrosquise uma variante do 
procedimento descrito por Bianchi que chamamos curando-se. 

O objetivo desta apresentação é comparar os resultados dos pacientes que foram tratados com a arte de 
curar aos de avião com a estratégia tradicional (fechamento primário ou silo). 
De 1988 a 2006 recebemos 154 pacientes diagnosticados com gastrosquise, 8 foram excluídos porque foram 
obtidas após o tratamento inicial em outra instituição. 146 pacientes foram divididos em dois grupos restan-
tes. Grupo A: 111 doentes tratados com a estratégia convencional (49 primário e 62 encerramentos silos) e 
grupo B: 35 pacientes tratados com o nível de cura estratégia (2 silo necessário). Foram avaliados: idade ges-
tacional, peso ao nascimento, tipo de parto, presença de presença atresia intestinal associado de diagnóstico 
pré-natal nas horas de admissão de vida, dias para o fechamento cirúrgico do defeito, dias de ventilação me-
cânica (VM), 
dias nutrição parentérica total (TPN), dias até o início da alimentação enteral, dias para o início da 
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La gastrosquisis es un defecto 
de la pared abdominal lateral al 

cordón umbilical intacto cuya condición más rele-
vante es la evisceración del intestino fetal hacia la 
cavidad amniótica con el consecuente daño intesti-
nal que esta situación anómala genera.  
La evolución de esta enfermedad ha tenido una me-
joría notable desde que Schuster describiera en 
1967 el uso de un silo suturado a la pared abdomi-
nal para su reparación¹. Esto, junto con la optimiza-
ción del abordaje quirúrgico, el desarrollo del cui-
dado intensivo neonatal, la introducción de la ali-
mentación parenteral, la asistencia respiratoria me-
cánica y la posibilidad del diagnóstico prenatal, pro-
dujeron un impacto altamente favorable en el pro-
nóstico de la enfermedad. 
En 1998 Bianchi describe un procedimiento míni-
mamente invasivo presentando 14 pacientes en los 
que realizó la reducción del intestino eviscerado sin 
anestesia o sedación, en la incubadora en la unidad 
de cuidados intensivos neonatales (UCIN), demo-
rando electivamente el inicio del procedimiento 
por lo menos 4 horas con el fin de lograr paráme-
tros cardiovasculares, respiratorios y renales más 
estables².  
Tradicionalmente, la mortalidad por gastrosquisis 
fue utilizada como la medida de pronóstico prima-
ria para estudiar el tratamiento más eficaz. En la 
actualidad la tasa de sobrevida alcanzada en la ma-
yoría de los centros oscila entre 70 y 90%, sin em-

bargo, es globalmente reconocida la dificultad en la 
recuperación funcional del intestino de algunos de 
estos pacientes, hecho que determina prolongados 
períodos de nutrición parenteral con elevado ries-
go de complicaciones³. 
A partir de enero del 2004 aplicamos para el trata-
miento de estos pacientes una variante del procedi-
miento descripto por Bianchi a la que denomina-
mos “curación a plano”4.  
El objetivo del trabajo es comparar la evolución de 
la serie de pacientes en los cuales utilizamos la es-
trategia de curación a plano con los pacientes en 
que aplicamos la estrategia convencional (cierre 
primario o silo de Schuster cuando aquel no fue 
posible). 

 
Desde 1988 hasta el 
2006 inclusive recibimos 

en nuestro hospital 154 pacientes con diagnóstico 
de gastrosquisis. Excluimos 8 de ellos por haber 
sido  tratados inicialmente en otra institución. Revi-
samos las historias clínicas de los 146 pacientes res-
tantes y los dividimos en 2 grupos. Grupo A: 111 
pacientes tratados con la estrategia tradicional (a 
49 se los cerró en forma primaria y en 62 debió 
realizarse un silo de Schuster) y grupo B: 35 pacien-
tes en los que intentamos la curación a plano (de 
los cuales 2 requirieron un silo).  
Se evaluaron: edad gestacional, peso al nacer, vía de 
parto, presencia de atresia intestinal asociada, pre-
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alimentação entérica completa e complicações. 
Não foi observada diferença estatisticamente significativa entre os grupos em relação à idade, sexo, idade 
gestacional, a média de peso de nascimento, horas de vida no momento da admissão, tipo de parto, o diag-
nóstico pré-natal, a presença de atresia intestinal associada e taxa de infecção (hemocultura positiva). O 
tempo médio de fechamento do defeito foi de 8 dias para silos no grupo A e 2,1 dias para o grupo B. As di-
ferenças foram estatisticamente significativas (valor-p <0,01) quando comparados entre o dia média dois gru-
pos ARM, dias de NPT, os dias até o início da alimentação enteral, dias para atingir alimentação enteral ex-
clusiva, a mediana internação e mortalidade. Observamos melhores valores em todas as variáveis analisadas 
no grupo de pacientes curados por tiro, especialmente aqueles relacionados a função intestinal. 
Acreditamos que o plano de estratégia de cura permite encerramento precoce da parede abdominal em pa-
cientes tratados com a abordagem tradicional teria exigido um silo. 
 
Palavras-chave: Gastrosquise - Silo - Encerramento Primária - Fechamento diferido 



sencia de diagnóstico prenatal, horas de vida al in-
greso, días hasta del cierre quirúrgico del defecto, 
días de asistencia respiratoria mecánica (ARM), días 
de nutrición parenteral total (NPT), días hasta el 
inicio de alimentación enteral (AE), días hasta el 
inicio de la alimentación enteral exclusiva, días de 
internación y mortalidad. 
Utilizamos para el análisis estadístico la prueba T 
de Student asumiendo varianzas desiguales. Valores 
de p menores a 0.05 fueron considerados estadísti-
camente significativos. 
 
Técnica de curación a plano: 
Realizamos la curación a plano con el paciente en 
ARM, sedado y relajado, dentro de la servocuna en 
la UCIN. Se intenta reducir la totalidad de las vísce-
ras exteriorizadas ejerciendo una leve tracción del 
cordón hacia el cenit. Luego de reducidas las vísce-
ras, se deja el orificio del defecto abierto, ocluido 
solamente con un parche de plástico estéril en con-
tacto con el intestino; encima de éste se coloca una 
gasa estéril y se impermeabiliza con un apósito ad-
hesivo transparente (Tegaderm®). El cierre quirúr-
gico definitivo, que también se realiza en la UCIN 
se difiere al menos 24 horas, de acuerdo al estado 
general del recién nacido; y se efectúa mediante 
jareta o puntos simples de material reabsorbible 
(Poligalactina 3/0 o 4/0, Vicryl®). 

 
No encontramos diferencia esta-
dísticamente significativa entre 

ambos grupos con respecto al sexo, edad gestacio-
nal, peso promedio al nacer, horas de vida al ingre-
so, vía de parto, diagnóstico prenatal, presencia de 
atresia intestinal asociada y tasa de infección 
(hemocultivo positivo) (Tabla 1).  
El tiempo promedio de cierre del defecto fue de 8 
días para pacientes que necesitaron silo en el grupo 
A y 2.1 días para el grupo B.  
Sí hubo diferencia con significación estadística 
(valores de p<0.01) cuando comparamos entre am-
bos grupos los días promedio de ARM, los días de 
NPT, los días hasta el inicio de la alimentación en-
teral, días hasta alcanzar alimentación enteral exclu-
siva, la mediana de la estadía hospitalaria y la mor-
talidad (Tabla 2). 
 

Tabla 1. 
 

Tabla 2. 
 

 
Comenzamos esta modalidad de tra-
tamiento inicial para los pacientes 

con gastrosquisis que ingresan a nuestra unidad en 
enero del 2004 con algunos niños que probable-
mente hubieran tolerado un cierre primario, pero 
en el transcurso de los meses siguientes fuimos am-
pliando el espectro de pacientes hasta convertir 
este procedimiento en rutinario.  
Contrariamente a lo reportado por Bianchi2, prefe-
rimos no esperar el cierre espontáneo del defecto 
y realizarlo quirúrgicamente debido a que nuestros 
pacientes se encuentran en ARM y así logramos 
una extubación más rápida. 
Bande5, en su trabajo con 14 pacientes concluye 
que aquellos pacientes a los que se les realizó el 
procedimiento mínimamente invasivo alcanzaron 
más rápido el aporte oral enteral completo.  
Sin embargo, Dolgin6 en un reporte que involucra 4 
pacientes a los que les realizó el procedimento des-
cripto por Bianchi2 concluyó que éste sería efectivo 
sólo para algunos casos de gastrosquisis selecciona-
dos, ya que en 3 pacientes consecutivos tuvo malos 
resultados. 
Se han reportado distintas técnicas de monitoreo 
de la presión intraabdominal durante la reducción 
visceral; entre ellas presión intragástrica o intrave-
sical, presión de vena cava superior o inferior y 
medición de presión parcial de CO2 espirado. 
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Otros toman en cuenta el grado de dificultad para 
ventilar adecuadamente al paciente. En nuestro ca-
so el límite fue estipulado en 20 cm de H2O para la 
presión vesical o recayó en el juicio del cirujano 
actuante junto con el neonatólogo presente toman-
do en consideración la capacidad de ventilación del 
paciente con presiones razonables en la vía aérea. 
Observamos mejores valores en todas las variables 
analizadas en el grupo de pacientes curados a 
plano, especialmente en aquellas relacionadas con 
la función intestinal (días que necesitaron NPT, días 
hasta iniciar la AE y días hasta alcanzar la misma en 
forma exclusiva).  
El hecho que no haya diferencia significativa entre 
los grupos en cuanto a sexo, edad gestacional, peso 
de nacimiento, horas de vida al ingreso, vía de par-
to, diagnóstico prenatal y presencia de malforma-
ciones asociadas indica que ambas poblaciones son 
de características similares. 
La tasa de infección de nuestro estudio tampoco 
mostró diferencias significativas si bien fue menor 
en el grupo tratado con la estrategia de curación a 
plano. 
Del mismo modo se observó un aumento en la in-
cidencia de nacimientos por cesárea en el grupo B, 
hecho que quizás esté relacionado con el mayor 
índice relativo de diagnóstico prenatal en este gru-
po. 
Pensamos que  la estrategia de curación a plano 
permite un cierre precoz de la pared abdominal en 
pacientes que tratados con la estrategia tradicional 
hubieran requerido un silo. 
Creemos que el principal beneficio de nuestra pro-
puesta con respecto a la técnica de Bianchi reside 
en la relajación y sedación del paciente, lo que per-
mitiría incluir a casi la totalidad de los niños con 
gastrosquisis como candidatos a la curación a 
plano, evitando las complicaciones inherentes a la 
colocación de un silo y favoreciendo una recupera-
ción intestinal más rápida como consecuencia de 
devolver las vísceras exteriorizadas a la cavidad sin 
demoras. Por otro lado el no forzar un cierre qui-
rúrgico primario permitiría al defecto abierto ac-
tuar como válvula de escape a la presión abdomi-
nal; y además, en caso de no tolerar el paciente la 
reducción, permite exteriorizar parte del conteni-
do abdominal sin retraso.  
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Existen varios estudios que demuestran que  la sobrevida global a mediano y largo plazo en 
pacientes con defectos de la pared abdominal está relacionada con las malformaciones es-

tructurales y con las patologías intestinales asociadas. Entre ellas, la enterocolitis (EC) es considerada como 
factor predictor de mortalidad en este grupo de pacientes.  
En el siguiente trabajo se evaluará la incidencia y sobrevida de la EC en pacientes con gastrosquisis. 
En el período comprendido entre noviembre de 2001 y abril 2009 se trataron 127 pacientes con diagnóstico 
de gastrosquisis derivados al Servicio de Neonatología del Hospital de Pediatría Juan P. Garrahan. Se realizó 
un estudio retrospectivo donde se evaluó el número de pacientes con EC, las técnicas quirúrgicas empleadas 
en el tratamiento primario de la gastrosquisis, la edad gestacional (EG) y el peso al nacer (PN), las malforma-
ciones asociadas, la edad materna, el tiempo de internación y la sobrevida en este subgrupo poblacional.  
De los 127 pacientes con gastrosquisis, 10 (8%) presentaron EC durante el período analizado. La EC se pre-
sentó con un promedio de 23 días (11-33 días) luego del cierre del defecto. La edad gestacional (EG) prome-
dio de los pacientes con EC fue de 36 semanas con un peso de nacimiento (PN) de 2200 gramos y la media 
de la EG de todos los pacientes con gastrosquisis fue de 37 semanas con un PN promedio de 2300 gramos. El 
tiempo de inicio de alimentación enteral promedio fue de 18,5 días para los pacientes con gastrosquisis sin 
EC, y 29 días (9-90 días) para los pacientes con EC. El tiempo de internación promedio fue de 172 días (24-
365 días) para las EC y se calculó excluyendo los pacientes fallecidos. 
Tres pacientes fallecieron por complicaciones relacionadas a la EC y cuatro presentan en la actualidad síndro-
me de intestino corto (IC).  
La EG media de los pacientes fallecidos fue de 37 semanas con un PN de 2236 gramos; de los pacientes ac-
tualmente vivos la EG media fue de 35 con un PN de 2168 gramos. La edad gestacional y el peso al nacer 
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promedio de los fallecidos no fueron significativamente menores que en el resto de los pacientes con EC. 
Concluimos que la tasa de EC en pacientes con gastrosquisis es de 8%. La incidencia y la sobrevida no pare-
cen estar relacionadas con la técnica quirúrgica empleada para el cierre de la pared. Se necesita un mayor 
número de pacientes para arribar a resultados con valor estadístico. 
 
Palabras clave: Gastrosquisis – Enterocolitis necrotizante 
 
 

Several studies show that overall survival in the medium and long term in patients with abdo-
minal wall defects is related to structural malformations and associated with intestinal disea-

ses. Among them, the enterocolitis (EC) is considered as a predictor of mortality in this patient group. 
In this paper, we evaluate the incidence and survival of CD in patients with gastroschisis. In the period bet-
ween November 2001 and April 2009 127 patients were treated with the diagnosis of gastroschisis derivati-
ves Neonatology Service of Pediatric Hospital Juan P. Garrahan. 
We performed a retrospective study which evaluated the number of patients with CD, the surgical techni-
ques used in the primary treatment of gastroschisis, gestational age (GA) and birth weight (BW), associated 
malformations, maternal age, length of stay and survival in this population subgroup. 
Of the 127 patients with gastroschisis, 10 (8%) had CHD during the study period. The EC was presented 
with an average of 23 days (11-33 days) after the close of the defect. The gestational age (GA) average CD 
patients was 36 weeks with a birth weight (BW) of 2200 g and the mean of the EG of all patients with gas-
troschisis was 37 weeks with an average of 2300 grams PN . The start time average enteral feeding was 18.5 
days for patients with gastroschisis without CHD, and 29 days (9-90 days) for patients with CD. The average 
length of stay was 172 days (24-365 days) for the EC and calculated excluding patients who died. 
Three patients died of complications related to the EC-four now have short bowel syndrome (IC). 
The average EG deceased patients was 37 weeks with a PN of 2236 grams, of patients currently living the 
average GA was 35 with a PN of 2168 grams. Gestational age and birth weight average of the deceased were 
not significantly lower than in the remaining patients with CD. 
We conclude that the rate of CD in patients with gastroschisis is 8%. The incidence and survival does not 
appear to be related to the surgical technique used for the wall closure. A greater number of patients to arri-
ve at results with statistical significance. 
 
Index words: Gastroschisis - Necrotizing enterocolitis 
 

 
Vários estudos mostram que a sobrevida global no médio e longo prazo em pacientes com 

defeitos da parede abdominal está relacionada a malformações estruturais e associada a doenças intestinais. 
Entre eles, a enterocolite (CE) é considerada como um preditor de mortalidade neste grupo de doentes. 
Neste trabalho, avaliar a incidência e sobrevivência de CD em pacientes com gastrosquise. 
No período entre novembro de 2001 e abril de 2009 foram tratados 127 pacientes com o diagnóstico de 
gastrosquise derivados serviço de neonatologia do Hospital Pediátrico Juan P. 
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Garrahan. Foi realizado um estudo retrospectivo que avaliou o número de pacientes com CD, as técnicas 
cirúrgicas utilizadas no tratamento primário de gastrosquise, idade gestacional (IG) e peso ao nascer (PN), 
malformações associadas, a idade materna, tempo de permanência e sobrevivência neste subgrupo populacio-
nal. 
Dos 127 pacientes com gastrosquise, 10 (8%) eram portadores de CC durante o período do estudo. 
A CE foi presenteado com uma média de 23 dias (11-33 dias) após o fechamento do defeito. A idade gesta-
cional (IG) pacientes com DC média foi de 36 semanas, com um peso de nascimento (PN) de 2200 g ea mé-
dia do GE de todos os pacientes com gastrosquise foi de 37 semanas, com uma média de 2.300 gramas PN . 
A média de tempo de iniciar a alimentação enteral foi de 18,5 dias para os pacientes com gastrosquise sem 
DAC, e 29 dias (9-90 dias) para pacientes com CD. 
O tempo médio de permanência foi de 172 dias (24-365 dias) para a CE e calculado excluindo pacientes que 
morreram. 
Três pacientes morreram de complicações relacionadas com a CE e quatro agora tem a síndrome do intes-
tino curto (IC). 
A média EG pacientes falecidos foi de 37 semanas com uma PN de 2236 gramas, de pacientes que vivem 
atualmente no GA média foi de 35 com um PN de 2168 gramas. Idade gestacional e peso médio do falecido 
não foram significativamente menores do que no restante dos pacientes com DC. 
Conclui-se que a taxa de DC em pacientes com gastrosquise é de 8%. A incidência e a sobrevivência não pa-
rece estar relacionada com a técnica utilizada para o fecho de parede. Um número maior de pacientes para 
se chegar a resultados com significado estatístico. 
 
Palavras-chave: Gastrosquise - Enterocolite necrosante 
 

La incidencia de gastrosquisis ha 
ido en aumento en los últimos 

años y se presenta en 1 a 3 de cada 10.000 recién 
nacidos vivos1-5. El tratamiento óptimo del cierre 
del defecto resulta controversial6-9. En nuestra insti-
tución, consideramos, al igual que muchos auto-
res10,11,12 a la reducción con cierre precoz del defec-
to y preservación del cordón umbilical como la téc-
nica de elección. Utilizamos la medición de la pre-
sión vesical como indicador indirecto de la presión 
abdominal7 y los parámetros hemodinámicos y del 
respirador como datos directos de la tolerancia al 
procedimiento. Sin embargo, si el paciente presenta 
descompensación cardiorrespiratoria o existe una 
importante desproporción entre las vísceras y la 
cavidad abdominal, se opta por la reducción escalo-
nada con la realización de un silo de Schuster13. 
La etiología de la gastrosquisis parecería ser multi-
factorial5 y existen varios estudios que demuestran 

que la sobrevida global a mediano y largo plazo en 
pacientes con defectos de la pared abdominal está  
relacionada con las malformaciones estructurales y 
con las patologías intestinales asociadas4,5,14. Entre 
ellas, la enterocolitis (EC) es considerada como 
factor predictor de mortalidad en este grupo de 
pacientes3,4,6.  
En el siguiente trabajo se evaluará la incidencia y 
sobrevida de la EC en pacientes con gastrosquisis. 
 
 

En el período compren-
dido entre noviembre de 

2001 y abril 2009 se trataron 127 pacientes con 
diagnóstico de gastrosquisis derivados al Servicio 
de Neonatología del Hospital de Pediatría Juan P. 
Garrahan. Se realizó un estudio retrospectivo don-
de se evaluó el número de pacientes con EC, las 
técnicas quirúrgicas empleadas en el tratamiento 
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primario de la gastrosquisis, la edad gestacional 
(EG) y el peso al nacer (PN), las malformaciones 
asociadas, la edad materna, el tiempo de interna-
ción y la sobrevida en este subgrupo poblacional. 
Se llegó al diagnóstico de EC por la presencia de 
signos clínicos como sangrado rectal, distensión 
abdominal o plastrón, vómitos biliosos o datos ra-
diológicos como la presencia de neumatosis, pre-
sencia de ansa persistentemente dilatada, portogra-
ma aéreo o neumoperitoneo. 
Hasta el año 2004 realizamos el cierre primario o 
la confección del silo en la sala de quirófano. A par-
tir de ese año y hasta la fecha realizamos la reduc-
ción a plano en la sala de terapia intensiva neonatal 
y posteriormente cuando el paciente presenta las 
condiciones hemodinámicas y de respirador ade-
cuadas se realiza el cierre del defecto15.  
La salida del respirador es gradual con un prome-
dio de 48 horas en los pacientes con cierre prima-
rio y de 5 a 7 días en pacientes con silo. El trata-
miento se realiza en todos los casos en las prime-
ras horas del arribo del paciente. 
Dividimos a la población analizada en 2 grupos: 
Grupo A: los pacientes tratados hasta el año 2004; 
Grupo B: pacientes tratados a partir de enero del 
año 2004 hasta la fecha.  
 
 

De los 127 pacientes con gastros-
quisis, 10 (8%) presentaron EC 

durante el período analizado. La EC se presentó 
con un promedio de 23 días (11-33 días) luego del 
cierre del defecto. En un paciente el manejo de la 
EC fue clínico, el resto requirió cirugía. La edad 
gestacional (EG) promedio de los pacientes con EC 
fue de 36 semanas con un peso de nacimiento (PN) 
de 2200 gramos (Figura 1) y la media de la EG de 
todos los pacientes con gastrosquisis fue de 37 se-
manas con un PN promedio de 2300 gramos. To-
dos los pacientes excepto uno tenían diagnóstico 
prenatal de gastrosquisis, la edad materna prome-
dio fue 20 años y 6 fueron primigestas. 
El tiempo de inicio de alimentación enteral prome-
dio fue de 18,5 días para los pacientes con gastros-
quisis sin EC, y 29 días (9-90 días) para los pacien-
tes con EC. Un paciente comenzó el aporte enteral 
a los 90 días. Dicho paciente debutó con una EC 

clínica y posteriormente una estenosis yeyunal diag-
nosticada a los 70 días de vida. El tiempo de inter-
nación promedio fue de 172 días (24-365 días) para 
las EC y se calculó excluyendo los pacientes falleci-
dos. 
Dentro del grupo A se analizaron 32 pacientes con 
una tasa de EC de 6,25 % y el grupo B con 95 pa-
cientes y una tasa de EC de 8,4  %. 
La figura 1 resume la sobrevida de los grupos de 
análisis. Tres pacientes fallecieron por complicacio-
nes relacionadas a la EC y cuatro presentan en la 
actualidad síndrome de intestino corto (IC).  
La EG media de los pacientes fallecidos fue de 37 
semanas con un PN de 2236 gramos; de los pacien-
tes actualmente vivos la EG media fue de 35 con un 
PN de 2168 gramos. La edad gestacional y el peso 
al nacer promedio de los fallecidos no fueron signi-
ficativamente menores que en el resto de los pa-
cientes con EC.  

Figura 1: Sobrevida de los pacientes con EC. EG: edad gesta-
cional. SEM: semanas.PN: peso al nacer. IC: Intestino Corto; 
*: pertenecen al período previo al año 2004.  
 

 
La incidencia de gastrosquisis en 
nuestra institución ha ido en au-

mento en los últimos años acorde con la tendencia 
mundial16. Si bien la sobrevida global es excelente 
(>90%)3-8,10,17-33, aquellos pacientes con patología 
intestinal asociada presentan una morbimortalidad 
elevada4,17, 20.  
Como ocurre en otros centros, la incidencia de 
gastrosquisis es mayor en mujeres jóvenes y primí-
paras1,3,5,16,18 y la tasa de EC asociada a gastrosqui-
sis oscila entre 5-10%4. La incidencia de EC asocia-
do a gastrosquisis en nuestro grupo de pacientes 
en el período analizado fue de 8 %. Esto contrasta 
con el 2, 5 % que es la tasa global de EC en el Ser-
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vicio de Neonatología de nuestro hospital21. Nues-
tra institución es un centro de referencia nacional, 
hecho que determina una tasa global de EC eleva-
da. Sin embargo, la tasa de EC en pacientes con 
gastrosquisis triplica dicha cifra. Esto coincide con 
la incidencia de 6 % observada en una serie ante-
rior de 81 pacientes tratados en nuestra institu-
ción entre 1988 y 200122. 
En nuestra serie, de los 10 pacientes con EC, 2 
corresponden al período previo a la introducción 
de la reducción a plano. El tratamiento quirúrgico 
de estos pacientes fue el cierre primario en quiró-
fano. De los 8 restantes, 3 tuvieron silo y a 5 se les 
realizó reducción a plano con cierre de pared ab-
dominal diferido. De los 3 pacientes fallecidos uno 
corresponde al período histórico con cierre pri-
mario y la muerte estuvo relacionada con las com-
plicaciones relacionadas a la insuficiencia intestinal. 
De los 2 restantes, a uno se lo trató con silo des-
de el ingreso y al otro se le realizó la reducción a 
plano. Ambos pacientes murieron al mes del ingre-
so por sepsis relacionadas a la EC. 
Varios autores3,4,6. consideran a la EC como pre-
dictor independiente de mortalidad en pacientes 
con gastrosquisis y no encuentran relación con el 
tratamiento quirúrgico primario. Nuestra conducta 
ante la sospecha de isquemia intestinal es indicar 
ayuno, antibióticos y nutrición parenteral con con-
troles radiológicos, clínicos y de laboratorio seria-
dos. La introducción de la reducción a plano con 
cierre de la pared diferida (“símil Bianchi”) incor-
porado en nuestra institución a partir del año 2004 
representó una disminución del número de pacien-
tes que requirieron silo, menor tiempo en ARM, 
menor estadía hospitalaria y mayor sobrevida15. 
Contrariamente a lo reportado por Bianchi12, pre-
ferimos no esperar el cierre espontáneo del defec-
to y realizarlo quirúrgicamente debido a que nues-
tros pacientes se encuentran en ARM y así logra-
mos una extubación precoz15. Sin embargo, obser-
vamos en este trabajo que la tasa de EC fue mayor 
con dicha técnica (8,4 % vs. 6,25%). Por otro lado, 
los 2 pacientes con cierre primario y EC presenta-
ron resultados desfavorables. Sin embargo, es ne-
cesario un grupo de estudio mayor para arribar a 
resultados estadísticamente significativos.   

Muchos autores refieren que el daño vascular que 
se produce intraútero sería el responsable de la 
calidad y la injuria intestinal posterior5,18, por lo 
que resulta imposible predecir que grupo de pa-
cientes con gastrosquisis serían propensos al desa-
rrollo de EC. Ha sido reportado que tanto el bajo 
peso al nacimiento como las diversas técnicas qui-
rúrgicas6 no son predictores de desarrollo de 
compromiso intestinal.  
El daño intestinal condiciona el pronóstico de los 
pacientes con gastrosquisis. Si bien no existen fac-
tores de riesgo claros, algunos artículos conside-
ran diversas estrategias como recambio de líquido 
amniótico intraútero20 y el uso de leche materna y 
no de fórmula para disminuir su incidencia6. Por 
otro lado, algunos autores consideran que no exis-
ten datos concretos para el uso de leche materna 
ni tampoco de antibióticos como profilaxis en con-
tra del desarrollo de EC23. 
Por último, la prevalencia de gastrosquisis en mu-
jeres jóvenes y primíparas requiere enfatizar el en-
foque epidemiológico en busca de factores am-
bientales y socioculturales relacionados con este 
grupo etario1,5,19.  
Concluimos que la tasa de EC en pacientes con 
gastrosquisis es de 8%. La incidencia y la sobrevida 
no parecen estar relacionadas con la técnica qui-
rúrgica empleada para el cierre de la pared. Se ne-
cesita un mayor número de pacientes para arribar 
a resultados con valor estadístico.  
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El diagnóstico prenatal de patología congénita permite conectar a la futura madre tanto con un 
centro especializado en el seguimiento de embarazadas como con uno que pueda recibir y tra-

tar al niño una vez nacido. El objetivo de este reporte es presentar los resultados obtenidos en el tratamien-
to de pacientes con gastrosquisis en el marco del PDTF y compararlo con aquellos pacientes fuera del PDTF.    
Entre junio de 2008 y junio de 2011 ingresaron en nuestro hospital 84 pacientes con gastrosquisis, 26 de 
ellos tratados en el marco del PDTF. Se evaluaron datos epidemiológicos de la madre y del niño al nacer. 
Aquellos pacientes con signos de compromiso intestinal en la ecografía prenatal (Doppler patológico, asas 
intestinales engrosadas) fueron madurados con corticoides y adelantada la fecha de nacimiento mediante ce-
sárea programada. 
No hubo diferencias en cuanto a sexo, peso de nacimiento, edad gestacional, procedencia, edad materna, 
nivel de instrucción materna, características del líquido amniótico o APGAR entre los pacientes con PDTF y 
sin PDTF. Sí hubo diferencias en cuanto a incidencia de control de embarazo, diagnóstico prenatal (100% vs 
45%), e incidencia de cesárea. 
Los pacientes seguidos a través del PDTF fueron referidos en forma más temprana, recibieron mejores estra-
tegias de cuidado, y presentaron evolución más favorable que aquellos que nacieron y fueron derivados sin 
previsiones. 

 

Palabras clave: Gastrosquisis – Diagnóstico prenatal 
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Prenatal diagnosis of congenital pathology can connect to both the expectant mother with a 
center specializing in monitoring pregnant as one that can receive and treat the child once 

born. 
The purpose of this report is to present the results obtained in the treatment of patients under the gastros-
chisis PDTF and compared with those patients PDTF outside. 
Between June 2008 and June 2011 were admitted to our hospital 84 patients with gastroschisis, 26 were 
treated under the PDTF. Epidemiological data were evaluated for the mother and child at birth. Patients with 
signs of intestinal involvement in prenatal ultrasound (Doppler pathological thickened bowel loops) were ma-
tured with corticosteroids and advanced the date of birth by caesarean section. 
There were no differences in sex, birth weight, gestational age, origin, maternal age, maternal education level, 
characteristics of amniotic fluid or APGAR between patients with and without 
PDTF PDTF. There were differences in the incidence of birth control, prenatal diagnosis (100% vs 45%), and 
incidence of cesarean section. 
Patients followed over PDTF were referred as earlier, received better care strategies, and presented more 
favorable than those who were born and derivatives without forecasts. 
 
Index words: Gastroschisis - Prenatal Diagnosis 
 
 
 

Diagnóstico pré-natal de patologia congênita pode se conectar tanto para a mãe expectante 
com um centro especializado no monitoramento grávida como uma que pode receber e tratar 

a criança já nascida. O objetivo deste relatório é apresentar os resultados obtidos no tratamento de doentes 
com PDTF gastrosquise e comparados com aqueles pacientes PDTF fora. 
Entre junho de 2008 e junho de 2011 foram admitidos para o nosso hospital 84 pacientes com gastrosquise, 
26 foram tratados sob a PDTF. Os dados epidemiológicos foram avaliados para a mãe ea criança ao nascer. 
Pacientes com sinais de envolvimento intestinal no ultra-som pré-natal (Doppler patológicas alças intestinais 
espessadas) foram maturados com corticosteróides e avançou a data de nascimento por cesariana. 
Não houve diferenças de sexo, peso ao nascer, idade gestacional, origem, idade materna, nível de educação 
materna, características do líquido amniótico ou APGAR entre pacientes com e sem PDTF. Houve diferenças 
na incidência de controle de natalidade, o diagnóstico pré-natal (100% vs 45%), e incidência de cesariana. 
Pacientes acompanhados ao longo PDTF foram encaminhados como antes, recebeu as melhores estratégias 
de cuidados, e apresentou mais favoráveis do que aqueles que nasceram e derivados, sem previsões. 
 
Palavras-chave: Gastrosquise - Diagnóstico pré-natal 
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ResumoResumo  
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La incidencia de gastrosquisis 
ha ido en aumento en los últi-

mos años y se presenta en 1 a 3 de cada 10.000 
recién nacidos vivos1-5. El control prenatal rutinario 
de la mujer embarazada permite diagnosticar un 
número importante de patologías congénitas, entre 
ellas la gastrosquisis. Si bien el tratamiento óptimo 
para el cierre de la pared abdominal mantiene algu-
nas controversias6-12, en estudios previos demostra-
mos que las condiciones adecuadas de derivación 
influyen de manera positiva en la evolución de los 
pacientes con gastrosquisis13. Por otra parte, el 
diagnóstico prenatal de patología congénita permite 
conectar a la futura madre tanto con un centro es-
pecializado en el seguimiento de embarazadas co-
mo con uno que pueda recibir y tratar al niño una 
vez nacido. El objetivo de este reporte es presentar 
los resultados obtenidos en el tratamiento de pa-
cientes con gastrosquisis en el marco del Programa 
de Diagnóstico y Tratamiento Fetal (PDTF) y com-
pararlo con aquellos pacientes fuera del PDTF.        
 

 
Entre junio de 2008 y 
junio de 2011 ingresaron 

en nuestro hospital 84 pacientes con gastrosquisis, 
26 de ellos tratados en el marco del PDTF. Se eva-
luaron datos epidemiológicos de la madre y del ni-
ño al nacer. Para evaluar tratamiento inicial se to-
mó en cuenta horas de vida al ingreso y calidad de 
la curación del defecto; para la condición intestinal 
se evaluó presencia de “cáscara”, perforación, este-
nosis, atresia, vólvulo; y para valorar evolución se 
determinó días de nutrición parenteral, días en al-
canzar alimentación enteral completa, secuela de 
intestino corto y mortalidad.  
Aquellos pacientes con signos de compromiso in-
testinal en la ecografía prenatal, asas intestinales 
engrosadas) fueron madurados con corticoides y 
adelantada la fecha de nacimiento mediante cesárea 
programada. Se consideraron como signos de com-
promiso intestinal los siguientes parámetros: diá-
metro intestinal > 17 mm, grosor de la pared intes-
tinal > 3 mm, herniación del estómago, ausencia de 
peristaltismo, y presencia de Doppler mesentérico 
patológico. 
La calidad de las condiciones de derivación se de-

termianron mediante un escore propio publicado 
previamente13. 
Para el análisis estadístico se utilizó el análisis bivaria-
do descriptivo y comparativo entre grupos.  
Durante la internación y luego de atravesar el perio-
do crítico de la enfermedad, se procedió a realizar 
una encuesta para la evaluación del grado de estrés 
parental. La misma se compone de dos subescalas, 
una de ellas, aporta respuestas relacionadas con el 
nivel de dificultad para la relación con el niño viven-
ciado por la madre en lo referente a las condiciones y 
prácticas de la internación en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales (UCIN). La otra subescala 
aporta respuestas respecto a las dificultades encon-
tradas en relación al equipo de salud. 
El nivel de dificultad se mide para cada ítem entre 0 y 
3 puntos según grado de estrés. 
 
 

No hubo diferencias en cuanto a se-
xo, PN, EG, procedencia, edad ma-

terna, nivel de instrucción materna, características del 
líquido amniótico o APGAR entre los pacientes con 
PDTF y sin PDTF. Sí hubo diferencias en cuanto a in-
cidencia de control de embarazo, diagnóstico prenatal 
(100% vs 45%), e incidencia de cesárea. 
Los pacientes seguidos en el marco del PDTF presen-
taron diferencias estadísticamente significativas en 
cuanto a menor horas de vida al ingreso (3,6 vs 7,5), 
mayor calidad de la curación inicial, y menor cantidad 
de días en alcanzar alimentación enteral completa (21 
vs 27,5). Si bien no hubo diferencias significativas, los 
pacientes del PDTF presentaron mejor estado de la 
pared intestinal, menor cantidad de días en nutrición 
parenteral, y menor mortalidad (0% vs 7%, 0 vs 4 pa-
cientes) (Figura 1). 
Con respecto a la encuesta de estrés parental, se ob-
servo menor estrés en la relación con el recién naci-
do en el grupo de madres  pertenecientes al PDTF 
(17 vs 40%). Adicionalmente, ante la pregunta respec-
to del beneficio de conocer el diagnóstico de la mal-
formación en etapa prenatal, el 93% de las mujeres 
que tenían diagnóstico prenatal (pertenecieran o no al 
PDTF) respondió que fue  mejor para ellas conocer el 
diagnóstico en etapa prenatal. 
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Variables  PDTF  No PDTF  Valor de p 

Horas de vida al ingreso (mediana Pc 25-75)  3,6 (3-5)  7,5 (4-11)  0,0001 

Curación inadecuada ingreso  2 (7%)  16 (28%)  0,009 

Compromiso vitalidad intestinal (cáscara/perforación)  10 (38%)  32 (55%)  NS 

Complicaciones intestinales (estenosis/atresia/vólvulo)  6 (23%)  10 (17%)  NS 

Intestino corto  2 (13%)  9 (15%)  NS 

Alimentación enteral completa (días) (mediana Pc 25-75)  21 (14-34)  27,5 (19-52)  0,03 

NPT (días) (mediana Pc 25-75)  30 (19-45)  35 (24-68)  NS 

Mortalidad  0  4 (7%)  NS 
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Figura 1: Evolución de los pacientes. Se encuentran resaltados los parámetros con diferencia significativa. 

Desde el inicio del PDTF en Junio 
de 2008, han ingresado en consulta 

239 embarazadas por distintas patologías materno-
fetales como ser mielomeningocele, hernia diafrag-
mática, cardiopatías congénitas y otras. Entre ellas 
ingresaron 26 pacientes con gastrosquisis que son 
el motivo de este estudio. Por otra parte, en el 
mismo periodo, ingresaron a la UCIN  de nuestro 
Hospital 1984 recién nacidos (RN). 
Nuestro Hospital se encuentra dedicado exclusiva-
mente a la atención neonatal y pediátrica, care-
ciendo de área de Maternidad. Debido a esto, to-
dos los pacientes que ingresan en el área de Neo-
natología son niños nacidos en otros centros, de-
terminando así que las condiciones de derivación 
sean un parámetro a tener en cuenta para brindar 
atención médica adecuada a los recién nacidos. 
Particularmente en el caso de pacientes con gas-
trosquisis, tempranamente observamos que aque-
llos pacientes con mejores condiciones condicio-
nes de derivación, presentaban una evolución con 
menor morbilidad13. 
Actualmente, el seguimiento rutinario de mujeres 
embarazadas permite diagnosticar muchas anoma-

lías congénitas, que si bien no son pasibles de tra-
tamiento intraútero, se benefician al referir al niño 
a centros especializados en el tratamiento específi-
co de las diversas patologías14-17.  
En nuestro programa, coincidiendo con otros au-
tores18 decidimos adelantar el nacimiento al obser-
var signos ecográficos prenatales de daño intestinal 
como asas dilatadas o aumento en el grosor de la 
pared intestinal. Sin embargo existen reportes en 
los que no se observaron diferencias en la evolu-
ción de pacientes con gastrosquisis que presenta-
ban anomalías ecográficas comparados con aque-
llos que no19; sosteniendo que este grupo de pa-
cientes no se beneficiaría con un adelanto del naci-
miento. Algunos autores reportan una alta inciden-
cia de interrupción inducida del embarazo16.  
En estudios previos hemos observado que uno de 
los factores de mal pronóstico es la disfunción in-
testinal7, si bien este estudio no determina las cau-
sas que provocarían esa disfunción, existe consen-
so en cuanto a que las mismas son multifactoria-
les9,10,15, y que un adecuado manejo perinatal del 
paciente, tendiente a evitar el deterioro en la cali-
dad de la pared intestinal, tanto antes como inme-
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diatamente luego del nacimiento, sería útil en la 
prevención de dicha disfunción14,16,18,20. 
El dato que el 93% de las mujeres que tenían diag-
nóstico prenatal (pertenecieran o no al PDTF) res-
pondiesen que fue mejor para ellas conocer el 
diagnóstico en etapa prenatal, guarda relación con 
el hecho que al conocer la existencia de la patolo-
gía, no sólo evitaban la desagradable sorpresa con 
la consiguiente incertidumbre en el momento del 
parto, sino que también tenían tiempo de recibir 
contención psicológica especializada. 
Concluimos que los pacientes seguidos a través del 
PDTF fueron referidos en forma más temprana, 
recibieron mejores estrategias de cuidado, y pre-
sentaron evolución más favorable que aquellos que 
nacieron y fueron derivados sin previsiones. 
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Las malformación adenomatoidea quística (MAQ) es un espectro de anomalías hamartomatosas 
caracterizada por el sobrecrecimiento de los bronquiolos y el desarrollo de quistes. La MAQ 

tipo 4 es una de las más infrecuentes junto con las de tipo 0. En el siguiente trabajo se discutirá la conducta 
quirúrgica basada en la experiencia en nuestro servicio con esta patología. 
Entre 1986 y 2010 se evaluaron 162 pacientes con diagnostico histológico de MAQ. Se dividió a los pacientes 
según la clasificación de Stocker. Se encontraron 6 pacientes (4 varones; 2 mujeres) con MAQ tipo 4 (3,7%). 
La malformación fue unilateral en todos los casos. La edad promedio al diagnóstico fue de 2,7 años (3 meses - 
7 años). Ningún paciente presentó malformaciones asociadas. 
La manifestación clínica al momento del diagnóstico fue dificultad respiratoria en tres pacientes; tos nocturna 
y neumonía, en otros dos. La conducta quirúrgica fue segmentectomía en cuatro pacientes y lobectomía en 
dos. La lesión se situaba en el lóbulo superior en 5 pacientes (3 en el lóbulo superior izquierdo y dos en el 
derecho); y en el paciente restante en el lóbulo inferior derecho. En un paciente la MAQ comprometía dos 
lóbulos superior e inferior izquierdo. La estadía hospitalaria promedio fue de 7 días (2 días – 18 días). Los 
pacientes no presentaron signos clínicos ni radiológicos de recurrencia y/o malignidad. 
En nuestra casuística la MAQ tipo 4 se presentó con baja incidencia tal como se encuentra descripto en la 
literatura. La consideración de esta patología como diagnóstico diferencial evitaría, según nuestra experiencia, 
procedimientos erróneos como el avenamiento pleural. 
 
Palabras clave: Malformación adenomatoidea quística – Stocker – Tipo 4 
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The cystic adenomatoid malformation (MAQ) is a spectrum of abnormalities characterized by 
hamartomatous overgrowth of the bronchioles and the development of cysts. The MAQ type 

4 is one of the most uncommon with the type 0. In this paper, we discuss the surgical procedure based 
on our experience with this pathology service. 
Between 1986 and 2010 we evaluated 162 patients with histologically MAQ. Patients were divided according 
to the classification of Stocker. We found 6 patients (4 males, 2 females) with MAQ type 4 (3.7%). 
The malformation was unilateral in all cases. The average age at diagnosis was 2.7 years (3 months - 7 years). 
No patient had associated malformations. The clinical manifestation at diagnosis was respiratory distress in 
three patients, nocturnal cough and pneumonia, in two others. The surgical treatment was segmentectomy 
and lobectomy in four patients in two. The lesion was located in the upper lobe in 5 patients (3 in the left 
upper lobe and two on the right), and in the remaining patient in the right lower lobe. In one patient the 
MAQ undertook two left upper and lower lobes. 
The average hospital stay was 7 days (2 days - 18 days). The patients had no clinical or radiological signs of 
recurrence and / or malignancy. In our series the MAQ type 4 presented with low incidence as is described 
in the literature. The consideration of this disease as differential diagnosis would avoid, in our experience, 
wrong procedures as pleural drainage. 
 
Index words: Cystic adenomatoid malformation - Stocker - Type 4 
 
 

A malformação adenomatóide cística (MAQ) é um espectro de anormalidades caracterizadas por 
crescimento excessivo hamartomatosa dos bronquíolos e o desenvolvimento de quistos. O tipo 

MAQ 4 é uma das mais raras com o tipo 0. Neste artigo, discutimos o procedimento cirúrgico com base em 
nossa experiência com este serviço de patologia. 
Entre 1986 e 2010 foram avaliados 162 pacientes com histologia MAQ. Os pacientes foram divididos de acor-
do com a classificação de Stocker. Encontramos 6 pacientes (4 homens, 2 mulheres) com MAQ tipo 4 (3,7%). 
A malformação foi unilateral em todos os casos. A idade média de diagnóstico foi de 2,7 anos (3 meses - 7 
anos). Nenhum paciente tinha malformações associadas. A manifestação clínica de diagnóstico foi insuficiência 
respiratória em três pacientes, tosse noturna e pneumonia, em outros dois. O tratamento cirúrgico foi seg-
mentectomia e lobectomia em quatro pacientes em dois. A lesão estava localizada no lobo superior em 5 pa-
cientes (três no lobo superior esquerdo e duas no direito), e no paciente restante no lobo inferior direito. 
Em um paciente o MAQ realizou duas esquerdas lobos superiores e inferiores. A média de internação hospi-
talar foi de 7 dias (2 dias - 18 dias). Os pacientes não tinham sinais clínicos ou radiológicos de recidiva e / ou 
malignidade. 
Na nossa série do tipo MAQ 4 apresentado com baixa incidência, como é descrito na literatura. 
A consideração desta doença como diagnóstico diferencial seria evitar, em nossa experiência, procedimentos 
errados como a drenagem pleural. 
 
Palavras-chave: Malformação adenomatóide cística - Stocker - Tipo 4 

SummarySummary  
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Las malformación adenomatoi-
dea quística (MAQ) es un es-

pectro de anomalías hamartomatosas caracteriza-
da por el sobrecrecimiento de los bronquiolos y el 
desarrollo de quistes1. Representan el 25 a 35% 
del total de las malformaciones pulmonares1,2 y en 
nuestra institución es la que más frecuentemente 
requiere cirugía. La incidencia aproximada es de 
1/25.000 – 1/30.000 recién nacidos vivos; el 80% 
es unilateral con igual frecuencia de ambos lados1. 
La clasificación de Stocker las dividió inicialmente 
en tres subtipos de acuerdo al tamaño de los quis-
tes y al predominio celular. Luego en 1994 las cla-
sifica en cinco tipos según el grado de regresión en 
el desarrollo de la vía aérea3-5. La MAQ tipo 4 es 
una de las más infrecuentes junto con las de tipo 0. 
Se la define como una lesión predominantemente 
quística que debuta en neonatos y en la primera 
infancia. La radiología se presenta con quistes de 
gran tamaño e imágenes radiolúcidas que simulan 

neumotórax. A la microscopía los quistes están 
recubiertos por epitelio plano con variedad alveo-
lo- acinar6. Su baja frecuencia hace que a pesar de 
las imágenes radiológicas características no se sos-
peche al momento del diagnóstico. En el siguiente 
trabajo se discutirá la conducta quirúrgica basada 
en la experiencia en nuestro servicio con esta pa-
tología.    
 

 
Entre 1986 y 2010 se 
evaluaron 162 pacien-

tes con diagnostico histológico de MAQ. Se dividió 
a los pacientes según la clasificación de Stocker6 
(Tabla 1). Se encontraron 6 pacientes (4 varones; 
2 mujeres) con MAQ tipo 4 (3,7%). Se evaluaron 
los datos demográficos, la edad al momento del 
diagnóstico y a la cirugía, forma de presentación 
clínica y radiológica, el tipo de cirugía, la estadía 
hospitalaria y el seguimiento a largo plazo. 

IntroducciónIntroducción  

Material y MétodoMaterial y Método  

Tabla 1: Clasificación extendida de las malformaciones adenomatoideas quísticas. 

Los datos demográficos y clínicos de los pacientes 
están resumidos en la tabla 1. La malformación fue 
unilateral unilateral en todos los casos. La edad 
promedio al diagnóstico fue de 2,7 años (3 meses - 
7 años). Ningún paciente presentó malformaciones 
asociadas. La manifestación clínica al momento del 
diagnóstico fue dificultad respiratoria en tres pa-
cientes; tos nocturna y neumonía, en otros dos. A 
un paciente que presentaba disnea se le colocó 
drenaje pleural por sospecha de neumotórax. En 
un paciente la sospecha diagnóstica surgió a partir 

una radiografía de tórax que se realizó para estudio 
de otra patología. La radiología al ingreso presentó 
imágenes quísticas o radiolúcidas en todos los pa-
cientes. Se realizó tomografía preoperatoria para la 
confirmación de las lesiones en todos los casos. La 
conducta quirúrgica fue segmentectomía en cuatro 
pacientes y lobectomía en dos. La lesión se situaba 
en el lóbulo superior en 5 pacientes (3 en el lóbulo 
superior izquierdo y dos en el derecho); y en el 
paciente restante en el lóbulo inferior derecho. En 
un paciente la MAQ comprometía dos lóbulos su-



perior e inferior izquierdo. La estadía hospitalaria 
promedio fue de 7 días (2 días – 18 días). Un pa-
ciente presentó neumonía en el postoperatorio lo 
que prolongó su internación. La anatomía patológi-
ca arrojó en todos los casos espacios quísticos con 
epitelio cubico o plano (compatible con MAQ tipo 

4). No se encontraron  células atípicas en ninguna 
de las muestras. El seguimiento medio  alejado fue 
de 7 años (5 meses - 13 años). Los pacientes no 
presentaron signos clínicos ni radiológicos de recu-
rrencia y/o malignidad. 

51   Rev. de Cir. Infantil 2012              Malformación  adenomatoidea quística (MAQ) tipo 4.  

Tabla 2: Datos demográficos y clínicos de los pacientes con MAQ tipo 4. 
*: Las características histológicas corresponden a la variedad  histológica alveolo-acinar. LID: lóbulo inferior derecho, LSD: lóbulo 
superior derecho, LSI: lóbulo superior izquierdo, LII: lóbulo inferior izquierdo. 

La MAQ es una patología general-
mente unilateral. Pueden afectar 

cualquier lóbulo con predilección de los inferio-
res1. El 80 al 85% son diagnosticadas en los prime-
ros 2 años de vida1,5-7. La presentación clínica y el 
manejo varían de acuerdo a la edad de presenta-
ción. En el período neonatal suele presentarse con 
dificultad respiratoria severa y debe considerarse 
una emergencia. Luego del período neonatal, se 
manifiestan con infecciones recurrentes, disnea y 
tos  aunque  pueden permanecer asintomáticas por 
largos períodos. Por último, se puede presentar 
intraútero con hidropesía con indicación de trata-
miento intrauterino7-9. Si bien el 95% por sus carac-
terísticas clínicas, radiológicas y anatomopatológi-
cas están incluidas dentro de los tres tipos clásicos, 
un 2-4% se corresponden con las características de 
la tipo 45; ésta se presenta con igual frecuencia en 
hombres y mujeres con una edad que va desde el 
período neonatal hasta la primera infancia6. En 
nuestra serie, de los 6 pacientes (4 varones; 2 mu-
jeres) con MAQ tipo 4 (3,7%), el promedio de 
edad medio al inicio de los síntomas fue de 2,7 
años (3 meses - 7 años). Tres pacientes presenta-
ron dificultad respiratoria a un con un promedio de 
edad de 13 meses. Uno de ellos ante la sospecha 
clínica y radiológica de neumotórax se le realizó 
drenaje de tórax en dos oportunidades. En los 
otros tres pacientes la presentación fue más tardía. 
Radiológicamente, la lesión está generalmente ubi-
cada en un sólo lóbulo, representada por grandes 

quistes que pueden desplazar el mediastino6. En 
todos los casos, la radiografía presentó imágenes 
quísticas de gran tamaño. La tomografía preopera-
toria confirmó la presencia de las lesiones. Estudios 
histopatológicos sugieren que la MAQ sería resul-
tado de una detención en el desarrollo de la seg-
mentación pulmonar en donde se pueden diferen-
ciar 2 grandes subtipos: las MAQ tipo 1 a 3  con 
epitelio bronquiolar y la tipo 4 con epitelio alveolo-
acinar. Además, algunos reportes sugieren que la 
ausencia de células neuroendocrinas en las células 
de las MAQ tipo 4 apoya la hipótesis del origen 
distal en el árbol broncopulmonar y de su origen 
más tardío en la gestación8. Macroscópicamente, se 
presenta con quistes grandes de paredes finas con 
ubicación en la periferia del parénquima pulmonar. 
La presencia de componentes sólidos amerita un 
examen microscópico exhaustivo para descartar la 
presencia de blastoma pleuropulmonar6. En nues-
tro caso todos los pacientes presentaron las carac-
terísticas histológicas del subtipo de MAQ tipo 4 
con espacios quísticos recubiertos por epitelio 
plano (tipo alveolo-acinar). Ningún paciente pre-
sentó anomalías asociadas y no existe por el mo-
mento datos acerca de las malformaciones asocia-
das a la MAQ tipo 47. El tratamiento de elección es 
la resección quirúrgica una vez hecho el diagnósti-
co, aún en pacientes asintomáticos por la potencial 
degeneración o desarrollo de infecciones recurren-
tes11-18. Algunos estudios sostienen que las MAQ 
tipo 1 y 4 son las más propensas a desarrollar tu-
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mores debido a sus características histopatológi-
cas6,17. En los últimos años la introducción del abor-
daje toracoscópico ha resultado en una reducción 
en la estadía hospitalaria, y en el grado de dolor 
posoperatorio, con mejores resultados cosméti-
cos18. En nuestra institución se introdujo la lobec-
tomía toracoscópica en el año 2009. En la serie es-
tudiada, en todos los pacientes se resecó la lesión 
de forma convencional  sin complicaciones en el 
seguimiento alejado. Sólo en un paciente se comen-
zó por toracoscopia pero se convirtió por imposi-
bilidad de lograr colapso pulmonar. En nuestra ca-
suística la MAQ tipo 4 se presentó con baja inci-
dencia tal como se encuentra descripto en la litera-
tura. La ausencia de diagnóstico prenatal en estos 
casos determina una disminución en la detección 
precoz de las lesiones asintomáticas. La sospecha 
clínica surgiría de la presencia de imágenes quísticas 
de gran tamaño o radiolúcidas. Sin embargo, el 
diagnóstico diferencial con las secuelas pleuropul-
monares posinfecciosas y el neumotórax resulta 
dificultoso. La consideración de esta patología co-
mo diagnóstico diferencial evitaría, según nuestra 
experiencia, procedimientos erróneos como el 
avenamiento pleural.   
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El presente trabajo es una descripción de los pacientes tratados en nuestro Hospital con pato-
logía biliar entre septiembre 2010 hasta marzo de 2012. 

Ingresaron 77 pacientes con una edad media de 9,5 años; 57 de sexo femenino y 20 masculino. 
Todos fueron intervenidos mediante videolaproscopía y en 8 casos se complementó con colangio pancreáto-
grafía retrograda endoscópica. 
Hubo dos complicaciones severas, un caso de hemoperitoneo y otro de coleperitoneo por lesión de la vía 
biliar. 
La mayoría de los pacientes tuvieron una internación menor a 3 días. 
 
Palabras clave: Litiasis – Colecistitis – Coledociano – Laparoscopía  
 

 
This paper describes our experience in the laparoscopic treatment of patients with a variety of 
biliary disorders between September 2010 and March 2012. We treated 77 patients, 57 fe-

males and 20 males. The mean age was 9.5 years. All patients underwent laparoscopy and 8 cases had, in addi-
tion, an endoscopic retrograde cholangiopancreatography. We had two major complications: one hemoperi-
toneum and one bile duct injury. The length of stay was less than 3 days in most of the cases. 
 
Index words: Lithiasis - Cholecystitis - Choledochal - Laparoscopy 
 
 

Este artigo é uma descrição dos pacientes tratados em nosso hospital com doença biliar entre 
setembro de 2010 a março de 2012. 

Admitiu 77 pacientes com idade média de 9,5 anos, 57 do sexo feminino e 20 do sexo masculino. 
Todos os pacientes foram operados por videolaproscopía e em 8 casos foi suplementado com endoscópica 
pancreatografia cholangio retrógrada. 
Houve duas complicações graves, um caso de hemoperitônio e um coleperitoneo por lesão do ducto biliar. 
A maioria dos pacientes tinha menos de 3 dias de hospitalização. 
 
Palavras-chave: Litíase - Colecistite - Colédoco - Laparoscopia 
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El presente trabajo es una des-
cripción de los pacientes trata-

dos en nuestro Hospital con patología biliar (litiasis 
en vesícula y colédoco), correspondiendo al trata-
miento quirúrgico la el abordaje videolaparoscópi-
co en posición francesa y americana y CPRE 
(colangio pancreátografía retrograda endoscópica). 
 
 

Fueron evaluados 77 
pacientes ingresados al 

servicio de cirugía infantil del hospital público Ma-
terno Infantil de Salta, con patología hepatobilliar 
durante el periodo, septiembre 2010 hasta marzo 
del 2012 (18 meses). Se describe edad, sexo, pro-
cedencia, síntomas, exámenes complementarios 
efectuados, tratamiento instituído, complicaciones 
y estadía hospitalaria.  
 
 

Todos fueron tratados mediante 
abordaje laparoscópico. Se intervi-

nieron 77 pacientes pacientes (100%), con la posi-
ción francesa 70% (53,3/77) y americana 30% 
(23,1/77). 
El promedio de edad fue de 9,5 años siendo lo más 
frecuentes en la segunda infancia; predomina el se-
xo femenino en un 74,02% (57/77) frente al mascu-
lino 25,09% (20/77).  
El origen corresponde al área de capital en el 
74,02% (57/77) frente al 23,3% (18/77), del interior. 
Sin datos 3 %(2/77). 
Existen antecedentes previos de dolores tipo cóli-
co en 88,33 % (68/77) y asintomáticos 10% (8/77). 
En un caso no se obtuvieron datos (1,2%). 
El motivo de internación es la colelitiasis en el 
40,24% (31/77), los restantes: litiasis vesicular 
20,7% (16/77); calculo residual 1,2% (1/77); pan-
creatitis 14,2% (11/77); síndrome coledociano 10,3 
% (8/77); cólico biliar 1,2% (1/77); hepatitis 1,2% 
(1/77); dolor abdominal 5,19 % (4/77); y colecistitis 
5,19 % (4/77). 
La semiología mostró un 89,61% (69/77) de los ca-
sos con cólicos, dolor en hipocondrio derecho, 
vómitos biliosos, rechazo a la alimentación y dis-
pepsia. Los restantes 10,3% (8/77) presentaron sín-
tomas y signos abdominales difusos. 

Respecto a los exámenes complementarios el labo-
ratorio con enzimas GOT, GPT, Gamma GT y fos-
fatasa alcalina alteradas se encontró en 48,5% 
(32/77). La amilasa y la bilirrubina total 7,7% (6/77); 
normales en 45,5% (35/77); y sin datos precisos 
5,1% (4/77). 
En todos los casos se empleó la ecografía como pri-
mer método de diagnóstico por imágenes. 
Los diagnósticos confirmados fueron: litiasis vesicular 
36,3% (28/77); colelitiasis 25,9% (20/77); síndrome 
coledociano 14,2% (11/77); piocolecisto 1,2% (1/77); 
arenilla biliar 1,2% (1/77); cólico biliar 6,49 % (5/77). 
La colangio pancreátografía retrograda endoscópica 
(CPRE) se empleó en 8 pacientes (10,3%) debido a la 
obstrucción de uno o varios litos en el colédoco. 
La evolución posquirúrgica no presentó complicacio-
nes en el 94,8% de los casos (73/77). Cuatro pacien-
tes (5,19%) presentaron algún tipo de  complicación: 
granuloma, coleperitoneo, hemoperitoneo, infección 
de sitio quirúrgico. El coleperitoneo corresponde a 
un accidente de vías biliares en posición francesa. 
En cuanto a los días de internación el 55,84% (43/77) 
permaneció entre 1 y 3 días; el 22,07 % (17/77) de 4 a 
7 días; el 12,98% (10/77) de 8 a 14 días; y el 9,09% 
(7/77) más de 14 días. 
 
 

Respecto a evaluaciones anteriores 
realizadas en nuestro Hospital1,2, la 

presentación de  patología quirúrgica de la vía biliar 
aumentó 3,3 veces en este último período. 
Actualmente empleamos la vía de abordaje videolapa-
roscópica3. 
En cuanto a los métodos auxiliares, se impuso la eco-
grafía como método diagnostico por imágenes4,5. 
La colangio pancreátografía retrograda endoscópica6 
complementa el tratamiento en los casos de obstruc-
ción por litos en colédoco. 
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La malrotación intestinal tiene una variada distribución en edad y presentación clínica, con 
multiplicidad de síntomas abdominales, la mayoría inespecíficos. A raíz de éstos, los pacientes 

son seguidos sin alcanzar un diagnóstico por largos períodos de tiempo antes de la cirugía. Se presenta con 
cuadros de obstrucción intestinal aguda en neonatos, y en adultos con síntomas abdominales recurrentes. Se 
analizan en forma retrospectiva y descriptiva, 20 pacientes tratados en forma quirúrgica por malrotación in-
testinal fuera de la etapa neonatal, con una edad promedio de 5 años. Doce pacientes se presentaron con 
dolor abdominal y vómitos crónicos intermitentes, 5 con obstrucción intestinal aguda (sólo uno isquémico) y 
3 fueron hallazgos incidentales. En los 16 casos en que se efectuó SEGD, la misma fue diagnóstica de malrota-
ción intestinal. Se realizó el procedimiento de Ladd en todos los casos, 12 en forma convencional y 8 por la-
paroscopía, sin conversiones. Doce pacientes se mantuvieron asintomáticos en un seguimiento de 2,8 años. 
La complicación más frecuente fue la obstrucción intestinal, 8 pacientes (40%), requiriendo cirugía en 4 pa-
cientes. Un paciente evolucionó con intestino corto. No hubo muertes en nuestra serie. 
Sin sospechar la malrotación intestinal, el diagnóstico se pierde o se retrasa, resultando en un aumento de la 
morbimortalidad. Debe considerarse como diagnóstico diferencial a cualquier edad, en los cuadros abdomi-
nales obstructivos tanto en la presentación aguda como en forma crónica. 
 
Palabras claves: Malrotación – Vólvulo – Bridas 
 
 

Intestinal malrotation has a wide age distribution and clinical presentation, with multiple abdo-
minal symptoms, most nonspecific. Patients are followed without reaching a diagnosis for long 

periods of time before surgery. It appear with episodes of acute intestinal obstruction in neonates and recu-
rrent abdominal pain in adults. We retrospectively analyzed 20 patients treated with surgery for intestinal 
malrotation beyond the neonatal period, with an average age of 5 years. Twelve patients presented with 
chronic abdominal pain and intermittent vomiting, 5 with acute intestinal obstruction (only one ischemic) and 
3 were incidental findings. In the 16 cases that made SEGD, it was diagnostic of malrotation. Ladd procedure 
was performed in all cases, 12 in conventional manner and 8 by laparoscopy, without conversion. Twelve pa-
tients remained asymptomatic at follow-up of 2.8 years. The most common complication was intestinal obs-
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truction, 8 patients (40%), requiring surgery in 4 patients. One patient developed short bowel syndrome. 
There were no deaths in our series. 
Unaware intestinal malrotation, led to delayed diagnosis, resulting in increased morbidity and mortality. It 
should be considered as a differential diagnosis at any age, in both acute and chronic obstructive abdominal 
presentation. 
 
Index words: Malrotation - Volvulus - Flanges 
 
 

Má rotação intestinal é uma distribuição etária ampla e apresentação clínica, com múltiplos sin-
tomas abdominais, mais inespecíficas. Seguindo estes, os pacientes são seguidos sem chegar a um 

diagnóstico por longos períodos de tempo antes da cirurgia. Ele vem com imagens de obstrução intestinal 
aguda em recém-nascidos e em adultos com recorrentes sintomas abdominais. Analisamos retrospectivamen-
te e descritivo, 20 pacientes tratados com cirurgia para má rotação intestinal além do período neonatal, com 
uma idade média de 5 anos. Doze pacientes apresentaram dor abdominal crônica e vômitos intermitentes, 5 
com obstrução intestinal aguda (apenas uma isquêmico) e 3 foram achados incidentais. Nos 16 casos em que 
os feitos SEGD, era de diagnóstico de má rotação. O procedimento foi realizado em todos os casos Ladd, 12 
e 8 de um modo convencional por laparoscopia, sem conversão. Doze pacientes permaneceram assintomáti-
cos no seguimento de 2,8 anos. A complicação mais comum foi a obstrução intestinal, oito pacientes (40%), 
necessitando de cirurgia em 4 pacientes. Um paciente desenvolveu síndrome do intestino curto. Não houve 
mortes em nossa série. 
Desconhecendo má rotação intestinal, o diagnóstico é perdido ou atrasado, resultando em aumento da mor-
bidade e mortalidade. Deve ser considerada como diagnóstico diferencial em qualquer idade, em tabelas de 
apresentação obstrutiva abdominal, tanto aguda como crónica. 
 
Palavras-chave: Má rotação - Volvulus - Bridas 
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El diagnóstico de malrotación 
intestinal (MI) en neonatos es 

rápido, debido a su precocidad sintomática por 
obstrucción duodenal con vómitos biliosos o vól-
vulo intestinal. Sin embargo, fuera de la etapa neo-
natal, su diagnóstico es más infrecuente y se pre-
senta con múltiples e inespecíficos síntomas1,3-5, 
muchos de ellos de características intermitentes, 
que junto a la falta de sospecha, conllevan a un re-
traso en el diagnóstico. 
La presentación neonatal es bien conocida, pero la 
observada en niños mayores puede simular varia-

das enfermedades gastrointestinales. En conse-
cuencia, se realizan estudios y tratamientos innece-
sarios en cuadros de diagnósticos erróneos, su-
friendo el paciente recurrentes cuadros de obs-
trucción intestinal con múltiples internaciones, sin 
realizar el tratamiento definitivo1-5. En estos pa-
cientes debe sospecharse la posibilidad de MI, por 
ello es de importancia conocer su forma de pre-
sentación, métodos de diagnóstico y su tratamien-
to. 
Se analizan en forma retrospectiva antecedentes, 
modo de presentación, aspectos quirúrgicos y 

IntroducciónIntroducción  



complicaciones, en 20 pacientes con MI fuera de la 
etapa neonatal en un período de 6 años. 
 
 

Se revisaron las histo-
rias clínicas de 20 pa-

cientes con diagnóstico de MI fuera de la etapa 
neonatal, tratados entre los años 2004 y 2010 en 
el Hospital Prof. Dr. Juan P. Garrahan. El análisis 
fue retrospectivo y descriptivo. El diagnóstico se 
estableció con métodos por imágenes y/o durante 
el acto quirúrgico. Se analizaron los siguientes da-
tos epidemiológicos: edad, sexo, enfermedades 
asociadas, internaciones previas por cuadros abdo-
minales, edad de inicio de síntomas y el tiempo 
transcurrido entre el inicio de los síntomas y el 
diagnóstico. Se incluyeron los signos generales co-
mo deshidratación y pérdida de peso; y clínicos: 
vómitos gástricos y/o biliosos, diarrea, constipa-
ción, distensión y dolor abdominal. Se realizaron 
radiografías de abdomen en once casos, ecografía 
abdominal en diez, seriada esofagogastroduodenal 
(SEGD) en 16, radiografías retardadas para evalua-
ción del colon en seis y dos colon por enema. Se 
clasificaron los modos de presentación en: oclusi-
vo agudo (isquémico y no isquémico), crónico 
(vómitos y dolor abdominal recurrentes, interna-
ciones previas por cuadros abdominales sin diag-
nóstico de certeza) y como hallazgo incidental. 
En cuanto a la cirugía, se analizó el método 
(convencional o videoasistido), los hallazgos en-
contrados y los procedimientos realizados. Del 
período postquirúrgico se tomaron los siguientes 
datos: días de internación, complicaciones, reinter-
naciones y/o síntomas relacionados con la enfer-
medad, reoperaciones y tiempo de seguimiento. 
 
 
 
 

Doce pacientes fueron de sexo mas-
culino. La edad promedio fue de 5 

años (rango 4 meses – 16 años). Sólo 6 presentaban 
antecedentes destacables (Síndrome de West, gas-
trosquisis, onfalocele con Síndrome de Beckwith-
Wiedemann, hendidura laríngea, histiocitosis y rubeó-
la congénita). Al momento de la cirugía, sólo 5 pa-
cientes no presentaron internaciones previas por cua-
dros de oclusión intestinal, el resto (75%) presenta-
ron en promedio 3,5 internaciones (2 a 10). El modo 
de presentación fue dolor abdominal y vómitos cróni-
cos intermitentes en 12 casos, obstrucción intestinal 
aguda en 5 casos (sólo uno isquémico) y 3 fueron ha-
llazgos: uno en una SEGD durante el estudio de reflu-
jo gastroesofágico (RGE), otro en una videodeglución 
de una hendidura laríngea y el restante durante una 
cirugía de invaginación intestinal. Los datos clínicos 
obtenidos fueron: pérdida de peso (10), deshidrata-
ción (15), vómitos (19: 10 biliosos, 5 gástricos y bilio-
sos; y 4 sólo gástricos), dolor abdominal (13) y dis-
tensión abdominal (7). En ningún caso se constató 
constipación ni diarrea. 
La edad de inicio de los síntomas fue en promedio 
de 2,5 años (5 días – 11 años) y en 5 casos (25 %) 
los presentaron desde el nacimiento. El tiempo 
transcurrido entre el inicio de los síntomas y el 
diagnóstico de MI fue de 1,9 años (2 días – 11 
años). De las 11 radiografías de abdomen simple 
realizadas, 6 fueron normales, y se hallaron niveles 
hidroaéreos en 4, falta de aire distal en 2 y disten-
sión de asas intestinales en 1. La ecografía abdomi-
nal fue normal en 5 casos, con paredes engrosadas 
de estómago y duodeno en 2, dilatación de duo-
deno y delgado en 2, movimientos duodenales de 
lucha en 1, quiste simple de bazo en uno 1, imagen 
de invaginación intestinal en 1 y se identificó la ve-
na mesentérica superior por delante de la arteria 
en 1. La SEGD fue realizada en 15 de 20 pacientes. 
El diagnóstico de MI se hizo en los 15 casos. En 
dichos estudios se evidenciaron: dilatación duode-
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nal (9) (Figura 1), obstrucción duodenal (8), movi-
mientos duodenales antiperistálticos (7), ángulo de 
Treitz a la derecha (7) (Figura 2) y en el centro (5), 
delgado en hemiabdomen derecho (9), imagen en 
tirabuzón (2) (Figura 3) y RGE (2). Se realizaron 
placas retardadas para evaluar la ubicación del co-
lon en 6 casos, evidenciando el ciego centroabdo-
minal en 5 y de ubicación izquierda en 3. Sólo se 
realizaron 2 colon por enema: uno fue normal y el 
otro demostró todo el colon en la izquierda y el 
ciego en fosa ilíaca izquierda (Figura 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1: Dilatación duodenal.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2: Angulo de Treitz a la derecha y delgado en 
hemiabdomen derecho. 
     

 
 
 
 
     
 
 

Figura 3: Imagen en tirabuzón.     

 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 4: Colon en hemiabdomen izquierdo y el ciego 
en fosa ilíaca izquierda. 

 
En 16 de 20 pacientes se conocía el diagnóstico de 
MI antes de la intervención, confirmándose en to-
dos los casos en el intraoperatorio. El diagnóstico 
se hizo en una SEGD en 15 casos, en una ecografía 
en otro, y en el intraoperatorio en 4 pacientes: 
tres casos de oclusión intestinal con vólvulo y una 
invaginación. En todos los pacientes se realizó el 
procedimiento de Ladd clásico, por laparotomía en 
12 casos y por laparoscopía, sin conversiones, en 
los 8 restantes. Se evidenciaron: bandas de Ladd en 
19, vólvulo de intestino medio en 9 (45%) sólo 1 
isquémico, y meso angosto en 13. Se realizó apen-
dicectomía por ubicación anómala en todos los 
pacientes de nuestra serie, se orientó el intestino 
en una posición no rotada y se realizó una cecope-
xia. Otros procedimientos realizados fueron: ciru-
gía de Nissen, resección de divertículo de Meckel, 
desinvaginación y duodenotomía para pasaje de 
sonda. Luego de la cirugía 12 pacientes no presen-
taron síntomas en un seguimiento promedio de 2,8 
años (3 meses – 6,2 años). Los 8 pacientes restan-
tes (40%) presentaron al menos en una oportuni-
dad, síntomas de obstrucción intestinal, con inter-
nación en 5 de los casos. Un paciente presentó 
hematoma de herida. Fueron reoperados 4 pacien-
tes (20%) por cuadros de oclusión intestinal, uno 
de ellos en dos ocasiones: en todos se realizó en-
terolisis. Un paciente necesitó ser reoperado a los 
11 días con hallazgo de vólvulo con necrosis intes-
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tinal, necesitando resección intestinal amplia y os-
tomías temporarias. Evolucionó con intestino cor-
to, trombosis venosa profunda por los múltiples 
catéteres centrales para su prolongada nutrición 
parenteral. Otro paciente presentó una perfora-
ción intestinal durante la enterolisis en su reopera-
ción. No hubo muertes en nuestra serie. La media-
na de días de internación postoperatorios fue de 
5,5 días (2 – 150).  
 
 

La MI es una anomalía congénita 
resultante de la anormal rotación y 

fijación del intestino en la etapa embriogénica1,2,5-

7,22. La real incidencia de MI es desconocida, repor-
tándose aproximadamente en 1 en 5002 a 1 en 
6000 nacidos vivos29, en 0,2 y 1% de los adultos27,29, 
en 0,03% de autopsias y en colon por enema en 
0,2%3. Se describen otras malformaciones asocia-
das hasta en un 40-90%2,4,7,18,21. 
A pesar que el 90% ocurre en menores de un año, 
la edad y presentación clínica de la MI es variable, 
desde obstrucciones intestinales agudas en neona-
tos hasta adultos con síntomas abdominales recu-
rrentes21,22,25-31. Por estos motivos, el diagnóstico 
de MI fuera de la etapa neonatal es más dificultoso, 
con el consecuente retraso en el diagnóstico, que 
en nuestra serie fue de 2,5 años, similar a otros 
trabajos1,4,6,22. Esta situación favorece las reiteradas 
consultas e internaciones (3,5 promedio), resueltas 
con tratamientos médicos de sostén, sin sospechar 
ni evidenciar la MI. En un 25% de nuestros pacien-
tes presentaron síntomas a temprana edad, similar 
al 30% encontrado por Spingland1 y otros auto-
res22. Basado en la clasificación de típica (ligamento 
de Treitz a la derecha de la línea media o ausente) 
y atípica (Treitz a la izquierda o en la línea media 
por arriba o por debajo de la duodécima vértebra 
torácica), Mehall y colaboradores. sostuvieron que 

la duración de los síntomas preoperatorios fueron 
mayores en los casos de MI atípicos5. Todos los 
tipos de MI pueden encontrarse en adultos asinto-
máticos o sólo causar síntomas en la adultez20,25-31. 
La MI puede presentarse en forma aguda, crónica o 
como hallazgo en un paciente asintomático. En la 
forma aguda, el diagnóstico es más precoz, en con-
traste con las formas intermitentes y crónicas (60% 
de los casos analizados). Se presenta como obs-
trucción duodenal alta con vómitos biliosos y do-
lor epigástrico o como vólvulo con vómitos bilio-
sos, dolor y tensión abdominal generalizada, san-
grado por el recto, fiebre y regular estado general. 
Las formas crónicas se describen con dolor abdo-
minal recurrente, vómitos intermitentes, constipa-
ción, alteraciones en la alimentación con retraso 
pondoestatural y otros síntomas de malabsorción 
como diarrea, sugestivo de vólvulo crónico1,18. Me-
nos frecuentemente se reportan ascitis quilosa, 
trombosis venosa mesentérica, RGE 1 y otros co-
mo cuadros de pérdida de proteínas, hematoque-
zia, úlcera duodenal, ictericia, opistótonos6 y obs-
trucción ductal pancreática 9.  
Un paciente de nuestra serie se diagnosticó MI du-
rante una SEGD por RGE, relación ampliamente 
descripta1,3,7,19. Otro se presentó a la guardia con 
un abdomen agudo oclusivo con diagnóstico eco-
gráfico de invaginación intestinal, con hallazgo in-
traoperatorio de MI, asociación reportada en un 
40%13-15, 32,33. 
La radiografía simple de abdomen, suele ser ines-
pecífica, salvo en los casos agudos donde puede 
verse niveles hidroaéreos, doble burbuja y disten-
sión de asas8. En la SEGD se debe revisar cuidado-
samente la anatomía y movimientos duodenales si 
se sospecha MI, tanto de frente como de per-
fil10,20,24. Los signos de MI incluyen el Treitz a la de-
recha de la columna, el yeyuno proximal en hemi-
abdomen derecho o en sacacorcho (vólvulo) y la 
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obstrucción de la segunda o tercera porción duo-
denal por bandas de Ladd10,20,24. Las formas más 
difíciles de diagnosticar son las bandas congénitas 
aisladas, alteraciones de la raíz del mesenterio y las 
hernias internas6. Puede ser difícil su diagnóstico 
por SEGD hasta en un 28% a pesar de sus sospe-
cha20. El colon por enema puede evidenciar altera-
ciones en la rotación del colon, de ubicación a la 
izquierda, hasta un ciego alto, pero entre el 20%11 
y 40%18 de niños con MI tienen el ciego de ubica-
ción normal, y hasta el 15% de personas normales 
presentan un ciego móvil30, por estas limitaciones 
el colon por enema no es de uso rutinario, reser-
vándolo para SEGD dudosas. Nosotros preferimos 
las radiografías retardadas de 24 horas luego de la 
SEGD para la evaluación de la ubicación colónica. 
La ecografía abdominal4  se utiliza para el diagnósti-
co de vólvulo, donde puede mostrar la vena me-
sentérica superior espiralada alrededor de la arte-
ria (signo del remolino)9 y la orientación invertida 
de los vasos mesentéricos10,12,18. También es de 
utilidad en el estudio de un niño con dolor abdo-
minal recurrente12, aunque puede ser dificultosa 
por la interposición de aire. La tomografía axial 
computada también es citada en el algoritmo diag-
nóstico, más en la literatura adulta22,29-31. 
Al igual que otros autores, consideramos que en 
los pacientes con signos y síntomas abdominales 
quirúrgicos, no se debe retrasar la cirugía a pesar 
de no haber hallado signos radiológicos de MI6. 
El mayor riesgo de vólvulo está descripto cuanto 
más tempranos son los síntomas; en la etapa neo-
natal desde 40% a 80%1,8,12 y en pacientes mayores 
de 0,19%28, 14%5 hasta 33%30. Sin embargo el vól-
vulo a cualquier edad ha sido documentado, con 
potencial morbimortalidad9,18,30. Se debe tener en 
cuenta el hecho que las complicaciones asociadas a 
MI se basan en alteraciones embriológicas y anató-
micas y no en la edad del paciente1,5. En estos da-

tos se basan los que están a favor de operar la MI 
documentada en todos los pacientes1,2, con una 
cirugía electiva con aceptable baja morbilidad post-
operatoria, evitando una catástrofe abdominal co-
mo un vólvulo con gangrena extensa e intestino 
corto resultante. Malek describe el vólvulo hasta 
en un 50% de pacientes ingresados por guardia y 
un porcentaje no menor necesitó resección intesti-
nal, reportando una muerte3. Estos datos justifican 
un procedimiento de Ladd profiláctico en pacien-
tes asintomáticos con hallazgo de MI en forma inci-
dental. Prasil y colaboradores consideraron la edad 
como criterio quirúrgico y el tipo de MI para de-
terminar el riesgo de vólvulo4, otros autores clasifi-
caron la MI en típica y atípica5 y en base a la ubica-
ción del Treitz y ciego6. También se concluyó que 
las MI altas, cerca del Treitz y de los vasos mesen-
téricos superiores pueden causar más vólvulo is-
quémico que las que se encuentran por debajo de 
los vasos6. 
En el trabajo de Malek3 de 777 pacientes con MI, 
observaron que el tratamiento quirúrgico era más 
frecuente en el segundo y tercer año de edad; lue-
go de los 3 años la frecuencia es similar a la des-
cripta en los mayores. Los pacientes que presenta-
ron isquemia intestinal eran significativamente más 
jóvenes. 
El tratamiento quirúrgico con el procedimiento de 
Ladd en pacientes sintomáticos no se discute, pero 
en los asintomáticos, no existe consenso en la lite-
ratura revisada1,3-7, presentándose un desafío mé-
dico legal, al desconocer los riesgos de la falta de 
corrección del defecto5. 
El abordaje laparoscópico está descripto a cual-
quier edad con éxito2,4, teniendo ventajas estéticas, 
menor morbilidad, realimentación y alta pre-
coz16,17,23. También se propone en casos donde los 
hallazgos radiológicos son dudosos, realizando de 
esta manera el diagnóstico y tratamiento4. Es de 
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importancia tener en cuenta este diagnóstico en el 
intraoperatorio para corregir el defecto. 
La obstrucción intestinal postoperatoria se descri-
be en un 14%2 a 46%18,21,30. En nuestra serie fue de 
40% (8 casos), requiriendo cirugía 4 pacientes, uno 
de ellos en dos oportunidades. Suele ser su causa 
una cirugía incompleta, vólvulo o adherencias ad-
quiridas. También se reporta la dismotilidad intesti-
nal como causa de persistencia de síntomas21. Se 
describe el vólvulo posterior a la cirugía de Ladd 
en un 7%27, hecho observado en un paciente de 
nuestra serie. 
Observando nuestra serie podemos decir que la 
MI se presenta a cualquier edad, con síntomas in-
termitentes atribuidos a otras patologías. La SEGD 
es el estudio de elección. El procedimiento de 
Ladd tiene hasta un 40% de complicaciones post-
operatorias y reoperaciones, por lo que sugerimos 
un estricto seguimiento postoperatorio, debido a 
que continúa el riesgo de obstrucción intestinal y 
vólvulo.  
El diagnóstico de MI debe considerarse en cual-
quier paciente fuera de la etapa neonatal, con his-
toria de síntomas abdominales recurrentes, espe-
cialmente si los presentan desde neonatos y aso-
ciados con retraso pondoestatural, antecedentes 
de dificultad en la alimentación en la infancia y múl-
tiples internaciones.  
Es importante conocer sus formas de presentación 
y signos radiológicos, para reducir el retraso tanto 
en el diagnóstico como en el tratamiento.  
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La incisión inguinal es el abordaje estándar para la cirugía de testículos mal descendidos palpa-
bles. La incisión pre-escrotal alta o técnica de Bianchi ha sido recientemente empleada en el 

tratamiento de los mismos con resultados favorables. Se reporta la experiencia inicial en el manejo de tes-
tículos mal descendidos recurrentes mediante incisión de Bianchi. 
Se realizó un análisis prospectivo descriptivo en pacientes con testículos mal descendidos recurrentes. En el 
período comprendido entre Junio de 2010 a Marzo de 2012 se confirmó el diagnóstico en 10 pacientes. Del 
total, cinco (n=5) fueron seleccionados para realizar descenso testicular mediante incisión pre-escrotal alta. 
Se incluyeron solo aquellos pacientes que cumplían con criterios de selección previamente establecidos. La 
conservación testicular y posición del testículo en el escroto se establecieron como criterio de valoración 
principal.  
Ningún paciente requirió incisión inguinal adicional. No se observó atrofia testicular ni otro tipo de compli-
caciones. El período de seguimiento fue de un promedio de 9 meses (1-20 meses). La media del tiempo ope-
ratorio fue de 34 minutos (25-40 minutos).  
El abordaje mediante incisión pre-escrotal alta tiende a ser una alternativa atractiva en el tratamiento de tes-
tículos mal descendidos recurrentes. Este abordaje permitió un descenso testicular adecuado en casos bien 
seleccionados minimizando el riesgo de lesión del cordón espermático. Se requiere de una experiencia más 
amplia para poder evaluar la efectividad de la técnica. 
 
Palabras clave: Testículo mal descendido – Incisión preescrotal 
 
 

ResumenResumen  



The inguinal incision is the standard approach for surgery of palpable non descended testes. 
The high scrotal incision or pre-Bianchi technique has recently been used in the treatment of 

the same with favorable results. We report our initial experience in the management of recurrent descended 
testicles badly by Bianchi incision. 
We performed a prospective analysis in patients with recurrent descended testicles wrong. In the period 
from June 2010 to March 2012 the diagnosis was confirmed in 10 patients. Of these, five (n = 5) were selec-
ted for testicular descent through pre-scrotal incision high. We included only those patients who met selec-
tion criteria previously established. Conservation and testicular testicular position in the scrotum were esta-
blished as primary endpoint. 
No patient required additional inguinal incision. There was no testicular atrophy or other complications. The 
follow-up period was an average of 9 months (1-20 months). The mean operative time was 34 minutes (25-
40 minutes). 
The approach using pre-scrotal incision high tends to be an attractive alternative in the treatment of recu-
rrent descended testicles wrong. This approach allowed a proper testicular descent in selected cases minimi-
zing the risk of injury to the spermatic cord. It requires wider experience to evaluate the effectiveness of the 
technique. 
 
Index words: Non descended testicle – Preescrotal incision 
 
 

A incisão inguinal é a abordagem padrão para a cirurgia de maus testículos descendentes palpá-
veis. A incisão escrotal alta ou pré-Bianchi técnica tem sido recentemente usado no tratamento 

da mesma, com resultados favoráveis. Relatamos nossa experiência inicial na gestão dos recorrentes testícu-
los descendentes mal por incisão Bianchi. 
Foi realizada uma análise prospectiva em pacientes com recorrentes testículos descendentes erradas. No pe-
ríodo de junho de 2010 a março de 2012, o diagnóstico foi confirmado em 10 pacientes. Destes, cinco (n = 
5) foram selecionados para a descida testicular através de pré-escrotal incisão alta. Foram incluídos apenas os 
pacientes que preencheram os critérios de selecção previamente estabelecidos. Conservação e posição testi-
cular testículo no escroto foram estabelecidos como desfecho primário. 
Nenhum paciente necessitou de incisão inguinal adicional. Não houve atrofia testicular ou outras compli-
cações. O período de acompanhamento foi de uma média de 9 meses (1-20 meses). O tempo cirúrgico mé-
dio foi de 34 minutos (25-40 minutos). 
A abordagem através de pré-escrotal alta incisão tende a ser uma alternativa atraente no tratamento de tes-
tículos recorrentes descendentes erradas. Esta abordagem permitiu uma descida correta dos testículos em 
casos selecionados, minimizando o risco de lesões para o cordão espermático. Ele requer maior experiência 
para avaliar a eficácia da técnica. 
 
Palavras-chave: Testículo desceu ruim - Preescrotal incisão 

SummarySummary  
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La incisión inguinal es el abor-
daje estándar para el tratamien-

to de testículos mal descendidos palpables y otras 
patologías inguinales en pediatría. Sin embargo, al-
gunos cirujanos han ido ganando experiencia con el 
abordaje pre-escrotal alto descripto por Bianchi en 
19891. Actualmente, la incisión pre-escrotal alta 
(IPA) está siendo empleada en forma creciente co-
mo vía de abordaje alternativa en la resolución qui-
rúrgica de testículos mal descendidos palpables, 
con índices de complicación similares a aquellos 
testículos tratados por vía inguinal2. Así también, 
ésta técnica ha sido recientemente utilizada en un 
grupo limitado de pacientes en el tratamiento de 
testículos mal descendidos recurrentes (TMDR), 
aunque actualmente la experiencia en este campo 
es muy limitada3. Por este motivo, se reporta la 
experiencia inicial en cinco pacientes con diagnósti-
co de TMDR tratados mediante IPA.  
 
 

Se realizó un estudio 
observacional prospecti-

vo y descriptivo en pacientes con TMDR utilizando 
IPA. En el período comprendido entre Junio de 
2010 a Marzo de 2012 se realizó diagnóstico de 
TMDR en 10 pacientes (n=10). De la totalidad de 
pacientes, sólo cinco (n=5) fueron seleccionados 
para realizar descenso testicular mediante IPA 
(Tabla 1). Los cinco pacientes restantes fueron ex-
cluidos del estudio e intervenidos por vía inguinal. 
También se excluyeron pacientes que presentaron 
testículos mal descendidos iatrogénicos como con-
secuencia de hernioplastías previas. Todos los pa-
cientes fueron intervenidos quirúrgicamente por un 
único cirujano (DC). Se incluyeron en el estudio 
sólo aquellos pacientes que cumplían con los si-
guientes criterios de elegibilidad: 1) pacientes ope-
rados previamente con diagnóstico de testículo mal 
descendido primario (palpable ó no palpable) y que 
fueron palpables al momento de la re-operación, 2) 
testículos localizados por debajo de la línea de Mal-
gaigne (línea demarcada entre la espina ilíaca antero
-superior y la espina del pubis), 3) testículos que 
tuvieran “cierto grado de movilidad” a la palpación 
manual bajo evaluación pre-anestésica, 4) pacientes 
pre-púberes. Se registraron los siguientes datos: 

edad, tiempo operatorio, período de seguimiento, 
conservación testicular y posición del testículo en 
el escroto (como criterio de valoración principal). 
 
Técnica quirúrgica 
Se realizó en todos los pacientes IPA siguiendo el 
pliegue entre el escroto y la piel. Se progresó la 
incisión dividiendo la totalidad de las túnicas escro-
tales hasta identificar el polo inferior del testículo. 
Luego se procedió a la “movilización de la porción 
distal del cordón espermático” comenzando por su 
cara posterior, seccionando las fibras cremastéricas 
presentes y adhesiones adyacentes. Posteriormen-
te, se libera la cara anterior del cordón espermáti-
co. La disección de esta cara debe realizarse cuida-
dosamente ya que las adhesiones son más fuertes y 
gruesas. Se intenta respetar la membrana fibrosa 
peri-cordonal y testicular realizando un descenso 
en bloque de toda la estructura anatómica. De este 
modo, el riesgo de lesión del cordón espermático 
es menor. Una retracción cefálica de la piel escro-
tal permite una adecuada visualización del cordón 
espermático para su disección más proximal y pos-
terior descenso de la gónada.  Finalmente, se reali-
za una disección del dartos hacia el rafe medio del 
escroto para la creación del bolsillo. Consideramos 
éste, un detalle técnico importante para permitir 
un correcto posicionamiento del testículo en el 
escroto evitando una ubicación lateral del mismo. 
 
 

No se constataron complicaciones 
intra-quirúrgicas empleando la técni-

ca. Todas las unidades testiculares seleccionadas para 
el procedimiento lograron descenderse con éxito a 
escroto y ningún paciente requirió incisión inguinal 
adicional. Todos los pacientes fueron operados des-
pués de 6 meses de realizada la primera cirugía, con 
una media de 17 meses (8-36 meses). El tiempo ope-
ratorio fue de una media de 34 (25 a 40 minutos). El 
período de seguimiento presentó una variación de 
entre 1 a 20 meses (media 9 meses), permaneciendo 
los 5 testículos en posición escrotal y de tamaño 
aceptable a la evaluación clínica (Tabla 1). Todos los 
procedimientos fueron realizados en forma ambulato-
ria y muy bien tolerados por los pacientes. 
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Se define como testículo mal des-
cendido iatrogénico, a aquel que fue 

descendido quirúrgicamente y luego permaneció 
retenido en el tejido cicatrizal cefálico al escroto 
posterior a una cirugía inguinal4. En la presente era 
laparoscópica, consideramos que este concepto 
debiera ser extendido a testículos intra-abominales 
que presentaron un descenso incompleto por fallo 
de la técnica. Esta complicación es poco frecuente 
en la práctica quirúrgica infantil, aunque de resolu-
ción compleja conllevando a un riesgo mayor de 
atrofia testicular5.  
Diferentes técnicas han sido creadas con el fin de 
resolver de la forma más óptima esta complicación, 
aunque ninguna de ellas fue establecida y consolida-
da a lo largo del tiempo. Primeramente, 
Cartwright, introdujo el concepto de “movilización 
del cordón espermático en bloque”, esta técnica 
conserva la porción de aponeurosis del oblicuo ma-
yor adherida al cordón espermático, evitando así la 
disección de los elementos nobles con menor ries-
go de lesión6. Siguiendo el mismo objetivo, Redman 
describió la apertura lateral de la aponeurosis del 
oblicuo externo, lo cual permitiría disecar el cor-
dón espermático desde la parte libre de fibrosis y 
adhesiones7. Palacio incorporó la “cordopexia”, 
procedimiento por el cual se fija al pubis la porción 
de aponeurosis adherida a la cara anterior del cor-
dón espermático, con el objetivo de disminuir la 
tensión y recidiva luego del descenso testicular. 
Este trabajo describió muy buenos resultados, en 
casi dos años de seguimiento8. Aunque estas técni-
cas expresan y transmiten una idea clara para una 
resolución más sencilla de los TMDR, tratando de 
reducir el riesgo de lesión del cordón espermático, 
no parecen ser totalmente reproducibles para cada 

paciente en particular. Recientemente, Karaman 
describió la vía de Bianchi en un grupo reducido y 
heterogéneo de pacientes. En el mismo concluyó 
que la IPA es simple y segura en el tratamiento de 
TMDR3. 
Nosotros tratamos de establecer, similar a 
Cartwright, el concepto de “movilización distal del 
cordón espermático” en la cual se evita una disección 
proximal completa, dependiendo el éxito quirúrgico 
de una correcta selección del paciente.  
La IPA, además de presentar numerosas ventajas ya 
conocidas como: 1) tiempo operatorio reducido. 2) 
similar índice de éxito y complicaciones con respecto 
a la vía inguinal. 3) mejor cosmética. 4)  única incisión 
con mejor tolerancia al dolor; en el caso de aplicarla a 
TMDR se sumarían otras ventajas, a detallar: 1) evita 
una nueva operación inguinal en el mismo sitio anató-
mico (en caso de orquidopexia inguinal), lo cual po-
tencialmente podría conducir a un debilitamiento de 
los tejidos aumentando el riesgo de hernias en la 
adultez. 2) no imposibilita una incisión inguinal en ca-
so de falla y la misma podría ser utilizada para realizar 
la orquidopexia sin considerarse una incisión adicio-
nal. 3) disminuye el riesgo de lesión del cordón esper-
mático en la disección quirúrgica. Esta última ventaja, 
se fundamenta en que la incisión de Bianchi permite 
comenzar la disección desde distal (testículo) a proxi-
mal (cordón espermático) y desde posterior (zona 
menos adherida) a anterior (zona más adherida) 
creando un cómodo plano de disección del cordón 
espermático en forma circular con menor riesgo de 
lesión.  
Como mencionamos anteriormente, el índice de 
éxito en el descenso testicular, dependería princi-
palmente de una adecuada selección del paciente. 
Aquellos testículos que se encuentran fuertemente 

DiscusiónDiscusión  



adheridos a la aponeurosis debido al tejido fibroso 
cicatrizal, y que no permiten ningún tipo de movili-
zación manual, no son pasibles de ser tratados por 
esta vía. Otro posible factor que puede derivar en 
la falla de descenso testicular, puede estar relacio-
nado con la altura en que se encuentre localizado 
el testículo en el trayecto inguinal (evaluación pre-
anestésica). También, sería de relativa importancia, 
trazar una línea imaginaria desde la espina ilíaca an-
tero-superior a la espina del pubis (línea de Mal-
gaigne) definiendo todos aquellos testículos que 
permanezcan por encima de la misma (testículos 
inguinales) como no operables por este método. Se 
podría asumir, que todos aquellos testículos que 
permanezcan por debajo de esta línea (testículos 
crurales) podrían ser potencialmente resueltos me-
diante IPA. 
Consideramos, que los criterios de elegibilidad em-
pleados en nuestros pacientes, ofrecieron cierta 
ayuda en la toma de decisiones para seleccionar la  
vía de abordaje más conveniente. Una de las limita-
ciones del estudio es la muestra poblacional peque-
ña necesitando una experiencia más amplia a fines 
de extraer conclusiones más convincentes.  
Cabe mencionar, que dos pacientes que no cum-
plieron con los criterios de inclusión para la técnica 
(testículos altos y fijos), se realizó una vía combina-
da comenzando la disección mediante IPA y conti-
nuando con inguinotomía para lograr el descenso 
testicular completo. La vía combinada permitió faci-
litar la disección y posterior descenso de la gónada. 
Esta técnica intenta minimizar las posibles compli-
caciones quirúrgicas que pudieren producirse en 
este tipo de pacientes aportando al cirujano una 
forma más sencilla de tratamiento. Por el contrario, 
no pretende remplazar otras técnicas o vías de 
abordajes que estén acorde al contexto de cada 
paciente en particular y experiencia del cirujano. 
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El pene oculto es una patología relativamente rara caracterizada por un conjunto de anor-
malidades que tienen en común la presencia de un pene poco aparente a la vista. Pene ocul-

to, inospicuo, enterrado, escondido, empalmado, atrapado, son sinónimos de la misma patología. Clínicamen-
te se manifiesta por un eje del pene poco visible, escondido o atrapado por las capas de prepucio, escroto y 
pared abdominal. 
Puede ser congénito o adquirido, secundaria a una cirugía de circuncisión, hidrocele, hernia inguinal, hipospa-
dias o epispadias.. 
El objetivo de la presentación es reportar nuestra experiencia en el tratamiento quirúrgico del pene oculto, 
analizando los resultados estéticos y funcionales e informar una revisión de la literatura. 
Un total de tres pacientes fueron tratados quirúrgicamente utilizando la técnica descripta por  Maizels simpli-
ficada. Todos los pacientes fueron tratados en el primer año de vida (7 a 11 meses de edad) entre 2007 y 
2010. En dos casos existía el antecedente de infecciones urinarias a repetición. Ningún paciente tuvo antece-
dentes de cirugías previas. Clínicamente los pacientes mostraban atrapamiento y retención de orina, con abul-
tamiento de la región genital, dermatitis amoniacal en la zona genital vecina, desaparición  del ángulo peno 
escrotal, fimosis puntiforme severa, y pene no visible.  
En todos los pacientes se logró un adecuado resultado estético con alargamiento y rectificación del eje del 
pene comparado con el tamaño y curvatura del preoperatorio. 
No tuvimos complicaciones intraoperatorias ni posoperatorias inmediatas. 
El alta médica fue otorgada en el día tras comprobar la adecuada tolerancia oral y la primera micción, con 
vendaje, antibióticoprofilaxis y analgésicos orales. 
 
Palabras clave: Pene oculto – Escondido – Enterrado – Técnica de Maizels  
 
 
 

ResumenResumen  



The concealed penis is a relatively uncommon pathology characterized by a set of abnormali-
ties that have in common the presence of a penis little apparent to the eye. Hidden penis, 

buried, hidden, spliced, trapped, are synonyms of the same pathology. Clinically it is manifested by an incon-
spicuous penis shaft, hidden or trapped by layers of foreskin, scrotum and abdominal wall. 
It can be congenital or acquired secondary to circumcision surgery, hydrocele, inguinal hernia, hypospadias or 
epispadias. 
The aim of the presentation is to report our experience in the surgical treatment of concealed penis, analyz-
ing the aesthetic and functional results and report a review of the literature. 
A total of three patients were treated surgically using a simplified technique described by Maizels. All patients 
were treated in the first year of life (7-11 months old) between 2007 and 2010. In two cases there was a his-
tory of recurrent urinary tract infections. No patient had a history of previous surgery. Clinically, patients 
showed entrapment and retention of urine, with bulging of the genital region, ammoniacal dermatitis in the 
genital area neighboring disappearance penoscrotal angle, punctate severe phimosis and penis visible. 
All patients achieved an adequate elongation and aesthetic result with penile shaft rectification compared to 
the size and curvature of preoperatively. 
There were no intraoperative or immediate postoperative complications. 
The discharge was granted on the day after checking proper oral tolerance and the first void, with dressing, 
antibiotic prophylaxis and oral analgesics. 
 
Index words: Hidden penis - Buried - Maizels technique 
 
 
 

O pénis é oculto relativamente rara caracterizada por um conjunto de anomalias que têm em 
comum a presença de um pénis pouco aparente para o olho. Pênis oculto, inospicuo, enterrado, 

escondido, emendados, preso, são sinônimos de uma mesma patologia. Clinicamente manifesta-se por um 
eixo do pênis discreto, escondido ou preso por camadas de escroto, prepúcio e parede abdominal. 
Ela pode ser congênita ou adquirida secundária a cirurgia de circuncisão, hidrocele, hérnia inguinal, hipospádia 
ou epispadia .. 
O objetivo da apresentação é relatar a nossa experiência no tratamento cirúrgico do pênis escondido, analis-
ando os resultados estéticos e funcionais e apresentar uma revisão da literatura. 
Um total de três pacientes foram tratados cirurgicamente utilizando a técnica descrita por Maizels simplifica-
dos. Todos os pacientes foram tratados no primeiro ano de vida (7-11 meses de idade) entre 2007 e 2010. 
Em dois casos, houve uma história de infecções urinária de repetição. Nenhum paciente teve uma história de 
cirurgia anterior. Clinicamente, os pacientes apresentaram o aprisionamento e retenção de urina, com abau-
lamento da região genital, dermatite amoniacal no genital vizinho desaparecimento ângulo área peno escrotal, 
fimose grave punctata e pênis visível. 
Todos eles apresentaram um alongamento adequado e resultado estético com rectificação pénis eixo em 
comparação com o tamanho e a curvatura do pré-operatório. 
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No intra-operatório ou complicações pós-operatórias foram imediatos. 
A descarga foi concedida no dia após a verificação de tolerância oral adequada e do vazio em primeiro lugar, 
com a profilaxia, molho de antibióticos e analgésicos orais. 
 
Palavras-chave: Pênis escondido - Buried - Maizels técnica 
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El pene oculto es una patología 
relativamente rara caracteriza-

da por un conjunto de anormalidades que tienen en 
común la presencia de un pene poco aparente a la 
vista. Pene oculto, inospicuo, enterrado, escondido, 
empalmado, atrapado, son sinónimos de la misma 
patología. Clínicamente se manifiesta por un eje del 
pene poco visible, escondido o atrapado por las 
capas de prepucio, escroto y pared abdominal1-3. 
Puede ser congénito o adquirido, secundaria a una 
cirugía de circuncisión, hidrocele, hernia inguinal, 
hipospadias o epispadias2. 
El objetivo de la presentación es reportar nuestra 
experiencia en el tratamiento quirúrgico del pene 
oculto, analizando los resultados estéticos y funcio-
nales e informar una revisión de la literatura. 
 
 

Un total de tres pa-
cientes fueron tratados 

quirúrgicamente utilizando la técnica descripta por  
Maizels simplificada. Todos los pacientes fueron 
operados en el primer año de vida (7 a 11 meses) 
entre 2007 y 2010.  
En los tres casos los pacientes fueron derivados 
por sus pediatras de cabecera con diagnóstico de 
pene oculto. En dos casos existía el antecedente de 
infecciones urinarias a repetición. Ningún paciente 
tuvo antecedentes de cirugías previas. 
Clínicamente los pacientes mostraban atrapamiento 
y retención de orina, con abultamiento de la región 
genital, y dermatitis amoniacal en la zona genital 
vecina.  

Al examen físico mostraban abultamiento de la re-
gión genital, desaparición del ángulo peno escrotal, 
fimosis puntiforme severa y pene no visible. Ambos 
testículos palpables normales en bolsa. (Figura 1). 
Orinaban por rebosamiento y a presión. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1: Pene oculto o desaparecido, eje del pene 
cubierto por prepucio, escroto y capas de la pared 
abdominal. Orina atrapada por el prepucio. 
 
 
Técnica Quirúrgica: 
El paciente es posicionado en decúbito dorsal. Se rea-
liza anestesia general y bloqueo regional supra púbico 
para analgesia posoperatoria. Los pasos de la  inter-
vención son los siguientes: 

IntroducciónIntroducción  

Material y MétodoMaterial y Método  



-Retracción de prepucio (Figura 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2: Retracción del prepucio que muestra 
una fimosis puntiforme e implantación ectópica del 
escroto. 
 
-Apertura y resección del anillo fimótico para ex-
poner el glande (Figura3). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 3: Resección del anillo fimótico 

-Se coloca un punto en el  glande para facilitar la ma-
nipulación quirúrgica. Se realiza incisión subcoronal a 
3 mm del surco balano prepucial y se esqueletiza el 
pene hasta su base, liberando las adherencias que in-
cluyen el ligamento suspensorio para lograr una ade-
cuada  exposición del eje peneano (Figura 4). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 4: Liberación del pene. 
 
-Resección de la grasa pre púbica e inguinal. Fijación 
desde el dartos o aponeurosis de la pared abdominal, 
hasta la albugínea de la cara dorsal, laterales y ventra-
les del pene. En este paso evitamos tocar la uretra a 
diferencia de las técnicas anteriormente descriptas. 
-Se afrontan los bordes para realizar colgajo ventral y 
se sutura a la piel en la línea media y subcoronal con 
puntos simples con polidioxanona 6-0 (Figura 5)  

Figura 5: Movilización del colgajo. 
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-Se realiza la reconstrucción del colgajo ventral con 
escrotoplastia a puntos separados simples reabsor-
bibles 6-0 (Figura 6). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 6: Aspecto estético de la reconstrucción.   
-Vendaje compresivo. 
 
A todos los pacientes se les realizó un análisis de 
orina en la segunda semana del posoperatorio 
 
 

Todos los pacientes recibieron 
antibioticoprofilaxis preoperatoria 

la cual fue mantenida durante siete días en el poso-
peratorio. 
En ningún paciente se movilizó la uretra. 
En todos los pacientes se logró un adecuado resul-
tado estético con alargamiento y rectificación del 
eje del pene comparado con el tamaño y curvatura 
del preoperatorio. 
No tuvimos complicaciones intraoperatorias ni po-
soperatorias inmediatas. 
El alta médica fue otorgada en el día tras compro-
bar la adecuada tolerancia oral y la primera mic-
ción, con vendaje, antibióticoprofilaxis y analgésicos 

orales. 
El primer control posoperatorio fue realizado a las 48 
horas donde se realizó curación local.   
Funcionalmente el chorro miccional fue adecuado y 
emitido por el meato uretral normalmente posiciona-
do sin atrapamiento de orina 
Todos los pacientes tuvieron erecciones rectas con 
ángulo peno escrotal normal (dato obtenido del 
anamnesis con los padres en dos pacientes y uno veri-
ficado en la consulta). 
Un paciente tuvo una dehisencia parcial de dos pun-
tos a nivel de la neo unión penoescrotal, la cual fue 
tratada con medidas locales no teniendo repercusión 
en el aspecto estético final. 
El análisis de orina efectuado en la segunda semana 
del posoperatorio fue normal en los tres casos. 
No tuvimos reporte de complicaciones en el posope-
ratorio alejado. 
 
 

Pene oculto, indiscernible, incons-
picuo, se utilizan como sinónimos 

de una misma patología que es muy  poco común. 
En centros de referencia con alto reclutamiento de 
patología se llegan a reportar de dos a ocho casos 
por año. 
Esta patología comprende tres variedades anatómi-
cas y clínicas distintas que son: pene membranoso, 
pene oculto y pene atrapado1-3. 
En la primera  de estas alteraciones hay una ano-
malía en la piel escrotal redundante con una im-
plantación alta sobre el eje ventral del pene, el cual 
es apenas visible. Se trata de una malformación 
congénita donde dónde no hay una fijación adecua-
da de la piel de la base del pene a los tejidos facia-
les profundos de la base del falo, esto permite que 
la piel se deslice fácilmente haciendo poco visible 
el pene. Los cuerpos cavernosos, esponjosos y la 
uretra son normales4-7. 
En el pene oculto el defecto existente es el exceso 

ResultadosResultados  
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de grasa a nivel supra púbico, lo cual no permite 
que el pene se vea de un tamaño adecuado8,9.  
El pene atrapado es una anomalía adquirida, poste-
rior a una circuncisión donde se corta excesiva-
mente  la piel ventral10-13, en ese caso el pene se 
retrae hacia el escroto y la piel de su base puede 
formar una cicatriz sobre el falo retraído quedan-
do la base del glande pegada al escroto, esta varie-
dad siempre requiere un tratamiento quirúrgi-
co14,15. Esta patología también fue descripta secun-
daria a la cicatrización de una cirugía de hidrocele, 
hernia, hipospadias y epispadias1-3. 
En los pacientes adultos otros procedimientos que 
pueden causar esta deformidad son la abdomino-
plastia, liposucción abdominal, y procedimientos 
para alargamiento de pene16,17. 
El diagnóstico puede pasar desapercibido o inter-
pretarse como una simple fimosis, llevando a reali-
zar procedimientos no indicados como la circunci-
sión y provocando complicaciones complejas y difí-
ciles de reparar. 
Las indicaciones para corrección quirúrgica son: el 
aspecto estético, funcional, dificultad para la mic-
ción, retención urinaria, globo prepucial, orina por 
rebosamiento a presión, dificultad para realizar 
higiene, balanopostitis e infección de vías urinarias 
recurrentes17. 
Las complicaciones posoperatorias descriptas son 
recidiva, linfedema posoperatorio, hipertrofia y 
retracción de las cictrices18,19.   
Las infecciones locales son poco frecuentes y res-
ponden adecuadamente al tratamiento antibiótico, 
aunque fueron reportadas revisiones quirúrgicas en 
4% de los pacientes operados20,21. 
La recurrencia fue reportada en 5,3%22. 
Hay una diversidad de técnicas propuestas para pa-
cientes pediátricos y adultos  que pueden ser em-
pleadas para la corrección de esta patología sin em-
bargo todas tienen el mismo principio que es el de 

unir el eje del pene a las capas de la piel escrotal18-

23. 
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El trasplante de pulmón se ha convertido en una terapia aceptada para pacientes con enfer-
medad pulmonar terminal efectuándose más de 38.000 trasplantes alrededor del mundo, prin-

cipalmente en adultos; sólo unos 1.600 trasplantes se han llevado a cabo en pacientes menores de 18 años. 
En nuestro Hospital, fue aprobado en octubre de 1999 el Programa de Trasplante de Pulmón como Equipo 
Habilitado para llevar adelante la práctica del mismo en niños.      
El presente artículo describe la actividad desarrollada por el equipo de trasplante desde su habilitación hasta 
la fecha.  
Cuarenta y un pacientes fueron referidos al Programa de Trasplante de Pulmón para evaluar la indicación y la 
aptitud para recibir un trasplante de pulmón. Se registró la edad, diagnóstico, estadío funcional respiratorio y 
presencia de contraindicaciones para trasplante. En caso de no ingresar en lista de espera se determinó la 
causa de la negativa; y en aquellos que fueron considerados aptos para trasplante se describe la evolución en 
la lista de espera, si recibieron o no el órgano, complicaciones y sobrevida presentada tanto en lista de espe-
ra como luego del trasplante.  
Entre octubre de 1999 y mayo de 2012 fueron evaluados 41 pacientes con un rango de edad de 2 a 17 años 
(media 11 años, mediana 13 años).  
El diagnóstico de la patología de base fue enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) en 19 casos, uno 
de ellos con agammaglobulinemia relacionada al X; fibrosis quística (FQ) en 14;  hipertensión pulmonar pri-
maria (HPP) en 7, uno de éstos presentaba también transposición de grandes vasos corregida; y un caso de 
neumonía intersticial. 
De los 41 pacientes evaluados, 24 ingresaron en lista de espera para trasplante pulmonar, 15 fueron conside-
rados no aptos para trasplante y 2 permanecen aún en evaluación. 
Los motivos de no inclusión en lista de espera fueron los siguientes: negativa familiar en 5 casos y negativa del 
paciente en otro; severidad del compromiso clínico en 5 pacientes; soporte social y nutricional inadecuado 
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en 3 casos; y antecedentes de cirugías previas (lobectomía y neumonectomía) en uno.  
De los 24 pacientes incluídos en lista de espera, uno se inscribió en otra institución; 2 pasaron a lista de tras-
plante cardiopulmonar debido a deterioro de su función cardíaca, ambos fallecieron en lista de espera; 7 pa-
cientes murieron esperando el órgano; 3 se encuentran aún en lista de espera; y 12 niños recibieron un tras-
plante pulmonar bilateral: cuatro de 16 años, cuatro de 13 años, dos de 11 años y dos de 17 y 14 años de 
edad, respectivamente.  
El diagnóstico de los pacientes trasplantados fue EPOC en 5, FQ en 5, bronquiolitis obliterante en 1, e hiper-
tensión pulmonar primaria en el restante. 
La media en asistencia respiratoria mecánica (ARM) fue de 12 días (rango 1 a 40 días) y el tiempo medio de 
estadía hospitalaria fue de 40 días (rango 26 a 62 días). 
Seis pacientes fallecieron; dos por sepsis a los 17 y 28 meses postrasplante; uno por reactivación de CMV a 
los 6 meses; uno por infección pulmonar a los 17 meses; otro por fallo renal a los 40 días y el restante por 
tromboembolismo pulmonar a los 21 días postrasplante. 
Seis pacientes permanecen vivos luego de 6 años, 4 años, 13 meses, 7 meses, 4 meses y 3 meses después del 
trasplante. 
La sobrevida global es de 75% al año (6/8); 33% a los 3 años (2/6) y 25% a los 5 años (1/4).  
Todos los pacientes trasplantados fueron colocados en circulación extracorpórea durante el trasplante.  
Creemos que la actividad iniciada por el grupo de trasplante de pulmón ofrece una alternativa terapéutica a 
muchos niños que hasta entonces carecían de ella en nuestro país. 
 
Palabras clave: Trasplante - Pulmón   
 
 

Lung transplantation has become an accepted therapy for patients with terminal lung disease 
effected over 38,000 transplants worldwide, mainly in adults, only about 1,600 transplants ha-

ve been performed in patients under 18 years. 
In our hospital, the Lung Transplant Program was approved in October 1999, for clinical practice in children. 
This paper describes the activity of the transplant team from qualification to date. 
Forty-one patients were referred to the Lung Transplant Program to evaluate the indication and the ability to 
receive a lung transplant. We recorded age, diagnosis, functional respiratory and contraindications for trans-
plantation. Failure to join the waiting list was determined the cause of the refusal, and in those who were 
considered suitable for transplantation describes the evolution in the waiting list, whether they received the 
organ, complications and survival in the waiting and after transplantation. 
Between October 1999 and May 2012 were evaluated 41 patients with an age range of 2-17 years (mean 11 
years, median 13 years). 
The diagnosis of the underlying disease was chronic obstructive pulmonary disease (COPD) in 19 cases, one 
with agammaglobulinemia related to X; cystic fibrosis (CF) in 14, primary pulmonary hypertension (PPH) in 
July, one of them also had corrected transposition of the great arteries, and one case of interstitial pneumo-
nia. 
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Of the 41 patients evaluated, 24 were admitted to the waiting list for lung transplantation, 15 were deemed 
unsuitable for transplantation and 2 are still under evaluation. 
The reasons for non-inclusion on the waiting list were: familiar negative in 5 cases and negative in another 
patient, the severity of clinical involvement in 5 patients, social support and inadequate nutrition in 3 cases, 
and history of prior surgery (lobectomy and pneumonectomy) in one. 
Of the 24 patients included in the waiting list, one was registered at another institution, 2 passed cardiopul-
monary transplant list due to deterioration of cardiac function, both died on the waiting list, 7 patients died 
waiting for organ, 3 are still waiting list, and 12 children received a bilateral lung transplantation: four of 16, 
four of 13 years, two aged 11 and two aged 17 and 14 years old respectively. 
The diagnosis of transplanted patients was COPD in 5, CF in 5, bronchiolitis obliterans in 1, and pulmonary 
hypertension in the remaining primary. 
The mean mechanical ventilation (ARM) was 12 days (range 1-40 days) and the mean length of stay was 40 
days (range 26-62 days). 
Six patients died, two from sepsis at 17 and 28 months after transplantation, one CMV reactivation at 6 
months, one lung infection at 17 months, another from renal failure at 40 days and the remaining by the pul-
monary thromboembolism 21 days after transplantation. 
Six patients remain alive after 6 years, 4 years, 13 months, 7 months, 4 months and 3 months after transplan-
tation. 
Overall survival is 75% per year (6/8), 33% at 3 years (2/6) and 25% at 5 years (1/4). 
All transplant patients were placed on cardiopulmonary bypass during transplantation. 
We believe that the activity started by the group of lung transplantation offers a therapeutic alternative for 
many children who previously lacked it in our country. 
 
Index words: Transplant - Lung 
 
 

O transplante de pulmão se tornou uma terapia aceitável para pacientes com doença pulmonar 
terminal efectuadas mais de 38.000 transplantes em todo o mundo, principalmente em adultos, 

apenas cerca de 1.600 transplantes foram realizados em pacientes com menos de 18 anos. 
Em nosso hospital, foi aprovado em outubro de 1999, o Programa de Transplante de Pulmão como compu-
tador habilitado para avançar a prática do que em crianças. 
Este artigo descreve a atividade da equipe de transplante de qualificação até à data. 
Quarenta e um pacientes foram encaminhados para o Programa de Transplante de Pulmão para avaliar a indi-
cação ea capacidade de receber um transplante de pulmão. Nós gravamos a idade, diagnóstico respiratório, 
funcional e contra-indicações para o transplante. Deixar de participar da lista de espera foi determinada a 
causa da recusa, e aqueles que foram considerados aptos para o transplante descreve a evolução da lista de 
espera, se eles receberam o corpo, complicações e sobrevivência lista apresentada tanto espera e depois do 
transplante. 
Entre outubro de 1999 e maio de 2012 foram avaliados 41 pacientes com idade entre 2-17 anos (média de 11 
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anos, com média de 13 anos). 
O diagnóstico da doença de base era a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) em 19 casos, com uma 
agamaglobulinemia relacionado com X; fibrose cística (FC) em 14, hipertensão pulmonar primária (HPP), em 
julho, um deles também transposição corrigida das grandes artérias, e um caso de pneumonia intersticial. 
Dos 41 pacientes avaliados, 24 foram admitidos na lista de espera para o transplante de pulmão, 15 foram 
considerados impróprios para o transplante e dois ainda estão sob avaliação. 
As razões para a não-inclusão na lista de espera foram: negativa familiar em cinco casos e negativa em outro 
paciente, a gravidade do envolvimento clínico em 5 pacientes, apoio social e nutrição inadequada em três ca-
sos, e história de cirurgia prévia (lobectomia e pneumectomia) em um. 
Dos 24 pacientes incluídos na lista de espera, foi registrado em outra instituição, 2 passou lista de transplante 
cardiopulmonar devido à deterioração da função cardíaca, ambos morreram na lista de espera, sete pacientes 
morreram à espera de órgãos, três ainda estão lista de espera, e 12 crianças receberam um transplante de 
pulmão bilateral: quatro de 16, quatro de 13 anos, dois com 11 anos e dois de 17 anos e 14 anos, respectiva-
mente. 
O diagnóstico foi DPOC pacientes transplantados maio, CF 5, bronquiolite obliterante em 1, e hipertensão 
pulmonar primária no restante. 
A ventilação mecânica média (ARM) foi de 12 dias (intervalo de 1-40 dias) eo tempo médio de permanência 
foi de 40 dias (intervalo de 26-62 dias). 
Seis pacientes morreram, dois de sepse em 17 e 28 meses após o transplante, uma reactivação do CMV em 6 
meses, uma infecção pulmonar aos 17 meses, outra de insuficiência renal em 40 dias, eo restante pelo trom-
boembolismo pulmonar 21 dias após o transplante. 
Seis pacientes continuam vivos depois de 6 anos, 4 anos, 13 meses, 7 meses, 4 meses e 3 meses após o trans-
plante. 
A sobrevivência global é de 75% por ano (6/8), 33% em 3 anos (2/6) e 25% em 5 anos (1/4). 
Todos os doentes transplantados foram colocados em circulação extracorpórea durante o transplante. 
Acreditamos que a atividade iniciada pelo grupo de transplante pulmonar oferece uma alternativa terapêutica 
para muitas crianças que anteriormente não tinham isso em nosso país. 
 
Palavras-chave: Transplante - Pulmão 
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La historia del trasplante de pul-
món comienza con los trabajos 

de experimentación realizados por Demikov en 
1947 y Metras en 1950. En nuestro país Lanari y 
Croxatto llevaron a cabo trasplantes de pulmón de 
manera experimental en caninos en 19511,2. Estos 
estudios fueron los cimientos para la posterior apli-
cación clínica en humanos.  
El primer trasplante en humanos fue realizado por 

Hardy en 19633, injertando el pulmón de un do-
nante fallecido debido a un infarto miocárdico ma-
sivo, en un hombre de 58 años con cáncer de pul-
món. Entre 1963 y 1974, fueron realizados 36 
trasplantes en distintos centros en todo el mundo, 
pero sólo 2 pacientes tuvieron sobrevida mayor a 
1 mes4. Con la introducción de la ciclosporina co-
mo agente inmunosupresor en los años ochenta 
comienza la etapa de aplicación clínica del trasplan-
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te de pulmón. En 1981, se trasplanta con éxito el 
primer bloque cardiopulmonar, luego Cooper en 
1983 consigue sobrevida alejada mediante un tras-
plante unilateral en un paciente con fibrosis pulmo-
nar y en 1986 introduce el trasplante bilateral en 
un paciente con enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica5-7. 
Desde entonces el trasplante de pulmón se ha 
convertido en una terapia aceptada para pacientes 
con enfermedad pulmonar terminal8,9 efectuándose 
más de 38.000 trasplantes alrededor del mundo, 
principalmente en adultos; sólo unos 1.600 tras-
plantes se han llevado a cabo en pacientes meno-
res de 18 años10. 
Sin duda alguna, la aplicación del trasplante de pul-
món en niños es una extensión directa de la expe-
riencia lograda en adultos; sin embargo existen 
marcadas diferencias mas allá de la obvia discre-
pancia de tamaño entre donante y receptor. A pe-
sar de que muchas de las indicaciones son simila-
res, el enfisema pulmonar, la indicación más fre-
cuente en adultos, (y con el mejor pronóstico pos-
trasplante), es prácticamente inexistente en niños. 
Por el contrario, las enfermedades vasculares del 
pulmón, con o sin cardiopatía congénita asociada, y 
las enfermedades genéticas con alto compomente 
infeccioso como la fibrosis quística (consideradas 
como de alto riesgo para trasplante) son las más 
frecuentes en pediatría8. 
En nuestro Hospital, luego de un vasto trabajo en 
cirugía experimental11-22, fué aprobado en octubre 
de 1999 por el Instituto Nacional Coordinador 
Unico de Ablación e Implante de órganos y tejidos 
el Programa de Trasplante de Pulmón como Equi-
po Habilitado para llevar adelante la práctica del 
mismo en niños.      
El presente artículo describe la actividad desarro-
llada por el equipo de trasplante desde su habilita-
ción hasta la fecha.  

Población 
Cuarenta y un pacientes 

fueron referidos al Programa de Trasplante de Pul-
món para evaluar la indicación  y la aptitud para reci-
bir un trasplante de pulmón. Se registró la edad, diag-
nóstico, estadío funcional respiratorio y presencia de 
contraindicaciones para trasplante. En caso de no in-
gresar en lista de espera se determinó la causa de la 
negativa; y en aquellos que fueron considerados aptos 
para trasplante se describe la evolución en la lista de 
espera, si recibieron o no el órgano, complicaciones y 
sobrevida presentada tanto en lista de espera como 
luego del trasplante.  
 
Indicaciones de Trasplante 
Fueron consideradas como indicaciones de trasplante 
aquellos pacientes con enfermedad pulmonar terminal 
sin tratamiento médico efectivo disponible, con una 
expectativa de vida menor a los 2 o 3 años, con capa-
cidad potencial de rehabilitación, estado nutricional 
aceptable (80-120% de peso corporal ideal), y un me-
dio de contención familiar y cobertura social satisfac-
torios. 
Si bien existen pequeñas diferencias en los paráme-
tros entre las distintas etiologías en cuanto al estadío 
funcional, se consideran como indicación de trasplan-
te los siguientes valores: volumen espiratorio forzado 
(FEV1) < 30%, presión parcial de oxígeno en sangre 
arterial (PaO2) < 55 mm Hg, presión parcial de dióxi-
do de carbono en sangre arterial (CO2) > 50 mm Hg.  
También se tuvieron en cuenta otros parámetros clí-
nicos como el incremento en la frecuencia y en la se-
veridad de las exacerbaciones de la enfermedad, la 
aparición de hipertensión pulmonar secundaria, y el 
aumento en los requerimientos o uso continuo de 
oxígeno. 
En los casos de pacientes con hipertensión pulmo-
nar primaria se considera una clase funcional III o 
IV según la New York Heart Association, y presio-

Material y MétodoMaterial y Método  
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nes medias de aurícula derecha y de arteria pulmo-
nar mayores a 10 y 50 mm Hg respectivamente en 
estudios hemodinámicos por cateterismo o radio-
isotópicos. 
 
Contraindicaciones 
Absolutas: Inestabilidad hemodinámica, disfunción 
cerebral, sepsis, infección sistémica no controlada, 
síndrome inmunodeficiencia adquirida, neoplasias 
no curadas, disfunción significativa de otros órga-
nos vitales (riñón, hígado), enfermedad vascular o 
del colágeno que pueda afectar el pulmón implanta-
do, no acatamiento del tratamiento médico indica-
do. 
Relativas: Malnutrición, presencia de organismos 
multirresistentes en los cultivos de esputo, cirugías 
torácicas previas, diabetes, trastornos psiquiátricos, 
soporte familiar y social inadecuado. 
 
Selección donante 
Edad menor a 65 años, historia de enfermedad pul-
monar negativa, radiografía de tórax sin imágenes 
patológicas, oxigenación adecuada (presión parcial 
de oxígeno arterial mayor a 300 mm Hg con una 
fracción inspirada de oxígeno de 100%), examen 
broncoscópico normal. 
 
Ablación 
A través de una esternotomía mediana el pericar-
dio y ambas pleuras fueron abiertos, se disecaron y 
repararon las venas cavas superior e inferior, aorta 
ascendente y el tronco de arteria pulmonar. Una 
infusión endovenosa de 300 UI/Kg de heparina se 
aplicó en una vena periférica, se realizó una jareta 
de nylon 5/0 (Prolene®) en el tronco de la arteria 
pulmonar, y se canuló la misma con una cánula aór-
tica n° 14 a 20 (dlp®); luego se administró 500 mcg 
de prostaglandina PGE1 (Alprostadil®), ambas ve-
nas cavas fueron ligadas o seccionadas, la aorta as-
cendente clampeada, la orejuela de la aurícula iz-

quierda fue seccionada y ambos pulmones perfundi-
dos a través de la cánula en la arteria pulmonar con 
solución de Euro-Collins, Wisconsin, LPD o HTK 
fría (4°C) a 40 cm H2O de presión hasta obtener 
salida de la solución limpia (sin restos de sangre) 
por la orejuela izquierda. El corazón fue removido 
y luego se extrajeron los pulmones insuflados al 
final de la inspiración (final de volumen tidal) con la 
tráquea clampleada; las arterias pulmonares, los 
bronquios fuentes y un rodete de aurícula izquierda 
de 5 mm englobando la desembocadura de las ve-
nas pulmonares de ambos lados fueron disecados y 
seccionados manteniendo el órgano insuflado de-
jando los pedículos lo más largo posible. 
 
Implante 
Una estereotomía transversa bilateral tranesternal 
(“clamshell”) en el cuarto espacio intercostal permitió 
disecar las estructuras de los hilios pulmonares y cla-
mpearlas proximalmente para realizar la neumonecto-
mía y el implante bilateral de manera secuencial. El 
pulmón donante fue implantado uniendo los elemen-
tos del pedículo en el siguiente orden: bronquio, arte-
ria y aurícula. El bronquio se anastomosó mediante 
sutura continua de poligalactina 910 (Vicryl®) o poli-
dixanona (PDS®) 4/0 en la porción membranosa y 
puntos en equis del mismo material en la porción car-
tilaginosa. La anastomosis de la arteria pulmonar y de 
la aurícula izquierda se llevaron a cabo empleando 
sutura continua de nylon (Prolene®) 5/0.  
En todos los casos se encuentra preparado en quiró-
fano el equipo de circulación extracorpórea (CEC). 
Las indicación de CEC durante el implante es la pre-
sencia de inestabilidad hemodinámica, hipertensión 
pulmonar refractaria o hipoxemia.     
 
Inmunosupresión y seguimiento 
Los pacientes trasplantados recibieron inmunosupre-
sión con triple esquema: corticoides, azatioprina o 
micofenolato y ciclosporina o tracholimus.  
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Todos fueron sometidos a broncoscopías periódi-
cas regladas o según necesidad diagnóstica para 
pesquisa de rechazo o infección del injerto.  
 
 

Entre octubre de 1999 y mayo de 
2012 fueron evaluados 41 pacien-

tes con un rango de edad de 2 a 17 años (media 11 
años, mediana 13 años).  
El diagnóstico de la patología de base fue enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) en 19 
casos, uno de ellos con agammaglobulinemia rela-
cionada al X; fibrosis quística en 14; hipertensión 
pulmonar primaria (HPP) en 7, uno de éstos pre-
sentaba también transposición de grandes vasos 
corregida; y uno neumonía intersticial. 
De los 41 pacientes evaluados, 24 ingresaron en 
lista de espera para trasplante pulmonar, 15 fueron 
considerados no aptos para trasplante y 2 perma-
necen aún en evaluación. 
De los pacientes no incluídos en lista de espera el 
motivo fue negativa familiar en 5 casos y negativa 
del paciente en otro. Cinco fueron excluídos debi-
do a la severidad del compromiso clínico; 3 debido 
a soporte social y nutricional inadecuado; y el res-
tante por el antecedente de cirugías previas 
(lobectomía y neumonectomía).  
De los 24 pacientes incluídos en lista de espera, 
uno se inscribió en otra institución; 2 pasaron a 
lista de trasplante cardiopulmonar debido a dete-
rioro de su función cardíaca, ambos fallecieron en 
lista de espera; 7 pacientes murieron esperando el 
órgano; 5 se encuentran aún en lista de espera; y 
12 niños recibieron un trasplante pulmonar bilate-
ral: cuatro de 16 años, cuatro de 13 años, dos de 
 11 años y dos de 17 y 14 años de edad, res-
pectivamente.  
El diagnóstico de los pacientes trasplantados fue 
EPOC en 5, FQ en 5, bronquiolitis obliterante en 1, 
e hipertensión pulmonar primaria en el restante. 

La media en asistencia respiratoria mecánica (ARM) 
fue de 12 días (rango 1 a 40 días) y el tiempo me-
dio de estadía hospitalaria fue de 40 días (rango 26 
a 62 días). 
Seis pacientes fallecieron; dos por sepsis a los 17 y 28 
meses postrasplante; uno por reactivación de CMV a 
los 6 meses; uno por infección pulmonar a los 17 me-
ses; otro por fallo renal a los 40 días y el restante por 
tromboembolismo pulmonar a los 21 días postras-
plante. 
Seis pacientes permanecen vivos luego de 6 años, 4 
años, 13 meses, 7 meses, 4 meses y 3 meses después 
del trasplante, respectivamente. 
La sobrevida global es de 75% al año (6/8); 33% a los 
3 años (2/6) y 25% a los 5 años (1/4) (Figura 1).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1: Sobrevida global al año, 3 años y 5 años postras-
plante. 

 
 
Los siete pacientes que fallecieron en lista de tras-
plante esperaron el órgano entre 7 días y 16 meses; 
mientras que los tres pacientes que permanecen en 
lista de espera llevan en la misma entre 8 y 24 meses. 
Los primeros 7 pacientes que fueron trasplantados 
recibieron el órgano después de 16, 12, 3, 20, 34, 19 
y 41 meses de su inscripción en lista de espera, res-
pectivamente. Los cinco últimos se trasplantaron lue-
go de 8 días, 10 meses, 3 meses, 11 meses y 54 meses 
de inscripción (todos ingresaron en lista de emergen-
cia nacional). 

ResultadosResultados  

Dr. M. Boglione y Col.                    Rev. De Cir. Infantil 2013   83 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

1 año 3 años 5 años



La primera, una niña de 13 años con diagnóstico de 
fibrosis quística tuvo un episodio de sangrado auri-
cular durante el implante del segundo pulmón 
(izquierdo) que condicionó una secuela neurológica 
severa, por lo que debió ser traqueostomizada al 
salir de la asistencia respiratoria mecánica. A los 11 
meses postraplante se le practicó una funduplicatu-
ra gástrica con técnica de Nissen y gastrostomía 
para alimentación. Siempre mantuvo una adecuada 
función pulmonar (sin requerimientos de oxígeno). 
Falleció a los 16 meses postrasplante debido a sep-
sis con fallo multisistémico. 
El segundo, un varón de 11 años con diagnóstico 
de bronquiolitis obliterante secundaria a infección 
por adenovirus al año de edad, fue retirado de 
ARM al 5° día postrasplante y dado de alta al 28° 
día posperatorio. Se le colocó un “stent” en bron-
quio fuente izquierdo al 3° mes debido a estenosis 
del mismo. Mantuvo buena función pulmonar (sin 
requerimientos de oxígeno, actividad física normal, 
FEV1 65%) hasta que al quinto mes y medio pos-
trasplante falleció debido a una infección aguda por 
reactivación de CMV confirmada mediante necrop-
sia. 
El tercero, un paciente de sexo masculino de 16 
años, con diagnóstico de EPOC posviral desde el 
año de vida, fue extubado al 4° día postrasplante. 
En su evolución presentó un episodio de rechazo 
leve que fue tratado con pulsos de esteroides y 
más tarde un episodio de hemorragia digestiva sin 
hallazgos patológicos en la endoscopía. Mantuvo 
buena función respiratoria (sin requerimientos de 
oxígeno, práctica de tenis y fútbol, FEV1 68%) hasta 
los 27 meses postrasplante cuando falleció luego de 
un cuadro de sepsis de 36 horas de evolución.  
El cuarto paciente, una niña de 16 años con diag-
nóstico de EPOC fue extubada al 21º día posopera-
torio debido a una paresia diafragmática y dada de 
alta al 62º día postrasplante. Presentó un cuadro de 
psicosis asociada a esteroides por lo que recibió 

medicación. Luego de 5 años y 4 meses mantiene 
excelente función respiratoria; fue derivada a otra 
Institución para su seguimiento en la adultez.  
El quinto, una niña de 16 años con diagnóstico de 
EPOC debió ser traqueostomizada debido a paresia 
diafragmática hasta ser decanulada al 40º día postras-
plante. Falleció 17 meses después debido a infección 
pulmonar.  
El sexto paciente, un varón de 13 años con diagnósti-
co de EPOC desde el año de edad fue extubado al 9º 
día y fue externado al 26º día posoperatorio. A los 3 
años y 5 meses luego del trasplante se encuentra asin-
tomático con una FEV1 de 54%.  
El séptimo, un varón de 13 años con diagnóstico de 
hipertensión pulmonar primaria, presentó sangrado 
en napa al final del procedimiento, que sólo respondió 
a la administración intravenosa de factor 7 
(Novoseven®). La hipovolemia condicionó un fallo 
renal que provocó la muerte del paciente a los 40 
días postrasplante.  
El octavo, se trata de un paciente de 17 años con fi-
brosis quística que se hallaba en asistencia respiratoria 
mecánica (ARM). Debido a hipercapnia severa fué 
asistido con un intercambiador de gases de membrana 
(NovaLung®) como puente al trasplante. Fue dado de 
alta a los 54 días postrasplante y 4 meses después se 
encuentra asintomático con un FEV1 de 85%.  
El noveno, una niña de 14 años con diagnóstico de 
fibrosis quística fue extubada al 2° día posoperatorio, 
y estuvo en condición de ser externada a los 15 días 
pero debió recibir antibioticoterapia intravenosa debi-
do a hemocultivo positivo para germen multirresis-
tente por lo que permaneció internada 35 días des-
pués del trasplante.  
El décimo es un paciente de 16 años con EPOC pos-
viral que fue extubado a los 3 días y dado de alta a los 
33 días. A los 6 meses se le colocó un “stent” metáli-
co en bronquio izquierdo debido a estenosis del mis-
mo. 
El undécimo es un varón de 11 años que padece 
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fibrosis quística. Debido a una severa asimetría to-
rácica debió reducirse el pulmón derecho donante 
mediante lobectomía inferior. Permaneció en ARM 
4 días y fue externado a los 45 días. Evolucionó con 
una parálisis diafragmática derecha que requirió 
plicatura a los 4 meses postrasplante. 
El duodécimo, se trata de una niña de 13 años con 
FQ que salió de ARM al primer día posoperatorio, 
pero presentó muerte súbita a los 21 días. La ne-
cropsia reveló tromboembolismo pulmonar con 
signos de sangrado.  
Todos los pacientes trasplantados fueron coloca-
dos en circulación extracorpórea durante el tras-
plante.   
La primera luego del episodio de sangrado auricu-
lar; el segundo debido a la imposibilidad de un co-
rrecto manejo de las secreciones bronquiales du-
rante la neumonectomía; y los restantes de manera 
programada para facilitar ambas neumonectomías, 
acelerar los implantes, y así poder disminuir el 
tiempo de isquemia de los pulmones.  
 
   

Si bien el trasplante de pulmón se 
ha convertido en una terapia acep-

tada para pacientes con enfermedad pulmonar ter-
minal8,9, la escasez de donantes aptos limita el em-
pleo de este procedimiento10. El número de órga-
nos cadavéricos disponibles se ha mantenido esta-
ble desde 1993, a pesar de la flexibilización de los 
criterios estándar de donación y el uso de más do-
nantes mayores y potencialmente marginales23,24. 
Esto, sumado al aumento en las indicaciones de 
trasplante, ha llevado a una duplicación del tiempo 
medio en lista de espera23 y a que aproximadamen-
te un 20 % de los pacientes en lista de espera fa-
llezca debido a la progresión de su enfermedad de 
base mientras aguarda la aparición de un órgano 
aceptable25. Los niños padecen más dificultades aún 
para acceder a un órgano debido a que la disponibi-

lidad se encuentra limitada por discrepancias de 
tamaño entre el potencial donante y el receptor.  
El trasplante lobar con donante vivo relacionado y no 
relacionado se introdujo en 199326 en respuesta a 
esta discrepancia creciente entre la oferta y la deman-
da de órganos aptos para trasplante; desde entonces 
muchos pacientes se han beneficiado con esta técni-
ca27. 
Clásicamente se han relacionado el tamaño del do-
nante y el receptor mediante medidas antropométri-
cas de las dimensiones del tórax en los pacientes y en 
las radiografías. Muchos investigadores estudiaron la 
influencia de la correlación del tamaño donante/
receptor y su discrepancia en la evolución de la fun-
ción pulmonar, así analizaron la capacidad vital28, capa-
cidad pulmonar total29 y el perímetro torácico subma-
mario como indicadores de compatibilidad de tama-
ño30. Egan sostiene que el tamaño pulmonar no se 
halla influenciado por el peso corporal31.  
Ha sido descripto que la técnica de sutura bronquial 
con telescopaje tiene mayor incidencia de estenosis, 
aunque permite adaptar mejor cabos de tamaño de-
sigual12,14, nosotros preferimos la técnica de anasto-
mosis términoterminal con puntos en equis en cartíla-
go y sutura contínua en la porción membranosa32. 
Si bien muchos centros incluyen en lista de espera a 
pacientes que se hallan en asistencia respiratoria me-
cánica, nuestro programa consideraba la ARM como 
contraindicación absoluta debido a que ha sido des-
cripta una mayor morbilidad y mortalidad de estos 
pacientes luego del trasplante22. Sin embargo, en el 
último año cambiamos este concepto y trasplantamos 
un paciente que se hallaba en ARM. El mismo además 
debió ser asistido con un con un intercambiador de 
gases de membrana (NovaLung®) como puente al 
trasplante debido a hipercapnia severa.  
El “pulmón artificial” (intercambiador de gases de 
membrana (NovaLung®))33-35, se utiliza como tera-
pia de sostén en casos extremos de hipercapnia 
que no responden a la terapia convencional respi-
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ratoria hasta que aparezca un donante. Tiene la 
ventaja que no necesita soporte circulatorio con 
bomba, pero la desventaja que no puede mantener-
se más de 30 días debido al compromiso vascular 
periférico que se genera al emplearse arteria y vena 
femoral para la colocación de las cánulas33. 
Coincidentemente con lo descripto acerca que la 
reactivación de la infección por CMV luego del 
trasplante de pulmón acarrea una mortalidad de 
hasta 30% en el episodio agudo36; ésta ha sido la 
causa de deceso de nuestro segundo paciente tras-
plantado.        
A pesar que sólo 24 pacientes ingresaron en lista 
para trasplante, otros 6 podrían haberse beneficia-
do de esta técnica, ya que de los 15 pacientes no 
incluídos en lista de espera por nuestro programa, 
6 de ellos cumplían con los requisitos necesarios 
para ingresar en la misma luego de evaluados, pero 
la familia en 5 casos y el propio paciente en el res-
tante se negaron a esta posibilidad.   
Ha sido claramente señalado que los pacientes tras-
plantados mejoran notablemente su calidad de vida, 
llegando en más del 80% de los casos, a desarrollar 
un actividad física sin restricciones10. En nuestra 
serie, los pacientes que permanecen vivos presen-
tan función respiratoria normal. Más aún, aquellos 
que fallecieron desarrollaban actividad física acorde 
a la edad hasta el día que se desencadenó el evento 
fatal; excepto la primera paciente que debido a una 
secuela neurológica severa se vió impedida de ha-
cerlo, y los dos  nios que fallecieron sin ser exter-
nados. 
En nuestra serie, la mortalidad en lista de espera es 
similar al número de pacientes trasplantados; sien-
do la negativa familiar y del paciente la principal 
causa de no ingreso en lista de espera.     
Creemos que la actividad iniciada por el grupo de 
trasplante de pulmón ofrece una alternativa tera-
péutica a muchos niños que hasta ahora carecían 

de ella en nuestro país.   
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Tratamiento quirúrgico del Síndrome de Poland. 

Clasificación y técnicas. 
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El Síndrome de Poland es un tipo de malformación congénita cuyo hallazgo principal es la apla-
sia unilateral de los fascículos costo-esternales del músculo pectoral mayor. Puede acompañar-

se de distintos grados de malformaciones condrocostales, de los tejidos blandos del hemitórax correspon-
diente y del miembro superior homolateral; lo que produce en mayor o en menor grado alteraciones morfo-
lógicas y estructurales en la caja torácica. 
El objetivo de este trabajo es analizar y describir la experiencia de nuestro servicio en el manejo quirúrgico 
del síndrome de Poland, analizando la utilidad de la clasificación propuesta, el enfoque quirúrgico, las técnicas 
utilizadas para la reconstrucción de la pared torácica y la corrección del componente estético, y los resulta-
dos a largo plazo. 
En el período comprendido entre enero 1987 y enero 2010, fueron evaluados en nuestro servicio 9.125 pa-
cientes con malformaciones de la pared torácica; de los cuales 400 pacientes presentaron Síndrome de Po-
land, lo que correspondió al 4,38% del total de las malformaciones. Según la clasificación propuesta, perten-
cen al GI 208 pacientes (52%), al GII 72 pacientes (18%) y al GIII 120 pacientes (30%). Trece pacientes 
(3,25%) presentaron malformación del miembro superior homolateral: 4 del GI (31%), 5 del GII (38 %) y 4 
del GIII (31%). 
En la fase reconstructiva fueron intervenidos quirúrgicamente 61 pacientes (15,25%), 19 pertenecientes al GII 
(31,2%) y 42 al GIII (68,8%). A los pacientes del grado II se les realizó toracoplastia para la corrección del 
pectus carinatum a una edad mediana de 13 años (rango: 4 a 16 años). La reconstrucción de la pared torácica 
en los pacientes de GIII se realizó en dos etapas: en la Primera Etapa fueron operados 15 pacientes (35,7%) y 
se utilizó colgajo de dorsal ancho en 10 pacientes, y colgajo de dorsal ancho más malla protésica en 5 pacien-
tes. 
Creemos que debido a que el Síndrome de Poland produce diversos grados de afectación de la pared toráci-
ca, deben considerarse diferentes variantes a la hora de definir la estrategia quirúrgica. 
 
Palabras clave: Síndrome de Poland – Toracoplastia  
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Poland syndrome is a congenital malformation type whose main finding is unilateral aplasia of 
the booklets cost-sternal pectoralis major muscle. May be accompanied by varying degrees of 

costochondral malformations, soft tissue corresponding hemithorax and ipsilateral upper limb, leading to a 
greater or lesser extent structural and morphological changes in the thorax. 
The aim of this paper is to analyze and describe the experience of our service in the surgical management of 
Poland syndrome, analyzing the usefulness of the proposed classification, surgical approach, techniques used 
for reconstruction of the chest wall and the correction of the component aesthetic, and long-term results. 
In the period between January 1987 and January 2010 were evaluated in our department 9125 patients with 
chest wall deformities, of which 400 patients had Poland syndrome, which corresponded to 4.38% of total 
malformations. According to the proposed classification, belong to GI 208 patients (52%), the GII 72 patients 
(18%) and GIII 120 patients (30%). Thirteen patients (3.25%) had ipsilateral upper limb malformation: 4 GI 
(31%), 5 of GII (38%) and 4 of GIII (31%). 
In the reconstructive phase were surgically 61 patients (15.25%), 19 belonging to GII (31.2%) and 42 to GIII 
(68.8%). A grade II patients underwent thoracoplasty for correction of pectus carinatum at a median age of 
13 years (range 4-16 years). The reconstruction of the chest wall in patients of GIII was conducted in two 
stages: in the first stage were operated 15 patients (35.7%) and latissimus dorsi flap used in 10 patients, and 
latissimus dorsi flap over prosthetic mesh in 5 patients. 
We believe that because Poland Syndrome produces varying degrees of chest wall involvement, different va-
riants to be considered when defining the surgical strategy. 
 
Index words: Poland Syndrome - Thoracoplasty 
 
 
 

A síndrome de Poland é um tipo de malformação congênita, cuja principal conclusão é aplasia 
unilateral do músculo peitoral folhetos custo-esternal importante. Pode ser acompanhado por 

vários graus de malformações costocondrais, hemitórax tecido mole correspondente e do membro superior 
ipsilateral, levando a um maior ou menor grau de alterações estruturais e morfológicas no tórax. 
O objetivo deste artigo é analisar e descrever a experiência do nosso serviço no tratamento cirúrgico da sín-
drome de Poland, análise da utilidade da proposta de classificação, a abordagem cirúrgica, as técnicas utiliza-
das para a reconstrução da parede torácica ea correção do componente resultados estéticos e de longo pra-
zo. 
No período entre janeiro de 1987 e janeiro de 2010 foram avaliados em nosso departamento de 9.125 pa-
cientes com deformidades da parede torácica, dos quais 400 pacientes tinham síndrome de Poland, que co-
rrespondeu a 4,38% do total de malformações. De acordo com a proposta de classificação, pertencem a pa-
cientes do GI 208 (52%), as GII 72 pacientes (18%) e 120 GIII pacientes (30%). Treze doentes (3,25%) apre-
sentava uma malformação membro superior ipsilateral: 4 GI (31%), 5 de GII (38%) e 4 de GIII (31%). 
Na fase de reconstrução foram cirurgicamente 61 pacientes (15,25%), 19 pertencentes ao GII (31,2%) e 42 a 
GIII (68,8%). A paciente de grau II sofreu toracoplastia para correção de pectus carinatum em uma idade me-
diana de 13 anos (variação 4-16 anos). A reconstrução da parede torácica em pacientes do GIII foi realizado 
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em duas etapas: na primeira etapa foram operados 15 pacientes (35,7%) e grande dorsal aba usada em 10 pa-
cientes, e latissimus aba dorsi sobre prótese de malha em 5 pacientes. 
Nós acreditamos que porque a Polónia Síndrome produz vários graus de envolvimento da parede torácica, 
diferentes variantes a serem consideradas quando da definição da estratégia cirúrgica. 
 
Palavras-chave: Síndrome de Poland - Toracoplastia 
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El Síndrome de Poland es un 
tipo de malformación congéni-

ta cuyo hallazgo principal es la aplasia unilateral de 
los fascículos costo-esternales del músculo pecto-
ral mayor. Puede acompañarse de distintos grados 
de malformaciones condrocostales, de los tejidos 
blandos del hemitórax correspondiente y del 
miembro superior homolateral; lo que produce en 
mayor o en menor grado alteraciones morfológi-
cas y estructurales en la caja torácica. 
Los pacientes con esta malformación no suelen 
tener dificultades para realizar una actividad física 
normal, pero las alteraciones morfológicas suelen 
ser una gran carga desde el punto de vista psicoló-
gico, dificultando el desempeño y desarrollo de 
una vida social plena. 
El abordaje y la elección de la estrategia terapeúti-
ca representa un verdadero desafio para el equipo 
médico tratante. La diversidad de formas con las 
que se presenta este síndrome según el grado de 
afectación osteocartilaginosa y de los tejidos blan-
dos, plantea la necesidad del conocimiento y utili-
zación de diversas tecnicas con el fin de poder co-
rregir el defecto.   
El objetivo de este trabajo es analizar y describir la 
experiencia de nuestro servicio en el manejo qui-
rúrgico del síndrome de Poland, analizando la utili-
dad de la clasificación propuesta, el enfoque qui-
rúrgico, las técnicas utilizadas para la reconstruc-
ción de la pared torácica y la corrección del com-
ponente estético, y los resultados a largo plazo. 
 

Estudio retrospectivo y 
descriptivo  donde se in-

cluyó a los pacientes con Síndrome de Poland evalua-
dos en Cirugía Torácica del Hospital de Niños Ricar-
do Gutiérrez durante el período comprendido entre 
enero de 1987 y enero 2010. Todos los pacientes 
fueron clasificados según criterio propio evaluando el 
grado de deformidad de la pared condrocostal en: 
 Grado I (GI): pared condrocostal normal 
 (Figura 1). 
 Grado II (GII): pared condrocostal normal 
 con pectus carinatum contralateral (Figura 2). 
 Grado III (GIII): dismorfia condral o agenesia 
 cartilaginosa con costilla hipoplásica (hernia de 
 pulmón) con o sin pectus carinatum contralate
 ral (Figura 3). 
 
Para clasificarlos se tuvo en cuenta la evaluación 
semiológica del médico y un par radiográfico de 
tórax (Rx). De este modo; en el grado I, el único 
componente es la ausencia de la porción costo-
esternal del pectoral mayor por lo que el hallazgo 
característico es la depresión subclavicular y el 
marcado surco axilar determinado por la ausencia 
muscular. La Rx de tórax es normal. En el grado II, 
la ausencia del músculo se acompaña de un pectus 
carinatum asimétrico del lado contralateral con 
rotación esternal. En la Rx de perfil se observa la 
rotación y angulación del estenón. En el grado III, 
el exámen físico revela, además de la ausencia de la 
porción costo-esternal del pectoral mayor, ausen-
cia del pectoral menor y diversos grados de hipo-
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plasia del dorsal ancho homolateral; dismorfia o 
agenesia cartilaginosa e hipoplasia de las costillas 
correspondientes. La malformación costal puede 
comprometer, en diferente número, entre el 2º y 
6º arco costal, aunque la presentación más fre-
cuente es la afectación  del  2°, 3° y/o 4°. La agene-
sia cartilaginosa con su correspondiente hipoplasia 
costal produce la herniación del pulmón a través 
del defecto en la pared torácica, observándose un 
mecanismo paradojal en los dos tiempos respirato-
rios (Figura 4). También hipoplasia de la escápula 
homolateral. En la Rx se detectan las anomalías 
costales y a qué costillas corresponden, y la hipo-
plasia de la escápula (Figura 5).  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1: Niña portadora de Síndrome de Poland  
derecho Grado I. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2: Paciente de 14 años con sindrome  de  

Poland derecho Grado II. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 3: Niño de 9 años con Síndrome de Poland iz-
quierdo Grado III.  
 
 

 

Figura 4: Niño portador de Síndrome de Poland izquier-
do: a) En inspiración se evidencia la depresión parietal, b) 
En espiración se evidencia la hernia de pulmón. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 5: Rx de tórax donde se observa hipoplasia de 2° 
y 3° arcos costales izquierdos. 
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El complejo malformativo de los tejidos blandos 
puede presentarse en una amplia gama de variantes 
anatómicas para cualquiera de los tres grados, a 
saber: distintos grados de hipotrofia del tejido ce-
lular subcutáneo; anomalías de la glándula mamaria 
como hipomastia o amastia junto con agenesia o 
hipoplasia de la areola y el pezón; ausencia de 
desarrollo del vello axilar y de las glándulas sudorí-
paras apócrinas, como así también ausencia del ve-
llo en el hemitórax del lado afectado (hipotricosis 
pectoral). 
Las alteraciones del miembro superior homolateral 
pueden variar desde una imperceptible disminución 
de tamaño de la mano ipsilateral hasta la ausencia 
casi completa de la misma presentándose en forma 
de un muñón. Entre esta variedad de alteraciones 
se destacan: grados diversos de sindactilia, asociada 
a braquidactilia e incluso oligodactilia. También 
puede existir deficiente desarrollo del brazo o del 
antebrazo, sinostosis radiocubital o hipoplasia de 
los huesos del carpo (Figura 6).  
A fin de objetivar estos hallazgos semiológicos, se 
solicitó una tomografía axial computada con re-
construcción tridimensional de la pared torácica 
(TAC) a treinta pacientes (10 de cada grado) elegi-
dos de manera aleatoria (Figura 7).  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 6: Niño portador de sindrome de Poland derecho 
Grado III asociado a malformación del miembro superior 
homolateral. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 7: TAC de tórax con reconstrucción tridimensio-
nal de la pared torácica donde se observa hipoplasia de 2°, 
3° y 4° arcos costales izquierdos. 
 
 

Las variables analizadas fueron: frecuencia del Síndro-
me de Poland, frecuencia de presentación de cada 
grado, frecuencia de la malformación del miembro 
superior homolateral, porcentaje de pacientes opera-
dos por grado y edad de la corrección quirúrgica. 
La táctica quirúrgica se planteó en dos fases:  
Fase reconstructiva: donde se resolvió la malforma-
cion de la pared condrocostal;  considerándose con 
indicación quirúrgica a los pacientes grados II y III. 
Fase estética: dond 
e se solucionó el complejo malformativo de los  teji-
dos blandos independientemente del grado de defor-
midad de la pared condrocostal. 
 
Los procedimientos quirúrgicos para la fase recons-
tructiva fueron: 
GII: corrección del pectus carinatum contralateral: 
1. Incisión transversa en la línea intermamilar. 
2. Disección del plano celular subcutáneo labrando 

bolsillos supraaponeuróticos. 
3. Desinserción anterior del musculo pectoral 

contralateral realizando una disección hasta el 
plano directamente anterior a los cartílagos cos-
tales. Hacia distal la desinserción se completa 
liberando los extremos proximales de los rec-
tos anteriores del abdomen. 

4. Resección subpericondral parcial de los cartí-
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lagos costales contralaterales, desde el terce-
ro al séptimo (en algunos casos el segundo 
cartílago también está incluído en la resec-
ción) preservando la integridad de las vainas 
pericondrales. En el lado del Poland la resec-
ción carilaginosa es limitada. 

5. Esternotomía oblicua desrotante que involu-
cra solamente la tabla anterior del hueso. 
Posteriormente se fractura la tabla posterior 
del hueso corrigiendo la posición del ester-
nón. 

6. Colocación de drenaje multifenestrado y re-
inserción muscular. 

 
GIII: reconstrucción de la pared condrocostal: 
1. Incisión arciforme en el sitio correspondien-

te al futuro surco inframamario. 
2. Disección de un colgajo cutáneo sin abrir 

fascia endotorácica. Hay que tener en cuenta 
que prácticamente no existe tejido entre la 
piel y la pleura o el pericardio, sólo muy es-
caso tejido celular subcutáneo y una fascia 
endotorácica muy delgada. 

3. Liberación del borde esternal y de los extre-
mos de las costillas hipoplásicas desperiosti-
zándolas. 

4. Colocación  del injerto costal (Figura 8) que 
puede ser: homólogo (hueso de banco), au-
tólogo (costilla del propio paciente) para lo 
cual se realiza la resección subperióstica ho-
molateral de la segunda costilla siguiente al 
defecto 

5. Fijación de los injertos costales medialmente 
al esternón y a las costillas hipoplásicas. 

6. Con el propósito de otorgar mayor consis-
tencia y protección a la pared torácica se 
utilizó (según período): 
a) Colgajo de dorsal ancho, para lo cual se 
agrega una incisión vertical siguiendo la  línea 
del borde externo del músculo 

b) Colgajo de dorsal ancho más malla proté-
sica  
c) Malla protésica de material reabsorbible si 
el paciente no ha completado su desarrollo, 
en caso contrario de material irreabsorbible 
(Figura 9). 

7. si existe pectus carinatum contralateral se ex-
tiende el vértice interno de la incisión     en for-
ma horizontal hacia el lado opuesto y se realiza 
su corrección. 

 
Según la elección del procedimiento se dividió a los 
pacientes del GIII en dos etapas: Primera etapa (1987-
1997) y Segunda etapa (1997-2010). Este cambio fue 
consecuencia de la intención de mejorar los resulta-
dos obtenidos en la primera etapa, decidiendo modifi-
car la edad en la que se indicó el procedimiento qui-
rúrgico y la técnica quirúrgica, dejando de lado el col-
gajo de dorsal ancho e implemetando la utilizacion 
sistemática de malla protésica. 

 
 
 
 
 
 
 

Figura 8: Técnica reconstructiva de la pared torácica: 
preparación de los injertos costales. 
 

 
 
 
 
 
 
 

Figura 9: Técnica reconstructiva de la pared torácica: 
colocación de una malla protésica fijando los injertos. 
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Las alternativas quirúrgicas para la fase estética fue-
ron:  
En mujeres:  
 Con escaso tejido blando y piel, o cicatrices 

postquirúrgicas, se colocó expansor con re-
lleno progresivo, y luego de seis meses se 
realizó el recambio por prótesis mamaria 
anatómica texturizada, y posterior recons-
trucción del complejo areola pezón (CAP) si 
fuera necesario, así como pexia de la mama 
contralateral. 

 Con hipoplasia mamaria simple, sólo se colo-
có prótesis mamaria, y posterior reconstruc-
ción del CAP y pexia de la mama contralate-
ral si fuera necesario. 

En hombres: 
 Con cicatrices postoperatorias que genera-

ron retracción cutánea, se colocó expansor y 
luego de seis meses, prótesis a medida según 
defecto (Figura 10). 

 Con hipoplasia leve de tejidos blandos, se co-
locó prótesis pectoral. 

 Con hipoplasia franca de tejidos blandos aso-
ciada a defectos del plano osteocartilaginoso, 
se realizó prótesis a medida, compensando 
los defectos en ambos planos. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 10: Aspecto de la prótesis a medida texturizada. 

 

Si bien los resultados en cuanto al aspecto estético 
son absolutamente subjetivos, los mismos fueron eva-
luados como Satisfactorio, Bueno y Regular, teniendo 
en cuenta la simetrización de volumen en vista fron-
tal, perfil y ¾ perfil, la simetrizacion del CAP y de al-
tura de surcos submamarios, y/o del borde inferior 
del pectoral en el caso masculino. No se tomaron en 
cuenta la ubicación de línea axilar anterior, ni el hue-
co subclavicular en dicha evaluación. En la misma se 
consideró la conformidad del paciente y la evaluación 
subjetiva del médico en el seguimiento a largo plazo. 
 
 

En el período comprendido entre 
enero 1987 y enero 2010, fueron 

evaluados en nuestro servicio 9.125 pacientes con 
malformaciones de la pared torácica; de los cuales 
400 pacientes presentaron Síndrome de Poland, lo 
que correspondió al 4,38% del total de las malforma-
ciones. Según la clasificación propuesta, pertencen al 
GI 208 pacientes (52%), al GII 72 pacientes (18%) y al 
GIII 120 pacientes (30%). En todos los pacientes que 
se realizó TAC se confirmaron los hallazgos semioló-
gicos que determinaron la inclusión en cada grado; no 
encontrándose diferencias entre la evaluación semio-
lógica y la evaluación objetivada por imágenes. Trece 
pacientes (3,25%) presentaron malformación del 
miembro superior homolateral: 4 del GI (31%), 5 del 
GII (38 %) y 4 del GIII (31%). 
En la fase reconstructiva fueron intervenidos quirúrgi-
camente 61 pacientes (15,25%), 19 pertenecientes al 
GII (31,2%) y 42 al GIII (68,8%). A los pacientes del 
grado II se les realizó toracoplastia para la corrección 
del pectus carinatum a una edad mediana de 13 años 
(rango: 4 a 16 años). La reconstrucción de la pared 
torácica en los pacientes de GIII se realizó en dos 
etapas: en la Primera Etapa fueron operados 15 pa-
cientes (35,7%) y se utilizó colgajo de dorsal ancho en 
10 pacientes, y colgajo de dorsal ancho más malla 
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protésica en 5 pacientes.  
Todos los pacientes operados en esta etapa reci-
bieron injerto óseo autólogo. La edad mediana de 
la cirugía fue de 7 años (rango: 1 a 12 años). 
En esta etapa se obtuvo un 30 % de resultados Sa-
tisfactorios, 50 % Buenos y 20 % Regulares.  
 
En la Segunda Etapa fueron operados 27 pacientes 
(64,3%). En todos los casos se utilizó malla protési-
ca para la reconstrucción de la pared torácica. El 
injerto óseo utilizado fue autólogo en 10 pacien-
tes, y homólogo en 15 pacientes. 
La edad mediana de la corrección fue de 12 años 
(rango: 10 a 16 años).  
En esta etapa mejoraron los resultados obtenién-
dose un 90% de resultados satisfactorios y 10% de 
resultados buenos.  
 
En la Fase Estética a 18 pacientes se les colocó 
prótesis siliconada cuando completaron su creci-
miento, 5 pacientes del GII (4 varones y 1 mujer) y 
13 pacientes del GIII (5 varones y 8 mujeres) (Figuras 
11 y 12). 
 

 

   

Figura 11: Paciente de 13 años que presenta Síndrome de 
Poland izquierdo con pectus carinatum contralateral a) 
vista de frente b) vista de perfil c) a los 18 años de edad, 
luego de la cirugía reconstructiva y colocación de prótesis 
mamaria d) vista de perfil posquirúrgica. 
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Figura 12: Paciente con Síndrome de Poland izquierdo 
a) prequirúrgico b) aspecto de la pared torácica luego 
de la reconstrucción parietal con injertos óseos homó-
logos c) Rx de tórax de perfil donde se observan los 
injertos costales d) control con el expansor colocado e) 
aspecto posquirúrgico luego de la colocación de la pró-
tesis muscular a medida. 
 
En nuestra serie la morbilidad de la Fase Recons-
tructiva fue 9,8% (6 pacientes). Las complicaciones 
fueron: 1 paciente presentó fractura de injerto cos-
tal ante un traumatismo de tórax al 15° día poso-
peratorio, 1 paciente presentó infección de herida 
quirúrgica y 4 pacientes presentaron seromas. La 
morbilidad de la Fase Estética fue del 11% (2 pa-
cientes). Las complicaciones fueron: 1 hematoma 
(drenado por punción) y en un paciente con un 
gran defecto de la pared osteocartilaginosa movili-
zación de la prótesis asociada a dolor, lo que obligó 
a la estracción de la misma. 

 

 
El síndrome de Poland puede consi-
derarse como una malformación 

congénita de incidencia esporádica en la población 
general, cuya característica determinante es la apla-
sia unilateral de los fascículos costo-esternales del 
músculo pectoral mayor. 
Este defecto muscular puede o no estar acompaña-
do por distintos grados de malformaciones condro-
costales, de los tejidos blandos del hemitórax co-
rrespondiente  y del miembro superior homolate-
ral1,2,3,4. Todo este conjunto de  malformaciones 
abre un abanico de posibilidades en cuanto a for-
mas de presentación; sin embargo, es necesario 
desglosar este complejo malformativo para poder 
definir la táctica quirúrgica a emplear. 
Por tal motivo hemos clasificado con una implican-
cia práctica al Síndrome de Poland según el grado 
de deformidad de la pared condrocostal, ordenan-
do de este modo la primera fase del tratamiento 
quirúrgico enfocada a la reconstrucción de la pared 
condrocostal1,3.  
A su vez, se ha analizado la incidencia de la malforma-

ciónes del miembro superior homolateral relacionán-
dola con los distintos grados de deformidad torácica. 
En este punto podemos decir que la aparición de las 
mismas no depende del grado de severidad de la mal-
formación parietal, ya que se detectaron frecuencias 
de aparición similares en los tres grados estableci-
dos1. 
En los niños con pared condrocostal normal (GI) sólo 
se plantea la resolución del aspecto estético al llegar a 
la adolescencia.  
La corrección del pectus carinatum contralateral en 
los niños con GII no plantea inconvenientes. 
Distintas técnicas quirúrgicas fueron propuestas para 
la reparación del defecto de la pared torácica de los 
pacientes con GIII5-15. Sin embargo, la mayoría de los 
autores coincide en la necesidad de reforzar y darle 
estabilidad a la pared del tórax con injertos costa-
les16,17,18. El injerto óseo autólogo requiere la resec-
ción subperióstica de la segunda costilla homolateral 
siguiente al defecto, lo que agrega, para algunos auto-
res, morbilidad relacionada al sitio dador. El injerto 
óseo homólogo (hueso de banco), simplifica la técni-
ca, no agrega morbilidad pero no siempre se encuen-
tran disponibles. Nosotros tuvimos buenos resultados 
con los dos tipos de injertos óseos. 
En cuanto al material utilizado para brindar cobertura 
y reforzar la estabilidad de los injertos costales; utili-
zamos en la primera etapa y coincidiendo con la ma-
yoría de los autores, colgajo de dorsal ancho19,20. 
Este colgajo, aunque tiene el beneficio de otorgar vo-
lumen y borrar el hueco infraclavicular así como de 
corregir la línea axilar anterior invertida, presentó 
algunos inconvenientes como ser: mayor dificultad en 
la rotación anterior del músculo en la edad pediátrica, 
debido a que este se encuentra poco desarrollado; y a 
pesar de que la corrección se realice después de la 
pubertad, hemos observado y está descripto en la bi-
bliografía la hipotrofia del colgajo muscular que se de-
bería a una hipoplasia congénita del músculo. Además, 
la denervación posquirúrgica provocaría una hipotro-
fia progresiva que altera el resultado a mediano y lar-
go plazo. 
En esta etapa, en 5 pacientes tuvimos que reforzar el 
colgajo muscular con malla protésica. 
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Dejamos de utilizar colgajo de dorsal ancho por 
dos motivos: hipotrofia del colgajo muscular por 
hipoplasia congénita; y agrega una cicatriz vertical y 
una asimetría dorsal consecuente, con un resulta-
do estético no satisfactorio. 
La utilización de la malla protésica en la Segunda 
Etapa mejoró nuestros resultados brindando la 
rigidez y elasticidad necesarias para la pared toráci-
ca y logrando una buena integración biológica con 
los tejidos circundantes. 
El otro aspecto que se modificó en la segunda eta-
pa fue la edad de la indicación quirúrgica. En la pri-
mera etapa se indicaba la cirugía al momento de la 
consulta. Si bien el resultado estético inmediato y a 
corto plazo resultaron satisfactorios, en el segui-
miento a largo plazo en los pacientes operados a 
una edad muy temprana (menores de 10 años), se 
constató el deterioro del resultado obtenido debi-
do a cambios morfológicos de la pared torácica 
relacionados al crecimiento y desarrollo de las es-
tructuras osteocartilaginosas durante la pubertad. 
Por tal motivo, en la segunda etapa se modificó la 
edad de corrección a mayores de 10 años. Sin em-
bargo se observó que los mejores resultados se 
obtuvieron en los niños que habían completado su 
desarrollo puberal al momento de la cirugía. 
En cuanto a la Fase Estética, existe mucha biblio-
grafia respecto a la reconstrucción de tejidos blan-
dos, en el complejo malformativo del Sindrome de 
Poland. Sin embargo, no muchas hacen referencia a 
algún algorritmo de tratamiento7,8,21-24).  
Dentro de las alternativas quirúrgicas para recons-
trucción en mujeres, encontramos: reconstrucción 
con colgajo de dorsal ancho, solo o con prótesis25, 
reconstrucción con prótesis sola26-28 o asociada a 
expansor previo25. En el género masculino pode-
mos citar, la reconstrucción con colgajo de dorsal 
ancho, asociado o no a prótesis pectoral, así como 
prótesis pectoral aislada28,29, o prótesis siliconada a 

medida según el defecto a cubrir28,30. Se han repor-
tado también técnicas de colgajos libres, así como 
reconstrucción con epiplón31,32 o con injerto graso 
autólogo33,34.  
La multiplicidad de técnicas quirúrgicas responden a 
las diferentes necesidades según las variantes anató-
micas, así como las preferencias del cirujano, ya que 
pocos trabajos tienen una casuística tal que permita 
afirmar que una técnica es superior a la otra, sobre 
todo, con una patología tan variable en su forma de 
presentación. 
En nuestro Servicio, una vez completado el crecimien-
to, se utilizaron diferentes técnicas, adaptadas a las 
demandas según el defecto en particular de cada pa-
ciente, teniendo en cuenta los siguientes lineamientos: 
En mujeres, con gran déficit de tejidos blandos o cica-
trices postquirúrgicas se coloca expansor con relleno 
progresivo previo a la prótesis mamaria y en las que 
presentan hipoplasia mamaria simple solo se coloca la 
prótesis. En ambos casos se puede realizar la recons-
trucción del CAP si es necesario, así como la pexia de 
la mama contralateral. Sin embargo, en nuestra expe-
riencia, la mayoría de las pacientes se sintieron satisfe-
chas con la simetría de volúmen lograda, negándose a 
simetrizar el CAP. En hombres, con gran déficit de 
tejidos blandos asociado a defectos del plano osteo-
cartilaginoso o cicatrices postquirúrgicas con retrac-
ción cutánea, se coloca expansor previo a la prótesis 
muscular a medida. Cuando existe hipoplasia leve de 
los tejidos blandos, sólo se coloca la prótesis pecto-
ral. 
Respecto a las complicaciones y difiriendo de la bi-
bliografía, no se presentó ningún caso de extrusión de 
la prótesis, a pesar de no usar colgajo de dorsal ancho 
interpuesto entre la piel y la misma. 
 
En conclusión, el Síndrome de Poland produce di-
versos grados de afectación de la pared torácica, lo 
que plantea un desafío a la hora de definir la estra-
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tegia quirúrgica.  
La clasificación propuesta es sencilla y fácil de utili-
zar; no requiere estudios complejos, sólo evalua-
ción semiológica y radiografía de tórax. Simplifica 
el enfoque del tratamiento quirúrgico del paciente 
determinando de manera clara el tipo de procedi-
miento a utilizar según el grado de compromiso 
condrocostal.   
La malformación del miembro superior homolate-
ral no está directamente relacionada con la severi-
dad de la malformación torácica. 
En las técnicas reconstructivas de la pared toráci-
ca, la utilización de la malla protésica es efectiva 
para brindar la rigidez y elasticidad necesarias, lo-
grando una buena integración biológica con los 
tejidos circundantes. En nuestra experiencia tuvi-
mos mejores resultados con su utilización que con 
el uso de colgajo de dorsal ancho, por lo que he-
mos dejado de utilizarlo. El desarrollo puberal es 
el factor más importante a tener en cuenta para 
determinar la edad de corrección quirúrgica. 
Para la reconstrucción estética de tejidos blandos 
obtuvimos resultados satisfactorios con los linea-
mientos establecidos según las distintas variantes 
anatómicas que presentaba cada paciente en parti-
cular. 
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La tuberculosis abdominal es infrecuente en pediatría y habitualmente no es considerada como 
diagnóstico diferencial en los cuadros abdominales, debido a su expresión clínica variable e 

inespecífica. Se presenta con fiebre, anorexia y pérdida de peso, con un laboratorio inespecífico y en forma 
insidiosa o como abdomen agudo, masa abdominal u oclusión intestinal. El diagnóstico se realiza en base al 
cultivo de fluidos y tejidos y el estudio histológico. Presentamos cinco pacientes que requirieron cirugía con 
tuberculosis abdominal en el período de 2003 al 2009. En todos los casos el diagnóstico se hizo en el post-
quirúrgico, luego de haber comenzado la terapéutica adecuada. La mayoría presentó síntomas constituciona-
les y dolor abdominal. La PPD fue negativa en todos los casos. La cirugía es utilizada para tomar muestras 
diagnósticas y para la resolución de las complicaciones. La respuesta al tratamiento médico es muy buena.  
El diagnóstico y tratamiento oportuno disminuyen la morbimortalidad, con gran porcentaje de curación sin 
secuelas. 
 
Palabras clave: Tuberculosis abdominal – Intestinal – Peritoneal  
 
 

Abdominal tuberculosis is rare in children and usually is not considered as a differential diag-
nosis in abdominal tables, due to its variable and nonspecific clinical manifestations. It presents 

with fever, anorexia and weight loss, with a laboratory nonspecific and insidious or acute abdomen, ab-
dominal mass or intestinal obstruction. Diagnosis is based on fluid and tissue culture and histology. We pre-
sent five patients requiring abdominal surgery with tuberculosis in the period 2003 to 2009. In all cases the 
diagnosis was made in the postoperative, after starting appropriate therapy. Most had constitutional symp-
toms and abdominal pain. PPD was negative in all cases. Surgery is used to take samples for diagnostic and 
resolution of complications. The response to medical treatment is very good. 
The diagnosis and treatment reduce morbidity and mortality, with large percentage of healing without seque-
lae. 
 
Index words: Abdominal Tuberculosis - Intestinal - Peritoneal 

ResumenResumen  

SummarySummary  



Tuberculose abdominal é rara em crianças e, geralmente, não é considerada como diagnóstico 
diferencial nos quadros abdominais, devido às suas variáveis e inespecíficas manifestações clíni-

cas. Apresenta-se com anorexia, febre e perda de peso, com um abdômen laboratório inespecífica e insidiosa 
ou aguda, massa abdominal ou obstrução intestinal. O diagnóstico baseia-se na cultura de tecidos e fluidos e 
histologia. Nós apresentamos cinco pacientes que necessitam de cirurgia abdominal de tuberculose no perío-
do de 2003 a 2009. Em todos os casos o diagnóstico foi feito no pós-operatório, depois de iniciar a tera-
pêutica adequada. A maioria tinha sintomas constitucionais e dor abdominal. PPD foi negativo em todos os 
casos. A cirurgia é usada para colher amostras para diagnóstico e resolução de complicações. A resposta ao 
tratamento médico é muito boa. 
O diagnóstico eo tratamento reduzir a morbidade e mortalidade, com grande porcentagem de cura sem se-
quelas. 
 
Palavras-chave: Tuberculose abdominal - Intestinal - Peritoneal 
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La tuberculosis es endémica 
en muchos países y ha aumen-

tado su incidencia tanto en adultos como en niños 
como resultado de pobre vigilancia epidemiológica 
y prevención, aumento de corrientes inmigrato-
rias, inmunosupresión (SIDA) y resistencia de la 
micobacteria1-9. 
La tuberculosis abdominal (TA) en niños es infre-
cuente y ocurre en menos del 10% de los casos de 
tuberculosis2,10-12. Dada la baja frecuencia de pre-
sentación de esta entidad en la edad pediátrica y 
sus múltiples formas clínicas, es excepcionalmente 
considerado como diagnóstico diferencial. 
La TA compromete en forma individual o en aso-
ciación al tracto digestivo, peritoneo, epiplón, y 
ganglios linfáticos. El tratamiento de elección es la 
antibioticoterapia, pero la cirugía es necesaria en 
ocasiones, para obtener muestras histológicas y 
bacteriológicas para llegar al diagnóstico definitivo 
o para tratar las complicaciones que la enfermedad 
ocasiona. 
Se presentan cinco pacientes con diferentes cua-
dros clínicos y diagnostico quirúrgico final de tu-
berculosis abdominal. 
 
 

Entre los años 2003 y 
2009, 5 pacientes con TA 

fueron tratados en forma quirúrgica en nuestro Hos-
pital. El análisis fue retrospectivo y descriptivo. El 
diagnóstico se estableció por cultivo y/o histología de 
material obtenido durante la cirugía. Se incluyeron los 
signos generales como fiebre, sudor, anorexia y pérdi-
da de peso; y clínicos: diarrea, distensión y dolor ab-
dominal, ascitis, masa abdominal y adenomegalias. 
Se analizaron los siguientes datos epidemiológicos: 
edad, sexo, inmunodeficiencias, vacunación BCG, e 
historia familiar y personal de tuberculosis. El labora-
torio incluyó hemograma, eritrosedimentación y albú-
mina sérica. Las pruebas bacteriológicas analizadas 
fueron la PPD, directo (BAAR) y cultivo de los líqui-
dos corporales. Se realizaron radiografías de tórax y 
abdomen en todos los casos, ecografía abdominal en 
tres, tomografía computada, estudios con contraste y 
endoscopía sólo en un paciente. 
La laparotomía se realizó en todos los casos permi-
tiendo toma de tejidos y de líquido ascítico para el 
diagnóstico. Ninguno de nuestros pacientes tenía el 
diagnóstico de tuberculosis pulmonar ni abdominal al 
momento de la cirugía. Ningún caso presentaba otros 
sitios concomitantes de tuberculosis al momento 
diagnóstico. 

IntroducciónIntroducción  Material y MétodoMaterial y Método  



La media de edad fue de 8,5 años 
(rango 1 mes - 16 años); cuatro 

eran de sexo masculino. Los antecedentes epide-
miológicos estuvieron presentes en 3 pacientes. 
Dos de cinco no tenían antecedentes de BCG. Un 
paciente era inmigrante proveniente de país endé-
mico. Ninguno presentó inmunodeficiencias ni tu-
berculosis pulmonar. 
El motivo de consulta fue abdomen agudo en dos 
casos, dos se encontraban en estudio por cuadros 
gastrointestinales recurrentes con pérdida de peso 
(uno con masa palpable en región ileocecal), y uno 
como una hernia inguinal atascada. 
Los signos constitucionales más frecuentes fueron: 
pérdida de peso (5), anorexia (4), sudor (1) y fiebre 
(1). En la presentación clínica se constató dolor ab-
dominal (5), abdomen a tensión (3), diarrea (3), as-
citis (2), masa abdominal (1) y hepatoesplenomega-
lia (1). El laboratorio evidenció en todos los casos 
anemia que requirieron transfusiones en cuatro y 
eritrosedimentación aumentada (marcador no es-
pecífico de respuesta inflamatoria) e hipoalbumi-
nemia y leucocitosis en tres casos. La PPD fue ne-
gativa en todos los casos. La investigación bacterio-
lógica para tuberculosis (M. tuberculosis) fue positi-
va en dos casos en esputo y en otros dos en ascitis, 
pero los tres lavados gástricos fueron negativos. 
Las radiografías de tórax prequirúrgicas fueron nor-
males, solo demostraron una neumonía y un infil-
trado reticulonodulillar en el postquirúrgico. Los 
hallazgos radiográficos abdominales fueron: disten-
sión de asas (4), niveles hidroaéreos (2), calcifica-
ciones (1) (Figura 1) y neumoperitoneo (1). La eco-
grafía abdominal mostró engrosamiento de asas 
intestinales (2), ciego de paredes engrosadas (1), 
ascitis (2), adenopatías retroperitoneales calcifica-
das (1) y hepatoesplenomegalia a expensas de múl-
tiples abscesos (1). Se realizó tomografía en un solo 
caso que demostró engrosamiento de paredes ce-

cales (Figura 2) y adenomegalias. En el mismo pa-
ciente el tránsito intestinal diagnosticó disminución 
de calibre e irregularidad de la luz y rigidez en zona 
ileocecal, el colon por enema evidenció estenosis 
en colon ascendente (Figura 3) y transverso (Figura 
4), hallazgo que se correlacionó con la fibrocolo-
noscopía. 
Uno de los pacientes se operó en otro centro sin 
diagnóstico, y fue enviado a nuestro hospital con fístu-
las entéricas.  
El hallazgo operatorio fue: intestino delgado y perito-
neo recubierto por finos granos blanquecinos y adhe-
rencias enteroentéricas (2), ascitis (3), perforaciones 
de delgado (2) un paciente se ostomizó y en otro se 
realizaron suturas, uno de ellas en el marco de una 
peritonitis plástica, adenopatías (3) y un tumor cecal 
con infiltración del ileon terminal, el cual se resecó y 
se confeccionó ileocolostomia. 
El diagnóstico de patología fue en 4 casos inflamación 
granulomatosa necrotizante conformada por granulo-
mas epitelioides bien constituidos con células gigantes 
multinucleadas tipo Langhans y necrosis caseosa, uno 
de ellos con extensa calcificación sobre la necrosis, 
Ziehl Nielssen positivo para la demostración de 
BAAR en 2 de ellos. El otro caso se observó peritoni-
tis sin granulomas, Ziehl Nielssen negativo. El material 
para estudio de histología fue ganglios linfáticos e in-
testino delgado (1), peritoneo (1), epiplón y perito-
neo (1), epiplón (1) y ganglio linfático mesentérico (1). 
En el cultivo de las muestras, se aisló el BAAR en 2 
casos de ascitis. El tiempo entre la cirugía y el diag-
nóstico fueron 16 días promedio. El inicio del trata-
miento tuberculostático fue previo a la confirmación 
diagnóstica en 4 casos, y en el mismo día en el otro. 

ResultadosResultados  
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Figura 1: Calcificaciones abdominales.   
 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Engrosamiento de paredes del ciego. 
 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: Estenosis de colon ascendente.   

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Estenosis colon transverso. 

 

La tuberculosis es una enfermedad 
social, y su incidencia ha aumentado 

debido a pobres condiciones socioeconómicas de paí-
ses en desarrollo, dificultades y retraso del tratamien-
to, sobre todo en pacientes con inmunodeficiencias 
(HIV) y comunidades inmigrantes1,9,12-28. 
La TA es secundaria a una diseminación por ingesta 
de esputo infectado, sembrado linfohematógeno3, 
reactivación local de una infección latente8,9 o conta-
minación directa desde otros órganos9. En la mayoría 
de los niños, la vía de infección preferencial es lin-
fohematógena. La forma congénita es rara, con 300 
casos descriptos en la literatura mundial y general-
mente con varios órganos involucrados13,23, como en 
nuestro caso. 
La TA se divide en la forma intestinal y la peritoneal. 
La forma intestinal presenta lesión de sus tres capas, 
con estrechez de la luz, con cuatro subtipos: hiperplá-
sica, con una masa en cuadrante inferior abdominal y 
disminución de la luz y obstrucción; la ulcerativa con 
sangrado, perforación, fístulas y estenosis, la ganglio-
nar y la ileal, donde el estasis fisiológico, la gran canti-
dad de tejido linfático y el aumento de la absorción, 
hacen de esta la región más afectada1,4. La TA perito-
neal es resultado del sembrado del epiplón y serosas, 
de manifestación ascítica o esclerosante (plástica). 
La presentación clínica es subaguda, con síntomas in-
sidiosos de semanas a meses de duración, como en 
dos de nuestros casos. Las manifestaciones clínicas 
son variables e inespecíficas, pudiendo simular diver-
sas enfermedades abdominales, como la enfermedad 
intestinal inflamatoria y el linfoma3,8, diagnósticos dife-
renciales que se tuvieron en cuenta con los hallazgos 
colonoscópicos de nuestro paciente. Si predomina el 
dolor abdominal en fosa ilíaca derecha, puede confun-
dirse con enfermedad de Crohn o apendicitis3. Otras 
patologías a descartar son la giardiasis y amebiasis, 
enteropatía perdedora de proteínas y la malabsorción 
intestinal1. 
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La tuberculosis puede afectar desde el esófago al 
ano, describiéndose abscesos, fístulas y estenosis 
rectal11, colónica12 y peritonitis quilosa14. 
Los síntomas constitucionales como fiebre, sudor, 
anorexia y pérdida de peso son frecuentes (70%)
1,3,19,22, como en nuestra serie, que sumado a la 
anemia y la hipoalbuminemia nos evidencia una po-
blación con pobre estado de salud. Los hallazgos 
de laboratorio general son inespecíficos y de poca 
utilidad para el diagnóstico, reportándose leucoci-
tosis y aumento en los reactantes de fase aguda19. 
La PPD es positiva en un 40-85%18,19, a diferencia 
de nuestra serie en la que todas fueron negativas. 
Saczek10 reporta 64 a 82% de PPD positivas con 
gran cantidad de falsos negativos por mala aplica-
ción del antígeno, formas diseminadas, infecciones 
virales concomitantes, vacunas a virus vivo o des-
nutrición severa. 
La radiografía abdominal muestra calcificaciones, 
ileo y asas distendidas. Los estudios contrastados 
pueden sugerir el diagnóstico si se presenta estre-
chez de la luz, rigidez, irregularidad y ulceración de 
mucosa, especialmente en región ileocecal. Tanto 
la ecografía como la tomografía evidencian ascitis, 
adenomegalias y engrosamiento de paredes intesti-
nales1,3,18. La endoscopía contribuye no sólo con la 
morfología de la mucosa sino también con la ob-
tención de múltiples y adecuadas muestras20, que 
fue utilizada solo en un paciente. Es difícil diferen-
ciar la TA de la enfermedad de Crohn a través de 
los hallazgos y de la histología obtenida en las en-
doscopías26,27. 
El diagnóstico final de TA está basado en la combi-
nación de epidemiología, PPD, imágenes, cultivos 
de fluidos y tejidos, y la anatomía patológica de la 
cirugía1. El rescate del M. tuberculosis en los fluidos 
es variable, solo en el 3-5%19, 20 a 30%10, aumen-
tando al 80% con el uso de la actividad de la adeno-
sina deaminasa, ELISA3,18,19 o la PCR19. El hallazgo 
histopatológico clásico es el granuloma con necro-

sis caseosa y células gigantes de Langhans. El medio 
de cultivo utilizado es Lowenstein-Jensen9. 
El rol tradicional de la cirugía se limita al manejo de 
las complicaciones de la TA, tanto en forma aguda, 
como su resolución definitiva, pero más frecuente-
mente se recurre a ella en la modalidad diagnósti-
ca8,16. Otra indicación es ante la sospecha de maligni-
dad20. Las complicaciones descriptas son perforación, 
obstrucción, hemorragia y fistulización. La incidencia 
de las perforaciones se reportan de 0 a 11% y las 
múltiples hasta 40%6,17. En la forma ascítica se reco-
mienda la biopsia laparoscópica3,8,10 con diagnóstico 
hasta en un 85%9,19 y en la esclerosante, por laparoto-
mía, para minimizar los riesgos de perforación3,18,19. 
Ambas tácticas permiten una enteroscopía en sitios 
inaccesibles como el intestino medio para toma de 
muestras18,20. En la forma intestinal con masa en cua-
drante inferior derecho se puede realizar la resección 
local, en las estenosis, estricturoplastia o resección 
dependiendo de las características del intestino3. En 
las formas no complicadas, se debe evitar la cirugía 
agresiva y limitarse a la toma de muestras, evitando la 
separación de las asas intestinales por el riesgo de 
perforación, en vista de que la respuesta al tratamien-
to médico es generalmente excelente. 
El tratamiento de la TA es en principio médico, 
reservando la cirugía para las indicaciones antes 
mencionadas3,15,19. El esquema más utilizado es iso-
niacina (I), rifampicina (R), etambutol y pirazinami-
da los primeros 2 meses e I más R completando 
los 9 o 12 meses de tratamiento. La respuesta al 
tuberculostático es excelente9,18 y su retraso en la 
administración puede generar morbilidad severa18. 
Se describe una mortalidad de hasta 5-10%, no 
siendo responsable el componente abdominal8 y 
una morbilidad significativa, más asociadas a las for-
mas diseminadas3,5,20. Nuestra serie se trató con el 
esquema mencionado por 12 meses en cuatro pa-
cientes y 9 meses en el restante, con el agregado 
de glucocorticoides en tres casos para disminuir el 
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componente inflamatorio durante el primer mes 
de tratamiento, aunque la bibliografía no es conclu-
yente sobre su uso3,5,21,24. Las pacientes muertos 
por TA presentan una larga brecha entre el inicio 
de síntomas y la instauración del tratamiento25. 
Debe recordarse que en inmunosuprimidos (SIDA, 
transplantados), la tuberculosis extrapulmonar 
puede detectarse hasta en el 30% de los casos, con 
una mortalidad de hasta 30%7,8,9. 
La evolución alejada, con seguimiento a 4,4 años 
promedio, fue favorable en cuatro casos y solo el 
paciente con tuberculosis diseminada presentó se-
cuelas neurológicas (encefalopatía crónica no evolu-
tiva, hipoacusia, trastornos psiquiátricos y epilepsia 
sintomática). Nuestra serie no presentó muertes. 
Debe sospecharse la TA en cualquier niño prove-
niente de zona endémica, con signos constituciona-
les y abdominales insidiosos e inespecíficos, a pesar 
que el laboratorio y la radiología para tuberculosis 
sean negativos. Se debe iniciar el tratamiento empí-
rico con una sospecha clínica quirúrgica razonable 
para TA. Es de importancia tener en cuenta este 
diagnóstico en el intraoperatorio para tomar mues-
tras para cultivo y anatomía patológica. Resaltamos 
la utilidad de la laparotomía o laparoscopía en el 
diagnóstico de esta enfermedad. No debe faltar el 
catastro familiar para tuberculosis. De ser recono-
cida a tiempo, con el tratamiento adecuado, el pro-
nóstico es bueno, ya que el mismo depende de la 
rapidez del diagnóstico, adecuado tratamiento y la 
aparición de complicaciones19. 
Sin el alto índice de sospecha, el diagnóstico se 
pierde o retrasa, resultando en un aumento signifi-
cante de la morbimortalidad8,10. 
 
 

BibliografíaBibliografía  

 
1. Ablin D., Jain K., Azouz E.: Abdominal tubercu-

losis in children. Pediatr Radiol 24: 473-477, 1994. 
2. Thoeni R., Margulis A.: Gastrointestinal tuber-
culosis. Semin Roentgenol 14: 283-294, 1979. 
3. Veeragandham R., Lynch F., Canty T., et al: Ab-
dominal tuberculosis in children. Review of 26 cas-
es. J Pediatr Surg, Vol 31,1, 170-176, 1996. 
4. Rankine J.: Tuberculosis of ileocecal area. J Int 
Coll surg 18: 202-209, 1952. 
5. Dutt A., Moers D., Stead W.: Short course 
chemoterapy for extrapulmonary tuberculosis. Nine 
years experience. Ann Intern Med 104: 7-12, 1986. 
6. Wig J., Malik A., Chaudhary A., et al: Free perfora-
tion of tuberculous ulcers of the small bowell. Ind J 
Gastroenterol 4: 259-261, 1985. 
7. Naqvi A., Rizvi A., Hussain Z., et al: Developing 
world perspective of posttransplant tuberculosis: 
morbidity, mortality, and cost implications. Transplan-
tation Proceedings, 33: 1787-1788, 2001. 
8. Hassan I., Brilakis E., Thompson R., et al: Surgical 
management of abdominal tuberculosis. J Gastrointest 
Surg 6: 862-867, 2002. 
9. Aston N., Chir M.: Abdominal tuberculosis. 
World J Surg 21: 492-499, 1997. 
10. Saczek K., Schaaf H., Voss M. et al: Diagnostic di-
lemmas in abdominal tuberculosis in children. Pediatr 
Surg Int 17: 111-115, 2001. 
11. Das P., Radhakrishna K., Rao P., et al: Rectal stric-
ture: a complication of tuberculosis. J Pediatr Surg Vol 
31, 7: 983-984, 1996. 
12. Eyer de Jesus L., Marques A., Rocha M., et al: Left 
colon stenosis caused by tuberculosis. J Pediatr Surg 
39, 10: E 37, 2004. 
13. Agrawal R., Rehman H.: Congenital miliary tuber-
culosis with intestinal perforations. Tubercle and lung 
Disease 76: 468-469, 1995. 
14. Jhittay P., wolverson R., Wilson A.: Acute chylous 
peritonitis with associated intestinal tuberculosis. J 
Pediatr Surg  21 (1): 75-76, 1986. 
15. Dwiwedi B.: Abdominal tuberculosis in children. 
Prog Pediatr Surg 15: 169-171, 1982. 

107   Rev. de Cir. Infantil 2013                  Tuberculosis abdominal 

     



16. Chavalittamrong B. and Talalak P.: Tuberculous 
peritonitis in children. Prog pediatr Surg 15: 161-
167, 1982. 
17. Acer T., Karnak I., Ekinci S., et al: Multiple jeju-
noileal perforations because of intestinal involment 
of miliary tuberculosis in an infant. J Pediatr Surg 
43: E17-E21, 2008. 
18. Millar A., Rode H., Cywes S.: Abdominal tuber-
culosis in children – surgical management. A 10-
year review of 95 cases. Pediatr Surg Int 5: 392-
396, 1990. 
19. Chahed J., Mekki M., Mansour A. et al: Contri-
bution of laparoscopy in the abdominal tuberculo-
sis diagnosis: retrospective study of about 11 cas-
es. Pediatr Surg int 26: 413-418, 2010. 
20. Patel N., Amarapurkar D., Agal S. et al: Gastro-
intestinal luminal tuberculosis. Establishing the di-
agnosis. J Gastroenterol and Hepatology 12: 1240-
1246, 2004. 
21. Alrajhi A., Halim M., Al-hokail A., et al: Corti-
costeroid treatment of peritoneal tuberculosis. 
CID (July) 27: 52-56, 1998. 
22. Ozbey H., Tireli G., Salman T.: Abdominal tu-
berculosis in children. Eur J Pediatr Surg 13: 116-
119, 2003. 
23. Snider D., Rieder H., Combs D. et al: Tubercu-
losis in children. Pediatr Infect Dis J 7: 271-278, 
1988. 
24. Sioson P., Stechenberg B., Courtney R. et al: 
Tuberculous peritonitis in a three-year-old baby: 
case report and review of the literature. Pediatr 
Infect Dis J 11 (5): 409-411, 1992. 
25. Chow K., Chow V., Hung L. et al: Tuberculous 
peritonitis-associated mortality is high among pa-
tients waiting for the results of mycobacterial cul-
tures of ascitis fluid samples. CID 35: 409-
413,2002. 
26.  Gan H., Chen Y., Ouyang Q., et al: Differentia-
tion between intestinal tuberculosis and Crohn´s 

disease in endoscopic biopsy specimens by poli-
merase chain reaction. Am J Gastroenterol Vol 97, 
6: 1446-1451, 2002. 
27. Alvares J., Devarbhavi H., Makhija P, et al: Clin-
ical, colonoscopic, and hhistological profile of co-
lonic tuberculosis in a tertiary hospital. Endoscopy 
37: 351-356,2005. 
28. Narasimharao K., Yadav K., Mitra S., et al: Abdo-
minal tuberculosis in children. Ann Paediatr Surg 1: 22
-24, 1984. 
 
 
Trabajo presentado en el 44° Congreso Argentino de 
Cirugía Pediátrica. Noviembre de 2010. Rosario. Ar-
gentina. 
 
 
Dr. M. Rubio 
Buenos Aires, Argentina 
Correo: martinrubio86@hotmail.com 

Dr. M. Rubio y Col.                  Rev. De Cir. Infantil 2013   108 



                 Caso Clínico   109 

 

 

 

Abordaje por laparoscopía del mediastino  

posterior para esofagectomía y ascenso gástrico. 

 
 

Dres. M. Rubio, S. Cabral, C. Fraire y M.Barrenechea. 

 

Servicio de Cirugía General. Hospital de Pediatría Juan P. Garrahan.  

Buenos Aires. Argentina. 

 

 
La indicación de esofagectomía más frecuente en niños, es la causada por las estenosis esofági-
cas resultantes de la ingestión de agentes cáusticos. Con los continuos avances de la cirugía 

mínimamente invasiva, se han realizado procedimientos de alta complejidad reduciendo la morbilidad median-
te este tipo de abordaje. Nuestra experiencia en cirugía mínimamente invasiva en el esófago, es la realizada 
para resolución quirúrgica de reflujo gastroesofágico, acalasia, duplicaciones intestinales, atresias de esófago, 
tanto en forma primaria y como procedimiento final en los casos de elongación esofágica, también en un caso 
de estenosis esofágica congénita y un reemplazo de esófago. Presentamos un paciente masculino de 6 años de 
edad con estenosis cáustica esofágica sin respuesta a las dilataciones neumáticas, en el cual se realizó esofa-
gectomía y ascenso gástrico mediastinal posterior mediante un abordaje combinado de laparoscopía y me-
diastinoscopía transhiatal exclusivo. Se completó la cirugía con una anastomosis esofagogástrica cervical y ye-
yunostomía de alimentación. Nuestro caso tuvo una evolución favorable tanto en lo funcional como en lo 
cosmético. Este procedimiento es ampliamente descripto en la literatura adulta con menor estadía intrahospi-
talaria y menor morbilidad. El objetivo de la presentación es mostrar una técnica novedosa para esofagecto-
mía y reconstrucción del tránsito esofágico sin abordaje torácico. 
Con estos datos preliminares, creemos que este tipo de abordaje es una alternativa factible y reproducible, 
sin embargo se requieren series más numerosas comparativas para evaluar los resultados con los de la cirugía 
convencional. 
 
Palabras clave: Estenosis cáustica – Ascenso gástrico – Esofagectomía – Laparoscopía  
 

ResumenResumen  



The most common indication for esophagectomy in children is esophageal strictures secon-
dary to ingestion of caustic agents. Continuous advances in minimally invasive surgery have 

allowed performing highly complex procedures with minimal morbidity. We present the case of a 6-year- 
old male with caustic esophageal stenosis unresponsive to pneumatic dilatation that underwent an esop-
hagectomy and gastric pull-up through a combined laparoscopic and transhiatal mediastinoscopic approach. 
Surgery was completed with a cervical esophago-gastric anastomosis and a surgical jejunostomy. The outco-
me was favorable both functionally and cosmetically. This procedure is widely described in the adult literatu-
re, and has been shown to be associated with less morbidity and a shorter hospital stay, compared to the 
trans-thoracic approach. Although our experience is limited to this single case, we believe that this approach 
is feasible in children. 

 

Index words: Esophageal caustic stenosis – Gastric pull-up – Esophagectomy – Laparoscopy. 

 

 

 
A indicação mais comum para esofagectomia em crianças, causada pela estenose esofágica re-
sultantes da ingestão de agentes cáusticos. Com os avanços contínuos em cirurgia minimamente 

invasiva, houve procedimentos de alta complexidade reduzindo a morbidade por esse tipo de abordagem. A 
nossa experiência em cirurgia minimamente invasiva do esófago, é realizada para resolução cirúrgica do reflu-
xo gastroesofágico, acalásia, duplicação intestinal, atresia esofágica, tanto como primário e como último pro-
cedimento em caso de alongamento esofágico, também em caso de estenose substituição do esôfago e do 
esôfago congênita. Nós apresentamos um paciente do sexo masculino idade 6 com estenose esofágica cáusti-
ca sem resposta a dilatação pneumática, que foi esofagectomia mediastino e gástrica puxar para trás através 
de uma abordagem combinada de laparoscopia e mediastinoscopia transhiatal exclusivo. A cirurgia foi com-
pletada com anastomose esofagogástrica cervical e jejunostomia de alimentação. Nosso caso teve um desfe-
cho favorável funcional e na cosmética. Este procedimento é amplamente descrito no adulto hospitalização 
menos literatura e menor morbidade. O objetivo da apresentação é mostrar uma nova técnica de esofagec-
tomia e reconstrução do trânsito esofágico sem abordagem torácica. 
Com esses dados preliminares, acreditamos que este tipo de abordagem é uma série viável e reprodutível, 
mas maiores são necessários para avaliar os resultados se comparam com os da cirurgia convencional. 

 

Palavras-chave: Estenose cáustica - Tração gástrica - Esofagectomia - Laparoscopia 

SummarySummary  

ResumoResumo  
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La causa más común de estenosis esofágica adqui-
rida es la ingestión de agentes cáusticos. El trata-
miento inicial es médico y si el daño es severo con 
estenosis cicatrizal, la dilatación esofágica es la pri-
mera opción1-6. Se considera la cirugía, resección 
segmentaria o reemplazo esofágico, ante el fracaso 
de las dilataciones2,7-11. La esofagectomía en niños 
es requerida por lesiones usualmente benignas. 
Puede realizarse con laparotomía y cervicotomía, 
completando la disección mediastinal roma y a cie-
gas, sin abrir el tórax12. 
Con los continuos avances de la cirugía mínima-
mente invasiva, se han realizado procedimientos 
de alta complejidad reduciendo la morbilidad y 
mortalidad mediante este tipo de abordaje en pa-
cientes adultos3. 
Presentamos un paciente masculino de 6 años de 
edad con estenosis cáustica esofágica severa sin 
respuesta a las dilataciones neumáticas, en el cual 
se realizó esofagectomía y ascenso gástrico me-
diastinal posterior mediante un abordaje combina-
do de laparoscopía y mediastinoscopía transhiatal 
con anastomosis esofagogástrica cervical y yeyu-
nostomía de alimentación. 
 
 

Presentación del caso 
 
Se trata de un paciente de sexo masculino de 6 
años de edad, con estenosis esofágica adquirida por 
ingesta accidental de soda cáustica a los 2 años, sin 
compromiso de la vía aérea. En su provincia, realizó 
5 dilataciones esofágicas con una perforación que 
requirió drenaje pleural a los 4 años. Fue derivado 
a nuestro hospital alimentándose por vía oral, con 
disfagia para sólidos, sin patología respiratoria. La 
cavidad oral y la orofaringe no mostraban signos de 
injuria cáustica. La radiografía simple de tórax era 
normal. Se realizó esofagograma donde se constató 
disminución de calibre en tercio medio con dilata-

ción preestenótica y otra estenosis distal de más de 
2 cuerpos vertebrales de longitud (Figura 1). La fi-
broendoscopía digestiva alta encontró a 19 cm de 
la arcada dentaria superior, una estenosis esofágica 
circunferencial infranqueable con el endoscopio de 
9,8 mm, se dilató con balón neumático de 10 mm 
con éxito solo la estenosis proximal de las cuatro 
halladas distalmente, sin poder progresar a estóma-
go debido a una estenosis severa de la unión esó-
fagogástrica. Se descartó fuga con contraste hidro-
soluble posprocedimiento inmediato. Por continuar 
con disfagia y ante los fracasos de las dilataciones, 
se decidió la corrección quirúrgica con esofagecto-
mía y ascenso gástrico mediastinal posterior con 
anastomosis esofagogástrica cervical utilizando una 
combinación de laparoscopía y mediastinoscopía, 
con una yeyunostomía de alimentación. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1: estenosis esofágica extensa. 
 
Técnica quirúrgica: 
Se colocó vía central en vena yugular interna iz-
quierda bajo control radioscópico. Se ubicó al pa-
ciente en posición supina con realce dorsal para 
mejor exposición del cuello, tórax y abdomen su-
perior, logrando alinear el mediastino (Figura 2). 
Se utilizaron cinco vías de trabajo, una de 10 mm 
umbilical para la óptica con técnica abierta umbili-
coplastia símil, cuatro de 5 mm: en hipocondrio 
derecho, izquierdo, subxifoideo y flanco izquierdo, 
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similar al abordaje de funduplicatura de Nissen. Se 
efectuó neumperitoneo controlado mediante insu-
flación de dióxido de carbono a 10 mm Hg. Se se-
paró el lóbulo izquierdo del hígado con el trócar 
subxifoideo. Se abordó el ligamento gastrohepático 
exponiendo el pilar derecho del diafragma. Se 
identificó y disecó el esófago abdominal, previa se-
paración de ambos neumogástricos. Se liberó el 
fundus gástrico seccionando con Ligasure® los va-
sos cortos, preservando los vasos gastroeploicos, y 
seccionando el ligamento frenogástrico, desnudan-
do el pilar izquierdo. Se seccionó la arteria y vena 
coronaria estomáquica. No se realizó piloroplastia 
ni maniobra de Kocher para la movilización del 
duodeno y antro gástrico. Se amplió el hiato esofá-
gico y se realizó disección en sentido cefálico en 
cercanía al esófago, a través del mismo, anterior a 
la aorta y entre las pleuras, liberando las múltiples 
adherencias existentes entre el esófago y el resto 
de las estructuras del mediastino posterior hasta 
llegar a la zona cervical, en plano prevertebral. 
Por cervicotomía transversa derecha hasta el hue-
co supraesternal, se movilizó el esófago cervical 
circunferencialmente y se unificó, por maniobras 
digitales hacia el tórax, con el plano de la disección 
mediastinal videoasistida. Se traccionó y exteriori-
zó por cervicotomía el esófago liberado en su to-
talidad hasta el cardias y fundus gástrico con ayuda 
de una pinza Foerster, ascendiendo el estómago 
guiado bajo control laparoscópico, para evitar la 
rotación del mismo y lograr un ascenso sin ten-
sión. Se seccionó con sutura mecánica lineal cor-
tante el esófago enfermo hasta el cardias y se reali-
zó anastomosis esofagogástrica terminoterminal a 
nivel del fundus con puntos separados de Vicryl 
3/0. Se progresó una sonda nasogástrica de silicona 
transanastomótica hasta el tórax, para descompre-
sión gástrica. El estómago abdominal se suturó al 
hiato para evitar futuras herniaciones mediastina-
les, teniendo precaución de no comprimir la vascu-

larización del ascenso. Se completó la cirugía con 
una yeyunostomía a lo Witzel a 40 cm del ángulo 
de Treitz bajo control laparoscópico con sitio de 
salida en el puerto ubicado en el flanco izquierdo. 
Se ubicó un drenaje laminar ofrecido a la anasto-
mosis cervical. 

 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2: posición del paciente: mediastino alineado. 
 

La duración del procedimiento fue de 5 horas. Luego 
de 9 días en terapia intensiva por una neumonía de 
base derecha, se realizó esofagograma sin fugas al dé-
cimo día iniciando tolerancia oral. Cumplió 10 días en 
sala antes del egreso tolerando dieta general por vía 
oral exclusiva. El esofagograma de control al mes 
postoperatorio mostró adecuado pasaje por la anas-
tomosis sin disminución del calibre esofágico ni fugas 
del contraste (Figura 3). Se retiró sonda de enteros-
tomía a los 25 días de la cirugía. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 3: esofagograma postoperatorio. 
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La anatomía patológica no evidenció cambios ma-
lignos e informó estenosis severa. 
Actualmente, a un año del procedimiento, se en-
cuentra asintomático, sin trastornos de la deglu-
ción, tolerando dieta general, con ocasional dolor 
abdominal postprandial y muy buenos resultados 
cosméticos (Figura 4). No hubo necesidad de dila-
taciones. Continúa el seguimiento por Cirugía, Nu-
trición y Gastroenterología para control y pesquisa 
de las complicaciones alejadas del reemplazo esofá-
gico. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 4: aspecto cosmético a un año. 

 
 

El tratamiento inicial de la esteno-
sis esofágica por cáusticos es la 

dilatación2. Sin embargo esta modalidad no está 
exenta de riesgos, reportándose perforaciones de 
1,2 a 66% derivando en mediastinitis, shock sépti-
co, empiema y abscesos cerebrales, con mortalidad 
de 20%4-6. Se ha utilizado la aplicación local de cor-
ticoides en estenosis rebeldes, trimetazidina y co-
locación de dilatadores (“stents”) con resultados 
disímiles7-10-25. 
Ante el fracaso de la dilatación, se indica la cirugía, 
especialmente en estenosis largas y múltiples, irre-
gulares, con perforaciones severas y fístulas a la vía 
aérea2. El momento para indicar la cirugía es con-

troversial en la literatura consultada. Se puede op-
tar por la resección y anastomosis terminoterminal 
o estricturoplastias en las estenosis cortas11,26. 
Cuando está requerido el reemplazo esofágico, 
varias alternativas son utilizadas: ascenso gástrico 
total o parcial, interposición colónica o yeyunal, ya 
sea por mediastino posterior o vía retroesternal. 
Basada en la morbilidad de la toracotomía para la 
esofagectomía, se empezó a utilizar la laparotomía 
con cervicotomía y disección roma del mediastino 
con excelentes resultados15-17. Actualmente en 
nuestro servicio la técnica utilizada es el ascenso 
gástrico parcial por mediastino posterior con anas-
tomosis cervical. Nuestra experiencia en cirugía 
mínimamente invasiva en el esófago, es la realizada 
para resolución quirúrgica de reflujo gastroesofági-
co, acalasia, duplicaciones intestinales, atresias de 
esófago, tanto en forma primaria y como procedi-
miento final en los casos de elongación esofágica, 
en un caso de estenosis esofágica congénita y un 
reemplazo de esófago, con el objetivo de reducir 
el trauma quirúrgico y la morbilidad, recuperación 
precoz y efectos cosméticos. Se encuentran esca-
sos números de pacientes descriptos en la pobla-
ción pediátrica sobre reemplazos esofágicos vi-
deoasistidos1,12,14,18-25. Nwomeh1 reportó un caso 
con esofagectomía toracoscópica y laparoscopía 
con una pequeña laparotomía mediana con ascenso 
gástrico tubulizado, como Kane que no utilizó la 
mediana en dos casos18. Está descripta la laparos-
copía con disección transhiatal en 27 pacientes sin 
conversión, con excelentes resultados en el 93,5% 
de los casos14. Técnica utilizada en nuestro pacien-
te. También se describe este abordaje con éxito en 
pacientes con atresia de esófago20-25 y con interpo-
sición colónica23. 
La mayoría de la veces, el esófago enfermo está 
fuertemente adherido a las estructuras mediastina-
les, producto de cirugías previas, mediastinitis, pe-
riesofagitis y perforaciones, consecuencia del mane-
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jo conservador18. Por lo que se requiere una visión 
directa para realizar la resección esofágica más se-
gura, ya sea por toracoscopía o mediastinoscopía 
transhiatal, evitando lesionar la pleura, vía aérea, 
arteria subclavia, intercostales y aorta, vagos y con-
ducto torácico. Contando además con las ventajas 
de menor dolor postoperatorio, estadía hospitala-
ria corta, rápida recuperación y resultados estéti-
cos comparados con los de la toracotomía13. 
Realizamos una esofagectomía total y ascenso gás-
trico combinando laparoscopía con disección me-
diastinal transhiatal bajo visión directa, con el fin de 
evitar lesionar estructuras mediastínicas vitales, ri-
gurosa hemostasia y disecar prolijamente las adhe-
rencias fibrosas, en un mediastino que había pre-
sentado una perforación esofágica que requirió 
drenaje pleural. 
Con estos datos preliminares, creemos que este 
tipo de abordaje es una alternativa factible y repro-
ducible en centros entrenados con cirugía mínima-
mente invasiva, sin embargo se requieren series 
más numerosas comparativas para evaluar los re-
sultados con los de la cirugía convencional. En este 
caso se utilizó dicha técnica con resultados satisfac-
torios. Creemos que es una alternativa promisoria. 
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Las duplicaciones de las vías digestivas son anomalías congénitas poco frecuentes que afectan 
al  0,2% de los recién nacidos vivos. Pueden ser quísticas o tubulares y localizarse a lo largo de 

todo el tracto digestivo desde la base de la lengua hasta el recto. La ubicación más frecuente es en íleon. Ha-
bitualmente son únicas, pero pueden ser múltiples. 
El diagnostico puede ser realizado por ecografía antenatal durante el control del embarazo.  
Las manifestaciones clínicas de las duplicaciones intestinales son muy inespecíficas y dependen del tipo de 
duplicación, localización, presencia de mucosa gástrica ectópica y complicaciones que pudiesen ocasionar. 
Los estudios diagnósticos complementarios que pueden realizarse son ecografía, tomografía con contraste, 
resonancia magnética, estudios contrastados del tubo digestivo, cámara gamma y endoscopia digestiva.  
El tratamiento es quirúrgico y consiste en la resección de la lesión y el intestino adyacente seguido de una 
anastomosis termino-terminal. 
Reportamos un recién nacido con diagnostico antenatal de duplicación digestiva, tratada por vía laparoscópi-
ca. Realizamos una revisión de la literatura.     
  
Palabras clave: Duplicación intestinal – Malformación intestinal – Laparoscopía  
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Duplications of the digestive tract are rare congenital anomalies affecting 0.2% of live births. 
They may be cystic or tubular and can be located at any level of the digestive tract, from the 

mouth to the rectum. The most common location is the ileum. They are usually single but may be multiple. 

Prenatal diagnosis by ultrasound is possible. Clinical manifestations are non-specific and can vary depending on 
the type, the location and the presence of ectopic gastric mucosa. Diagnostic tests that can be of help are ul-
trasound, computed tomography, MRI, contrast studies of the gastrointestinal tract, nuclear medicine imaging 
studies and endoscopy. The treatment is surgical and involves resection of the lesion with or without the ad-
jacent bowel. We herein report the case of a newborn with a prenatal diagnosis of a gastrointestinal duplica-
tion treated laparoscopically after birth, as well as a review of the most current literature. 

 

Index words: Intestinal Duplication; Prenatal Diagnosis; Laparoscopy. 

 

 

 

Duplicações do trato digestivo são raras anomalias congênitas que afetam 0,2% dos nascidos vi-
vos. Eles podem ser cística ou tubular e localizada ao longo do trato digestivo inteiro a partir da 

base da língua para o recto. O local mais comum é no íleo. Eles são geralmente único, mas pode ser múltiplo. 

O diagnóstico pode ser feito por ultra-som pré-natal durante a gestação controle. 

As manifestações clínicas da duplicação intestinal são muito inespecíficos e dependem do tipo de duplicação, 
localização, presença de mucosa gástrica ectópica e que pode provocar complicações. 

Testes de diagnóstico podem ser realizados de ultra-som, o contraste, CT, MRI, estudos de contraste do 
tracto gastrointestinal, e gama câmara endoscopia. 

O tratamento é cirúrgico e envolve a ressecção da lesão e do intestino adjacente seguido de uma extremida-
de à outra da anastomose. 

Relatamos um recém-nascido com diagnóstico pré-natal de duplicação gastrointestinal, tratados por laparos-
copia. Revisamos a literatura. 

 

Palavras-chave: Duplicação intestinal - Malformação intestinal - Laparoscopia 

SummarySummary  

ResumoResumo  



Las duplicaciones de la vía di-
gestiva son anomalías congéni-

tas poco frecuentes. En esta categoría se incluyen 
lesiones que tiene la característica mucosa de la vía 
digestiva con paredes de musculo liso que están 
situadas en sitios aberrantes y que no son restos 
del conducto vitelino, teratomas ni metástasis de 
neoplasias1,2.  
La incidencia estimada de las duplicaciones intesti-
nales es de 1/10.000 nacidos vivos y 1/4.500 ne-
cropsias de neonatos y fetos1-3. 
La primera descripción fue hecha por Calder en 
17334. En 1937 Ladd introdujo el término duplica-
ción del tubo digestivo para agrupar las anomalías 
congénitas que presentaban tres características4: 
presencia de una pared bien desarrollada de 
musculo liso; recubrimiento epitelial representando 
algunas porciones del tubo digestivo primario o 
ectópico; y la mayoría están unidas a alguna por-
ción del tubo digestivo con o sin comunicación con 
la luz intestinal.  
Estas malformaciones pueden ser diverticulares, 
quísticas o tubulares y se han descrito a lo largo de 
todo el tracto digestivo, desde la base de la lengua 
hasta el recto1-5. 
La incidencia regional es de 20% en esófago, 4 % 
toraco-abdominales, 7% gástricas, 5% duodenales, 
44% yeyuno-ileales, 15% colónicas, 5% rectales1,4.     
Pueden ser quísticas en un 75% de los casos o tu-
bulares a manera de divertículo en el 25% y están 
unidas a la vía digestiva por orificios o paredes en 
común de musculo liso. La mucosa que recubre la 
duplicación en general es igual al intestino adyacen-
te y puede contener tejido ectópico, en particular 
de tipo gástrico o pancreático. 
Comparten una circulación común y por su origen 
embriológico se localizan en el borde mesentérico 
del intestino, a diferencia de los restos del conduc-
to vitelino que están unidos al lado antimesentérico 
del intestino.  

Habitualmente se presentan como duplicaciones úni-
cas, pero pueden ser múltiples hasta en el 15% de los 
casos1-6.  
Desde el punto de vista clínico, las duplicaciones di-
gestivas pueden dar lugar a un amplio espectro de 
signos y síntomas, dependiendo de su tamaño, locali-
zación y presencia de mucosa gástrica ectópica. 
Algunas permanecen asintomáticas y son descubiertas 
en un examen de rutina como una masa palpable ab-
dominal o durante un estudio radiológico de tórax o 
abdomen por otra causa. Cuando se hacen clínica-
mente evidentes pueden causar cuadros de compre-
sión de estructuras vecinas, síntomas respiratorios, 
disfagia, dolor abdominal, oclusión intestinal, constipa-
ción, prolapso rectal, ulceración, hemorragia digestiva, 
perforación, vólvulo, invaginación, síndrome de asa 
ciega, y en etapa adulta puede haber transformación 
maligna1,2,4,7,8.  
El diagnóstico preoperatorio puede hacerse en perio-
do prenatal durante el control de embarazo9,  o en 
periodo posnatal ya sea como hallazgo o por sus sín-
tomas. Actualmente la evolución de los estudios pre y 
posnatales permiten realizar un diagnostico precoz y 
mas frecuente10-17. 
El tratamiento quirúrgico consiste en la resección de 
la lesión y el intestino adyacente seguido de una anas-
tomosis primaria termino- terminal1,2,4,6,7. El propósito 
del siguiente trabajo es presentar un caso de duplica-
ción intestinal quística del íleon proximal, la cual fue 
diagnosticada en el período prenatal y tratada por vía 
laparoscópica. Revisamos la literatura actual. 
 
 
Presentación del caso 
Paciente femenina de 9 semanas de edad, hospitali-
zada para su resolución quirúrgica, la cual perma-
neció asintomática desde el nacimiento y cuyo 
diagnóstico de enfermedad se realizó en el período 
intrauterino (33 semanas de embarazo). La ecogra-
fía abdominal materna (Figura 1)  informa una ima-
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gen quística ovalada en la región de la fosa iliaca 
derecha de 33 mm de diámetro  de contenido 
anecogénico, delimitada por una pared con una 
capa ecogénica y una capa hipoecogénica con re-
fuerzo acústico posterior. La lesión descrita es in-
terpretada como un quiste de ovario. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  Figura 1: Ecografía prenatal. 

 

Embarazo a término, parto vaginal a las 38,6 semanas 
de gestación. Peso al nacimiento 2.750 gramos. 
Al nacimiento se realiza ecografía abdominal que infor-
ma en flanco derecho imagen anecoica de paredes finas 
de 46 mm por 31 mm compatible con quiste (Figura 2). 

 
 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 2: Ecografía posnatal. 
  
 

Se realiza tomografía abdominal computarizada (TAC) 
con contraste endovenoso, la cual describe una ima-
gen hipodensa de aspecto quístico con contenido lí-
quido espeso, de contornos bien definidos, delimitada 
por una pared fina sin tabiques internos, que se en-
cuentra en íntimo contacto con la pared anterior del 
intestino delgado (Figura 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
Figura 3: Tomografía axial computada. 

 
Con diagnóstico presuntivo de duplicación intestinal 
se decide la hospitalización para tratamiento quirúrgi-
co a las 9 semanas de vida. 
Los estudios hematológicos preoperatorios se encon-
traban dentro de los parámetros para su edad. 
Bajo anestesia general con intubación endotraqueal, 
se realiza abordaje laparoscópico con instrumental de 
3 mm. Identificación de tumoración quística en la zo-
na del Íleon proximal de aproximadamente 60 a 80 
mm de diámetro con mesenterio único, adherida a la 
cara inferior del hígado. Liberación de adherencias 
infrahepáticas con bisturí armónico. La disección 
muestra una tumoración quística que comparte la pa-
red única con el íleon, no comunicada. Se realiza re-
sección de la masa tumoral en bloque con 30 mm de 
íleon proximal y distal (Figura 4 a y b). 
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Figura 4a: Duplicación   

     

 

 

 

 

 

 

Figura 4b: Disección y resección. 

  

Se reconstruye él transito intestinal con una anas-
tomosis término-terminal íleo-íleal con material 
reabsorbible en un plano. 
El estudio anatómico y patológico de la pieza qui-
rúrgica reporta formación sacular que mide 41 
mm x 40 mm x 21 mm. Superficie externa lisa y 
brillante. Al corte la pared mide entre 2 mm  y 4 
mm, y la superficie interna esta revestida por mu-
cosa irregular y parda (Figura 5). 

       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5: Macroscopía del quiste.         

Histológicamente el quiste está constituido por mu-
cosa gástrica de tipo corporal e intestinal con presen-
cias de vellosidades intestinales. La pared muscular es 
completa con algunas áreas de inflamación crónica, 
calcificaciones en la sub serosa y ulceraciones. Márge-
nes de resección libres de patología (Figuras 6a y 6b). 

  
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 6a: Microscopía.    
 

                                        
          
 
                

 

 
 
 

Figura 6b: Microscopía. 

  
Aspecto estético durante el control posoperatorio a 
los 7 días del alta (Figura 7). 

      
 
 
 
 
 
 
 
 

 Figura 7: Aspecto cosmético. 



En 1884 Reginald Fitz introdujo el 
término “duplicación intestinal” para 

describir y explicar las anomalías quísticas congéni-
tas del tracto gastrointestinal, las cuales fueron in-
terpretadas como remanentes del conducto onfa-
lomesentérico1.  
Las observaciones de Ladd consolidaron la clasifica-
ción de esta entidad y clarificaron su diferenciación 
con otras malformaciones quísticas del tracto gas-
trointestinal1,4,18.  
Gross y Holcomb en 1952, con la intención de sim-
plificar la nomenclatura retrocedieron hasta los 
trabajos de Fitz, y propusieron que el término 
“duplicación intestinal” fuera utilizado para todas 
estas anomalías independientemente de su sitio de 
origen, morfología o derivación embriológica19. Esta 
nomenclatura es la que actualmente continúa en 
uso.  
Muchas teorías se han propuesto sobre el origen 
embriológico de las duplicaciones intestinales, nin-
guna de ellas absolutamente concluyente. A pesar 
de que algunas explican el desarrollo de las duplica-
ciones en diferentes segmentos específicos del 
tracto digestivo, ninguna puede explicar satisfacto-
riamente el origen de todas las duplicaciones. Ac-
tualmente la teoría más aceptada es la que las rela-
ciona con el conducto neuroentérico, que sostiene 
que las duplicaciones digestivas se formarían por 
persistencia del conducto neuroentérico (orificio 
transitorio que comunica, en el embrión trilaminar 
el ectodermo con el endodermo). Este defecto em-
briológico sería el responsable de otras anomalías 
que son englobadas bajo la denominación del 
“síndrome de la notocorda hendida” e incluye espi-
na bífida, mielomeningocele anterior y medula fi-
brosa con dehiscencia de la notocorda, quiste enté-
rico intrarraquídeo y quiste neuroentérico. La loca-
lización anatómica dorsal de la mayoría de las dupli-
caciones digestivas y su frecuente asociación con 
anomalías vertebrales (principalmente espina bífida, 
agenesia vertebral y hemivértebra) refuerzan esta 
teoría1,4,20-23. 
Sólo no se corresponderían con esta teoría las du-
plicaciones de tipo tubular del íleon terminal y del 
colon, que más bien representarían un embarazo 

gemelar parcial. En estos casos la estructura tubular 
se ubica del lado antimesentérico y puede duplicar 
íleon y/o todo el colon, estar comunicada o no por 
uno o ambos extremos con el intestino normal y 
desembocar en forma de fístula en el periné o vías 
urogenitales o asociarse con ano imperforado y con 
duplicación de las vías urogenitales1,4,24,25. 
Las evaginaciones intestinales que se localizan en el 
lado antimesentérico del intestino y que a veces al-
canzan grandes proporciones hasta atravesar el dia-
fragma y llegar a mediastino, a pesar de englobarse 
bajo la denominación de duplicaciones digestivas, son 
más bien divertículos gigantes del intestino o 
“divertículo embriológico persistente”1.  
Esta gran variedad de explicaciones, sin una teoría 
completamente aceptada o demostrada que justifique 
todas las duplicaciones gastrointestinales, sugiere que 
el origen de las duplicaciones intestinales puede ser 
multifactorial y que la investigación genética y molecu-
lar actual probablemente nos brindará una explicación 
aceptable respecto a estas anomalías en el futuro pró-
ximo2. 
En el año 1998; Long26, clasifica las duplicaciones in-
testinales de acuerdo al tipo de irrigación de la mal-
formación y su relación con el intestino delgado y su 
mesenterio (Tabla1).  
Tipo 1: son las que se encuentran a un lado del me-
senterio y las arterias que las irrigan transcurren para-
lelas e independientes a la vascularización intestinal.  
Tipo 2: son las que se encuentran en el medio de am-
bas cubiertas peritoneales del mesenterio y su irriga-
ción proviene de las arterias que irrigan el intestino y 
que rodean ambas superficies de la duplicación (Figura 
5). 
De acuerdo a esta clasificación la duplicación intesti-
nal de nuestro paciente corresponde a una duplica-
ción quística tipo 1B.  
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Tabla 1: Clasificación según la irrigación. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5: Esquema de la relación entre duplicación e 
irrigación.  

 

Desde el punto de vista clínico algunas duplicacio-
nes permanecen asintomáticas y son descubiertas 
en un examen de rutina como una masa palpable 
abdominal o durante un estudio radiológico de 
tórax o abdomen realizado por otra causa.  
Cuando son sintomáticas las duplicaciones digesti-
vas pueden dar lugar a un amplio espectro 
de signos y síntomas, dependiendo de su tamaño, 
localización, presencia de mucosa gástrica ectópica 
y las complicaciones que pudieran ocasionar. 

Los síntomas descritos con mayor frecuencia son: 
dolor abdominal recurrente, náuseas y vómitos, pre-
sencia de masa abdominal y sintomatología asociada a 
complicaciones como pancreatitis aguda, hemorragia 
digestiva, obstrucción intestinal, perforación libre ha-
cia el peritoneo, malignización en la edad adulta1,2,4,6,27-

31. 
La hemorragia digestiva es una complicación frecuen-
te que se presenta en 34% de los casos y se debe a la 
ulceración de la mucosa por la producción de ácido 
por parte de la mucosa gástrica ectópica que contiene 
células parietales secretoras de ácido responsables de 
las sintomatología por ulceración y hemorragia o por 
la isquemia secundaria a compresión extrínseca del 
intestino normal por la duplicación quística adyacen-
te6,7,27,28. Esta complicación produce severa morbilidad 
por anemia y descompensación hemodinámica, adicio-
nalmente estos mismos eventos  pueden desencade-
nar que la duplicación llegue a perforarse o perfore al 
intestino adyacente y ocasione hemoperitoneo y peri-
tonitis subsecuente31.  
La obstrucción intestinal se debe a invaginación, vól-
vulo intestinal o compresión extrínseca originada por 
la duplicación quística. La invaginación intestinal por 
esta causa se presenta característicamente en el pe-
ríodo neonatal1,2,6. 
La perforación intestinal es bastante infrecuente y se 
manifiesta como peritonitis1,2,6,31,32.  
En pacientes adultos se han reportado adenocarcino-
ma, hecho que muestra la tendencia a la malignización 
de este epitelio excluido y el potencial peligro de es-
tas anomalías cuando no son tratadas quirúrgicamente 
en la infancia33-38. 
Habitualmente las duplicaciones intestinales se pre-
sentan, diagnostican y resuelven en los primeros años 
de la vida, la mayoría de ellas (72%) antes de los 2 pri-
meros años de vida, a menudo, pueden simular otras 
enfermedades quirúrgicas en la infancia, sin embargo 
la mayoría de los casos, el diagnóstico definitivo es 
intraoperatorio1,2.  



Los estudios diagnósticos complementarios que 
pueden utilizarse son la ecografía, la cual es la que 
puede hacer diagnóstico en el período prenatal, 
tomografía axial computada con contraste y la re-
sonancia nuclear magnética, que también puede 
ser utilizada en el período prenatal. En estos estu-
dios las duplicaciones aparecerán como estructu-
ras quísticas redondeadas llenas de líquido o como 
estructuras tubulares de paredes delgadas adya-
centes a las paredes de los intestinos9,10.  

Los estudios con radioisótopos (tc99m) son útiles 
para el diagnóstico de mucosa gástrica ectópica del 
área de duplicación, pero tiene falsos positivos si 
existe inflamación intestinal y se han descrito hasta 
un 15% de falsos negativos31,39. 

Los estudios contrastados radiológicos (colon por 
enema, seriada esófagogastroduodenales y tránsito 
de intestino delgado) pueden ser utilizados en la 
pesquisa diagnóstica, principalmente en la sospecha 
de duplicación colónica17. 

La endoscopía digestiva es muy útil, sobre todo si 
existe clínica de sangrado y  para el diagnóstico de 
las formas quísticas comunicantes y especialmente 
para las tubulares40. 

El amplio espectro de presentación clínica que tie-
nen las duplicaciones intestinales hacen difícil esta-
blecer los diagnósticos diferenciales. Sin embargo 
es importante señalar que cuando la hemorragia 
intestinal esta presente deben sospecharse las si-
guientes patologías: divertículo de Meckel, duplica-
ción intestinal, ectopía gástrica, malformación vas-
cular y pólipos1,4,31. En caso de masa abdominal de-
berá pensarse: teratoma, tumor quístico de 
musculo liso, mesotelioma quístico, quiste de me-
senterio, peritonitis meconial complicada, quiste 
de ovario, vólvulos, ascitis congénita, atresia y es-
tenosis de intestino delgado1,31.  

El tratamiento quirúrgico de las duplicaciones in-
testinales debe estar dirigido a la resección com-

pleta de la malformación con el intestino delgado 
adyacente comprometido y reconstrucción del 
transito con anastomosis término-terminal1,2,6,31,41.  

Recientemente se utiliza la laparoscopía diagnósti-
ca y terapéutica en el manejo de la patología qui-
rúrgica en el niño desde el nacimiento a la adoles-
cencia. En condiciones adecuadas y con el instru-
mental correcto (3 mm) el procedimiento laparos-
cópico es factible, seguro y eficaz de realizar en el 
período neonatal2,42-45. 

La reconstrucción del tránsito por intermedio de la 
anastomosis intestinal termino-terminal es segura y 
con muy baja morbimortalidad en este período de la 
vida44. 

El diagnóstico definitivo se realiza con el estudio ana-
tomopatológico de la pieza quirúrgica  donde puede 
encontrarse hasta en un 30% de los casos mucosa 
gástrica ectópica1,4,34-37.  
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La hemorragia hepática en un recién nacido prematuro, ya sea de manera espontánea o iatro-
génica por lesión intraoperatoria, es una condición clínica rara, pero letal, ya que es muy difí-

cil de tratar. El propósito de este reporte es describir el uso innovador de un adhesivo de fibrina para con-
trolar el sangrado hepático en un prematuro de muy bajo peso. 
Presentamos el caso de un recién nacido varón de 25 semanas de gestación, que, tras el parto, requirió ven-
tilación mecánica debido a distrés respiratorio con signos severos de shock. Con sospecha de hematoma he-
pático se realizó una laparotomía donde se halló un hematoma subcapsular roto en el lóbulo hepático dere-
cho, cuyo sangrado fue controlado con la aplicación local de un parche sellante de fibrina (TachoSil® Nyco-
med, Austria GMBH). Después de 105 días en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales, el paciente fue 
dado de alta con nutrición enteral completa y un peso de 2.400 gramos. 
Los adhestivos de fibrina aportan una herramienta efectiva para realizar la hemostasia en la rotura hepática, 
de un neonato prematuro de muy bajo peso. 
 
Palabras clave: Hígado – Hemorragia – Adhesivo de fibrina 
 

 
Hepatic hemorrhage in preterm infants, either spontaneous or iatrogenic, is a rare but poten-
tially lethal event. The purpose of this report is to describe the use of a fibrin patch to con-

trol a hepatic hemorrhage in a very low birth weight premature. A 25-week gestation newborn developed 
signs of hypovolemic shock. A liver hematoma was suspected and the patient underwent an exploratory la-
parotomy. A ruptured sub-capsular hepatic hematoma was found on the right hepatic lobe. The hemorrhage 
was successfully controlled by applying a fibrin patch (Tachosil® Nycomed Austria GmbH). The patient was 
discharged on full enteral feeds at 3 months of age. The fibrin patch proved to be an effective hemostatic 
tool for the control of a hepatic hemorrhage in a preterm infant. 
 
Index words: Liver – Hemorrhage – Fibrin patch. 
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La hemorragia hepática en 
un recién nacido prematuro, 

ya sea de manera espontánea o iatrogénica por le-
sión intraoperatoria, es una condición clínica rara, 
pero letal, ya que es muy difícil de tratar. Varios 
factores, sobre todo un delicado parénquima hepá-
tico con una fina cápsula, hacen que la reparación 
quirúrgica sea un absoluto reto para el cirujano 
pediátrico. Varias técnicas han sido descritas para 
controlar el sangrado masivo que resulta de esta 
lesión. El propósito de este reporte de caso es des-
cribir el uso innovador de un adhesivo de fibrina 
para controlar el sangrado hepático en un prema-
turo de muy bajo peso.  
 
Presentación del caso 
 
Presentamos el caso de un recién nacido varón de 25 
semanas de gestación, nacido por cesárea debido a 
preclampsia severa. La gestación fue de gemelos bico-
riales-biamnióticos, con éxitos del otro feto en la se-
mana 22. El peso al nacer fue de 600 gramos.  
Tras el parto, el niño requirió ventilación mecánica 
debido a distrés respiratorio. En el cuarto día de 
vida, presentó deterioro clínico y signos severos de 
shock. El abdomen aparecía distendido y con una 
masa palpable bajo el reborde hepático. La asocia-
ción de shock y distensión abdominal con progresi-
vo aumento del reborde hepático palpable, tras 

unos días de vida en un gran prematuro, llevan al 
diagnóstico de sospecha de hematoma hepático. 
Las radiografías simples, mostraban una opacifica-
ción difusa del flanco derecho con desplazamiento 
del patrón aéreo intestinal hacia la izquierda, como 
muestra la Figura 1. La ecografía confirmó líquido 
libre en la cavidad peritoneal.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1: Esquema que ilustra la colocación del 
“packing” con adhestivo de fibrina sobre el lóbulo hepá-
tico derecho del recién nacido prematuro. 
 
 

Hemorragia hepática em um recém-nascido prematuro, seja espontaneamente ou lesão intra-
operatória iatrogênica é uma condição clínica rara, mas letal, já que é muito difícil de tratar. 

O objetivo deste relatório é descrever o uso inovador de um selante de fibrina para controlar hemorragia no 
fígado muito baixo peso prematuro. 
 
Relatamos o caso de um recém-nascido do sexo masculino, 25 semanas de gestação, após o parto, necessi-
tando de ventilação mecânica, por insuficiência respiratória com sinais graves de choque. 
Com hematoma fígado suspeita laparotomia que encontrou um hematoma subcapsular roto no lobo direito 
do fígado, cujo sangramento foi controlado com a aplicação tópica de um patch de selante de fibrina 
(TachoSil ® Nycomed Austria GmbH). Após 105 dias na unidade de terapia intensiva neonatal, a paciente 
recebeu alta com nutrição enteral completa e um peso de 2.400 
gramas. 
Os adhestivos fibrina fornecer uma ferramenta eficaz para a hemostasia em ruptura hepática, um 
recém-nascido prematuro de muito baixo peso. 
 
Palavras-chave: Fígado - Hemorragia - Adesivo de fibrina 

ResumoResumo  

IntroducciónIntroducción  



El abdomen fue abordado a través de una laparoto-
mía transversa supraumbilical. Se halló un hemato-
ma subcapsular roto en el lóbulo hepático derecho, 
cuyo sangrado vigoroso, no cedía a la presión di-
recta o al electrocauterio. La hemorragia finalmen-
te fue controlada por la aplicación local de un par-
che sellante de fibrina (TachoSil® Nycomed, Austria 
GMBH). Este parche fue cortado en pequeños cua-
drados y aplicado sobre la superficie hepática a ma-
nera de “packing” (Figura 1). Se dejó un drenaje de 
Penrose al lecho quirúrgico, que fue drenando lí-
quido serosanguinolento cuyo débito disminuía 
progresivamente, hasta que fue retirado al 5º día 
posoperatorio.   
En las radiografías realizadas durante el postopera-
torio, se comprobó la existencia del material he-
mostático, debido a imágenes aéreas sobre el lóbu-
lo hepático, producto de las múltiples burbujas que 
posee la esponja de TachoSil®, y que posterior-
mente fueron desapareciendo (Figura 2). Asimismo 
en las ecografías de control realizadas, el mismo 
material produjo imágenes de hiperecogenicidad en 
el lóbulo hepático derecho (Figura 3). 
Después de 105 días en la Unidad de Cuidados In-
tensivos Neonatales, el paciente fue dado de alta 
con nutrición enteral completa y un peso de 2.400 
gramos.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2: Radiografías del paciente en diferentes estadios 
evolutivos. A) Antes de la intervención: imagen de vacío en 

flanco derecho con desplazamiento contralateral de las 
asas. B) Tras la intervención: drenaje de Penrose en el le-
cho hepático y sobre el material hemostático. El borde 
latero-anterior del lóbulo hepático derecho aparece más 
radiolúcido debido a las múltiples burbujas aéreas que con-
tienen las láminas esponjosas del adhesivo  C) Cambios 
postquirúrgicos a los 9 días tras la intervención, con per-
sistencia de la imagen radiolúcida sobre el lóbulo hepático 
derecho. D) 3 meses tras la intervención quirúrgica, prácti-
camente han desaparecido las imágenes radiolúcidas. 

Figura 3. Cambios ecográficos postoperatorios. A) 4 
días postcirugía: imagen nodular ecogénica hepática en 
segmento anterior del LHD, segmento 8, la lesión mide 
12 x 9 x 10 mm. B) 2 meses postcirugía: hiperecogenici-
dad en cara latero-anterior del lóbulo hepático derecho 
provocada por el apósito sellante hemostático. C) 2 
meses postcirugía: imagen perihepática ecogénica de 3.6 
x 0.8 mm. D) 3 meses postcirugía: persistencia de la 
hiperecogenicidad y desaparición de la lesión ecogénica 
inicial. 
 
 

La rotura hepática espontánea o 
iatrogénica durante la cirugía, en el 

recién nacido prematuro, es poco común pero le-
tal, como norma general. VanderKolk y colabora-
dores publicaron un único  superviviente de una 
serie de 8 neonatos con hemorragia hepatica du-
rante cirugía abdominal para enterocolitis necroti-
zante1.  
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Los factores predisponentes para la rotura hepática 
incluyen la prematuridad, ventilación mecánica, fi-
sioterapia respiratoria, trombocitopenia y técnicas 
intervencionistas tales como la colocación de un 
tubo de tórax, la compresión torácica durante el 
masaje cardíaco en una reanimación o la cateteriza-
ción venosa umbilical.  
La rotura hepática suele provocar la formación de 
un hematoma subcapsular, pero la cápsula puede 
taponar las hemorragias posteriores. Durante los 
primeros 3 días, el niño suele tener un aspecto 
normal. Los primeros signos son inespecíficos y se 
relacionan con la pérdida de sangre en el hemato-
ma, y consisten en rechazo del alimento, apatía, 
palidez, ictericia, taquipnea y taquicardia. En el hi-
pocondrio derecho se puede palpar una masa y el 
abdomen puede mostrar un color azulado. A veces, 
el hematoma es tan grande que produce anemia. 
Puede producirse shock y muerte del niño, si el 
hematoma se rompe hacia la cavidad peritoneal, 
donde la disminución de la presión aumenta la he-
morragia libre2.  
El trauma hepático debería ser sospechado en to-
dos los recién nacidos de muy bajo peso en los que 
existe una caída de hematocrito o un shock de 
etiología desconocida. El diagnóstico precoz de le-
sión hepática gracias a la ecografía y a la paracente-
sis, junto con tratamiento quirúrgico y cuidados 
intensivos adecuados, son imprescindibles para 
conseguir la supervivencia de estos pacientes3.  
La tendencia del hígado a sangrar difusamente en 
estos pacientes está relacionada con la generosa 
vascularización que posee en estas edades y el he-
cho de que la estructura del sinusoide hepático es 
incapaz de realizar la contracción del músculo liso 
que la recubre, para asegurar la vasoconstricción4,5. 
La fragilidad del parénquima unido a una delgada 
cápsula hepática dificultan la reparación quirúrgica 

en los recién nacidos prematuros y de muy bajo 
peso.  
El “packing” hepático y la reexploración programa-
da se han propuesto en el manejo de hemorragias 
hepáticas incontrolables en pacientes adultos y pe-
diátricos6. Aunque esta técnica ha disminuido la 
mortalidad de estas lesiones, es mucho menos útil 
en el neonato, por la razón anteriormente comen-
tada de una delgada cápsula hepática que puede 
adherirse al “packing” y ser arrancada al retirar 
éste.  
Hay comunicaciones anecdóticas de manejo de la 
hemorragia en roturas hepáticas de neonatos, que 
incluyen reparación quirúrgica, coagulación con 
argón, avitene tópico y pegamento de fibrina tópi-
co7,8,9. El único superviviente en la serie de Vander-
Kolk, fue tratado mediante un “packing” con es-
ponjas hemostáticas.  
Los adhestivos de fibrina actúan siguiendo los prin-
cipios de la formación del coágulo de fibrina. Cuan-
do entra en contacto con sangre o permanece en 
la superficie de una herida, la cubierta de colágeno 
se disuelve y la reacción trombina-fibrinógeno inicia 
la cascada de la coagulación. La esponja está diseña-
da para ser aplicada tópicamente sobre la superficie 
de los tejidos y ayudar a la hemostasia intraopera-
toria. Todos los componentes del producto, inclu-
yendo la esponja de colágeno, suelen degradarse en 
unos 4 meses.  
Recientemente un estudio abierto, randomizado, 
prospectivo, multicéntrico de grupos paralelos, 
confirmó que los adhesivos de fibrina mejoran sig-
nificativamente más rápido la hemostasia después 
de una resección hepática comparado con la coagu-
lación mediante argón10.  
Estos adhestivos pueden mostrar alteraciones ra-
diológicas y ecográficas, debido a las burbujas aé-
reas que contiene el parche hemostático, como 
pudo comprobarse en nuestro paciente.  
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En conclusión, los adhestivos de fibrina, suponen 
una herramienta efectiva para realizar la hemostasia 
en la rotura hepática, de un neonato prematuro de 
muy bajo peso.  
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Se define como oblito a todo cuerpo extraño olvidado en el interior de un paciente durante 
una intervención quirúrgica. Es una complicación quirúrgica indeseada de cualquier procedi-

miento invasivo y de incidencia real desconocida. Las gasas son los más frecuentemente hallados. El lugar más 
afectado es el abdomen, en especial la pelvis. Los oblitos pueden permanecer silentes por largos períodos de 
tiempo, ser un hallazgo en una necropsia o en una intervención por otros motivos. En la mayoría de los casos 
su diagnóstico no se sospecha. La clínica y los estudios por imágenes pueden orientar, resultando difícil su 
certificación. Presentamos tres pacientes con antecedentes quirúrgicos alejados de ductus arterioso persisten-
te (DAP) con diagnóstico final de oblito. Dos consultaron con cuadros de neumonías a repetición y en el res-
tante fue un hallazgo intraoperatorio. Las tres cirugías del DAP fueron programadas. El oblito fue sospechado 
en dos casos. Entre la cirugía de DAP y el diagnóstico transcurrieron 1, 12 y 7 años respectivamente. Los tres 
evolucionaron satisfactoriamente. 

 

Palabras clave: Oblito – Neumonía – Absceso de pulmón   

 

 
Retained foreign bodies (FB) are a well-known complication of all surgical procedures. The 
actual incident of this event is unknown. The most frequently found surgical FB are sponges. 

The body cavity most frequently involved is the abdomen, and particularly the pelvis. Foreign bodies can re-
main silent for long periods of time, and even found at autopsies. In most cases the diagnosis is not suspected. 
Clinical features and imaging studies can provide some clues, but the definitive diagnosis can be difficult to es-
tablish. We report three patients with a remote history of patent ductus arteriosus (PDA) surgical repair who 
had retained surgical FB in their chest. Two patients presented with recurrent pneumonias and in the remai-
ning one the FB was incidentally found during an unrelated operation. The time between the PDA repair and 
the identification of the FB was 1, 7 and 12 years. The presence of a FB was suspected in two cases. All pa-
tients had a successful outcome. 

 

Index words: Surgical foreign bodies - Pneumonia - Lung abscess 

ResumenResumen  

SummarySummary  
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É definida como o corpo inteiro oblito estrangeiro esquecido no interior de um paciente duran-
te a cirurgia. É uma complicação cirúrgica de qualquer procedimento invasivo e indesejável inci-

dencia real desconhecido. Os curativos são os mais freqüentes. Os mais afetados são o abdômen, especial-
mente da pélvis. Os oblitos pode permanecer em silêncio por longos períodos de tempo, sendo a necropsia 
encontrar uma intervenção ou por outras razões. Na maioria dos casos, o diagnóstico não é suspeita. Os es-
tudos clínicos e de imagem pode guiar, certificação prova difícil. Relatamos três pacientes com história de 
remoto cirúrgica persistência do canal arterial (PCA), com diagnóstico final de oblito. Duas caixas consultado 
com pneumonia de repetição e os restantes foi um achado intra-operatória. Todos os três cirurgias foram 
agendadas DAP. O oblito era suspeito em dois casos. Entre a cirurgia eo diagnóstico passou DAP 1, 12 e 7 
anos, respectivamente. Os três resultados bem sucedidos. 

 

Palavras-chave: Oblito - Pneumonia - Abscesso pulmonar 

ResumoResumo  

En 2001 la Real Academia Espa-
ñola incluye el término oblito 

como “todo cuerpo extraño olvidado en el inte-
rior de un paciente durante una intervención qui-
rúrgica” sin hacer mención de su origen ni su in-
tencionalidad1,2. Su incidencia es desconocida debi-
do a la falta sistemática de autopsias, la evacuación 
del mismo por orificios naturales y la ausencia de 
casos reportados3-18. Las gasas figuran como el ob-
jeto más frecuentemente encontrado, siendo loca-
lizadas su mayoría en el abdomen12. Resulta difícil 
certificar su diagnóstico mediante métodos por 
imágenes y debido a la baja frecuencia de presenta-
ción en el tórax en la edad pediátrica, es excepcio-
nalmente considerado como diagnóstico diferen-
cial de cuadros respiratorios a repetición. 
Se presentan tres pacientes con antecedentes qui-
rúrgicos alejados de ductus arterioso persistente 
(DAP), que consultaron con cuadros neumonías a 
repetición (dos de ellos) y como hallazgo en un 
control en el restante, con diagnóstico final de 
oblito. 
 
 
 
 

Presentación de los casos 
 
Caso 1: Paciente de sexo femenino de 2 años y 7 
meses de edad. Antecedente de ligadura de DAP al 
año y medio de edad. Consultó por múltiples in-
tercurrencias respiratorias, con diagnóstico de 
tres neumonías izquierdas redondas. Sin interna-
ciones. Presentaba varias radiografías de tórax con 
imagen opaca paracardíaca izquierda. Se estudió 
por neumonías a repetición con tomografía axial 
computada (TAC) y resonancia magnética nuclear 
(RMN) que demostró una imagen redondeada pul-
monar izquierda, de paredes gruesas, con centro 
heterogéneo sin realzar con contraste endoveno-
so. La angiorresonancia describió la misma imagen, 
descartando vaso arterial de secuestro. Por persis-
tencia de la imagen y de la clínica, se realizó tora-
cotomía posterolateral izquierda en 5º espacio in-
tercostal. El hallazgo fue de una masa pleural abs-
cedada con salida de material purulento y presen-
cia de una gasa en el interior. Se extrajo el cuerpo 
extraño completando el procedimiento con lava-
do, drenaje pleural y cierre de la cavidad. Buena 
evolución postoperatoria con egreso al quinto día. 
Al momento de realizar la cirugía no se sospechó 
oblito. 
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Caso 2: Varón de 13 años de edad, con encefalopa-
tía crónica no evolutiva. Se corrigió su DAP a los 
10 meses de vida. En una radiografía de tórax de 
control se evidenció una imagen redondeada radio 
opaca de bordes netos retrocardíaca. La TAC de 
tórax mostró una formación extrapulmonar iz-
quierda con densidad de partes blandas, calcifica-
ciones groseras y engrosamiento pleural, de 6 x 3,7 
x 5.5 cm de diámetro, extendiéndose de D7 hasta 
D10, sin refuerzo de contraste. Se deriva a nuestro 
Servicio como tumor pulmonar. Con sospecha de 
oblito por antecedentes e imágenes se decidió la 
toracotomía izquierda, donde se constató una gasa. 
Se realizó extracción del oblito, con lavado y ave-
namiento pleural. Buena evolución postoperatoria, 
con egreso al quinto día. 
 
Caso 3: Paciente de sexo masculino de 9 años de 
edad, con antecedente de DAP corregido a los 2 
años. Evolucionó en el postoperatorio inmediato 
con una neumonía izquierda con derrame. La eco-
grafía pleural mostró consolidación redonda en 
base pulmón izquierdo y mínimo derrame pleural. 
Realizó tratamiento antibiótico por 14 días. Pre-
sentó múltiples internaciones por neumonías recu-
rrentes izquierdas, la última a los 6 años de edad. 
La TAC de tórax evidenció una colección hetero-
génea con áreas hipodensas y de mayor densidad 
central, de 6 x 5 cm, de ubicación media e inferior 
izquierda, sin modificación con contraste. Durante 
la última internación por dificultad respiratoria y 
fiebre, la radiografía de tórax evidenció una imagen 
voluminosa radio opaca paracardíaca izquierda y la 
TAC de tórax una formación abscedada de 5,2 x 
4,6 con refuerzo periférico y engrosamiento pleu-
ral. La PPD y el arco 5º fueron (-). La broncosco-
pía rígida realizó aspiración y lavado de tapones 
mucopurulentos en el bronquio fuente izquierdo, 
cuadro asumido como absceso de pulmón. El aspi-

rado fue negativo para células neoplásicas. Se deri-
vó a nuestro hospital y con sospecha de oblito se 
realizó toracotomía izquierda, con extracción de 
una gasa y drenaje pleural. Alta al cuarto día post-
operatorio con buena evolución. 
 
 

En 1941, Masciotra en su relato so-
bre cuerpo extraño en vejiga a la 

Sociedad Argentina de Cirujanos, invita a 
“proponer un nombre, una designación adecuada, 
precisa y sintética, para esta particular entidad no-
sológica”. De dicho relato surge el término oblito 
(del latín oblitum = olvido)1. 
Se trata de un hecho grave, capaz de provocar al 
paciente complicaciones severas y al cirujano una 
responsabilidad difícilmente desligable12,16. 
Los oblitos intratorácicos son raros comparados 
con los abdominales5. Gawande reunió 54 casos 
con 61 oblitos, siendo en su mayoría intraabdomi-
nales (54%) y torácicos (7%). Otras series descri-
ben oblitos en tórax hasta 11% de los casos6. La 
casuística más grande de nuestro país sobre obli-
tos, denota un caso cada 3.020 operaciones. En los 
oblitos torácicos, sobre un total de 9.800 cirugías 
en tórax, sólo 6 fueron por oblitos (1 cada 1.633 
cirugías aproximadamente)4,6. 
El cuerpo extraño más frecuente hallado es la gasa 
(69%)3. La gasa es el elemento que con más fre-
cuencia transita por el campo quirúrgico, cambian-
do de lugar y de aspecto, para así pasar desaperci-
bida13. Se describen diversas situaciones que au-
mentan el riesgo de “olvidos intraquirúrgicos”: ci-
rugías de emergencia, hemorragia severa, cambios 
de conducta durante el procedimiento, cirugías de 
grandes cavidades, varios equipos quirúrgicos, 
cambio de personal, obesidad, operaciones largas y 
complejas, cansancio y múltiples procedimientos 
en el mismo acto quirúrgico3,10,13,14,19-21.  
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Nuestros tres casos fueron consecuencia de ciru-
gías programadas. 
Sheeham7 publica 22 pacientes con cuerpos extra-
ños en tórax, 14 en cavidad pleural, siendo 11 ia-
trogénicos y 3 traumáticos. En esta serie sólo uno 
de los oblitos fue una gasa (gossypiboma para la 
literatura sajona) siendo el resto instrumentos u 
objetos utilizados durante el procedimiento9. 
Nuestros tres casos fueron por gasas y la cirugía 
previa fue el cierre de DAP, siendo sospechado el 
oblito en dos casos (uno derivado como tumor de 
tórax) y el otro se asumió como un absceso pul-
monar, secuela de múltiples neumonías. Entre el 
cierre del DAP y el hallazgo del oblito transcurrie-
ron 1, 12 y 7 años respectivamente, evidenciando 
que el diagnóstico y/o la manifestación clínica pue-
den ser tempranos o tardíos. Dependiendo de su 
sospecha precoz, se evitarían tratamientos erró-
neos al asumirlo como un cuadro de neumonías a 
repetición. 
La presentación clínica es poco característica y 
confundible con otras patologías13,15,17. Se descri-
ben hemoptisis, esputo herrumbroso, dolor toráci-
co y/o lumbar alto, fiebre, tos y disnea. Una tora-
cotomía con supuración rebelde al tratamiento 
adecuado, pérdida de peso y anorexia, empiema 
pleural tardío o una masa pleuropulmonar, obligan 
a pensar en oblito5,13,19. Si asociamos la sintomato-
logía mencionada al antecedente de una cirugía to-
rácica, es prudente sospechar la posibilidad de un 
cuerpo extraño en tórax. Dos de nuestros casos 
se presentaron como neumonías recurrentes y el 
restante fue un hallazgo en una radiografía de con-
trol. 
Las gasas retenidas en tórax, forman una reacción 
inflamatoria al primer día, seguido de una reacción 
granulomatosa con fibrosis en aproximadamente 
una semana luego del procedimiento. Si el cuerpo 
extraño no se infecta, tiende a la encapsulación y 

eventual calcificación (promedio 5 años), cursando 
asintomático y diagnosticándose como un hallazgo 
en un estudio por imágenes. En casos de infección, 
el oblito se absceda formando una supuración pleu-
ropulmonar que se manifiesta por síntomas toxoin-
fecciosos que pueden llegar a sepsis o evacuarse 
por necesidad a la vía aérea o al exterior, a través 
de una fístula pleurocutánea4,5,12,17. 
Las imágenes son pueden prestar a confusión si no 
son evaluadas junto a los antecedentes y la clínica 
del paciente. En el tórax la evidencia por radiología 
simple es más fácil que en el abdomen, ya que el 
oblito se destaca por la transparencia del pulmón12. 
La ecografía pleural puede evidenciar una imagen 
hiperecogénica con sombra acústica posterior8,18. 
La TAC los muestra como masas heterogéneas de 
baja densidad y de aspecto quísticos, rodeadas por 
una pared de mayor densidad luego de la adminis-
tración de contraste endovenoso, que en mayor o 
menor medida comprimen el parénquima adyacen-
te, engrosan la pleura y generan derrame localizado 
en el área afectada. A veces presentan un “nido” 
central hipodenso con niveles hidroaéreos por 
producción de gas bacteriana o por una comunica-
ción con la vía aérea5,6,7. Se describen patrones de 
enrejillado o panal de abejas17. Frecuentemente se 
confunden con lesiones intraparenquimatosas aso-
ciadas a derrame pleural con lo cual es más difícil 
precisar el origen de la imagen. En todos los casos 
las imágenes fueron fundamentales. Uno de ellos 
presentó una imagen de absceso en la TAC y los 
otros una colección heterogénea. Ninguno mostró 
realce tras el contraste endovenoso. La RMN pue-
de poner de manifiesto imágenes tumorales, supu-
radas o no6. Debe tenerse presente que la evalua-
ción de los estudios por imágenes previos a la in-
tervención que motivó el oblito (en caso de exis-
tir), son importantes para discernir entre los distin-
tos diagnósticos diferenciales. 
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Confirmada su presencia o fuerte sospecha, el tra-
tamiento es quirúrgico, faltando decidir el momen-
to de la exploración acorde con el estado del pa-
ciente17. Se describe el abordaje convencional o 
videoasistido9. 
Para su prevención se han descripto numerosos 
procedimientos: revisión cuidadosa del campo ope-
ratorio, recuento de gasas y de instrumental, gasas 
marcadas, gasas sin cortar, sólo gasas grandes en 
amplias cavidades4,12,15,16,20,21. Debe considerarse la 
radioscopía antes del cierre de la cavidad torácica, 
si no hubo un recuento correcto. La concentración 
de todo el equipo, el respeto del rol específico de 
cada uno y no perder la serenidad en momentos 
álgidos de la intervención son otros elementos para 
la profilaxis11,13,17. 
Los oblitos no deben considerarse un accidente 
(hecho dañoso y fortuito que ocurre espontánea-
mente sin la intervención de terceras personas), 
sino un incidente desafortunado dado su condición 
de hecho inesperado que sobreviene en el curso de 
un asunto y tiene relación directa con el mismo10. 
Dada su clara morbilidad y su elevada tasa de mor-
talidad (11 a 37%) sumado a su imputabilidad por la 
justicia (Código Penal Argentino, Capítulo Segundo, 
Artículo 94), se hace indispensable poseer una es-
trategia preventiva. No es el objetivo de esta co-
municación analizar las implicancias medicolegales y 
éticas sobre el tema. 
El oblito puede ocurrir en cualquier procedimiento 
invasivo, pudiendo provocar serias consecuencias 
medicolegales17,21. Nadie está exento de cometer 
este error, independientemente de la experiencia 
que posea, por lo cual se deben tomar las precau-
ciones necesarias para evitarlo. El antecedente de 
la intervención es fundamental para el diagnóstico 
como así también una evaluación de cuadros post-
operatorios tormentosos que escapen a la regla, 
con una correcta interpretación de los estudios 

por imágenes. 
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Presentamos un caso de duplicación completa de la vía excretora, con ureterocele ectópico, 
complicado con urosepsis, en una lactante tratado mediante punci[on endoscópica del urete-

rocele y posterior heminefroureterectomía polar superior derecha, con aspiración y ligadura del muñón ure-
teral distal. Describimos la secuencia diagnóstico-terapéutica y los resultados a corto plazo, realizando una 
breve revisión bibliografía sobre el tema. 
 
Palabras clave: Ureterocele – Duplicación pieloureteral 
 
 
 

We present a case of complete duplication of the kidney with ectopic ureterocele, complica-
ted by urosepsis in an infant treated by punci [on endoscopic ureterocele and posterior polar 

heminephroureterectomy upper right, with aspiration and distal ureteral stump ligation. We describe the 
diagnostic-therapeutic sequence and the short term, provide a brief review literatura on the subject. 
 
Index words: Ureterocele - Ureteropelvic duplication 
 
 
 

Nós apresentamos um caso de duplicação completa do rim com ureterocele ectópica, complica-
da por urosepsis em uma criança tratada por punci em ureterocele endoscópica e direito 

heminephroureterectomy posterior polar superior, com aspiração e ligadura coto distal ureteral. 
Descreve-se a sequência de diagnóstico-terapêutico e a curto prazo, fornecer uma breve revisão da literatura 
sobre o assunto. 
 
Palavras-chave: Ureterocele - Duplicação ureteropélvica 

ResumenResumen  

SummarySummary  
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La duplicación completa de la 
vía excretora presenta una inci-

dencia de 1/500 individuos, es resultado del desa-
rrollo de 2 yemas ureterales, siendo asintomático 
en el 80% de los casos y afectando en forma bilate-
ral al 20% de los pacientes1. El ureterocele, por su 
parte, es una dilatación quística, de paredes delga-
das, del uréter submucoso, con desembocadura 
intravesical o ectópica2. Cuando se asocia a un do-
ble sistema completo, normalmente es ectópico y 
drena una unidad renal frecuentemente displásica2. 
La diversidad anatómica del ureterocele y la varie-
dad de anomalías asociadas, del tracto urinario su-
perior, hacen de esta patología un verdadero desa-
fío diagnóstico-terapéutico, siendo su manejo clini-
co-quirúrgico motivo permanente de controver-
sias3,4. Es así que para conocer el estado anatomo-
funcional de los órganos involucrados, nos veamos 
obligados a realizar diversos estudios, siendo esen-
ciales la ecografía del árbol urinario, la cistouretro-
grafía miccional y la centellografía con DMSA tc99. 
La conducta quirúrgica (heminefrectomía, recons-
trucción baja o drenaje), dependerá, finalmente, de 
estos hallazgos5-10. 
 
 
Presentación del caso 
 
Presentamos el caso de una niña de 9 meses de 
edad, con el antecedente de haber sido diagnostica-
da en su lugar de origen de gastroenteritis aguda 
(vómitos, diarrea, fiebre y dolor abdominal). Ante 
la falta de respuesta al tratamiento instituido y con 
urocultivo positivo a E. Coli (72 horas), se decide la 
rotación a Cefotaxima. 
Con mala evolución (después de 10 días de trata-
miento), se realiza ecografía urinaria que informa 
doble sistema derecho dilatado, con gran uretero-
cele obstructivo, retención urinaria e hidronefrosis 
contralateral. Derivada a nuestro servicio, ingresa 
con importante compromiso del estado general, 
muy irritable, pálida, oligúrica, con abdomen dolo-
roso y  vómitos. El laboratorio de ingreso mostró 
leucocitosis (18.200) con franca desviación a la iz-
quierda, anemia severa (Hemoglobina: 6,7 gramos, 
Hematocrito 21,4), trastornos de coagulación 
(Tiempo protrombina: 30% y alteración de los fac-

tores II, V, VII, IX y X), aumento de transaminasas, 
siendo la función renal y el análisis de líquido cefa-
lorraquídeo normal. Una nueva ecografía, confirma 
los hallazgos previos, evidenciando franca piuria en 
el pielon superior del sistema duplicado (Figura 1). 
Con diagnóstico de urosepsis y luego de compen-
sarla clínicamente y agregar Gentamicina al esque-
ma antibiótico, se realiza punción endoscópica del 
ureterocele. 
Evolución favorable, con rápida recuperación clínica, 
que ecográficamente se traduce en la secuencia de 
descompresión de la vía obstruida y la presencia de 
orina en lugar de la piuria inicial (Figura 2). 
Luego de completar 21 días de tratamiento con Cefi-
xima oral (con urocultivo negativo), realizamos cente-
llografía renal que evidencia “afuncionalidad” del he-
miriñón comprometido, siendo la función global del 
remanente de 28% (Figura 3). Se decide entonces rea-
lizar heminefroureterectomia polar superior derecha, 
con aspiración y ligadura del muñón ureteral distal 
(Figura 4). 

Figura 1: Pionefrosis de sistema superior con dilatación 
de sistema inferior y ureterocele ectópico obstructivo. 

Figura 2: Descompresión del sistema superior con urete-
rocele colapsado pospunción. 
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Figura 3: Centellograma renal que evidencia ampu-
tación del  polo superior del riñón derecho, con fun-
ción relativa homolateral de 28 %. 
 

Figura 4: Espécimen de heminefroureterectomía par-
cial. 
 

 
La incidencia del ureterocele varía 
según los diferentes informes, se-

gún Campbell (1951) alcanzaría a 1 cada 4.000 ne-
cropsias de niños2. 
Es una patología casi exclusiva de la raza blanca, 
predominio femenino 4:1 y  más frecuente del la-
do izquierdo11. 
En la edad pediátrica, la mayoría de los ureteroce-
les proceden del uréter superior, de un sistema 
duplicado, siendo bilaterales el 10 a 15% de los 
casos. 
La variante ectópica, más frecuente, es considera-
da una de las causas más comunes de obstrucción 
urinaria infravesical en niñas1. 
Si bien la clínica es variada y alrededor del 25% de 
los casos son hallazgos casuales en la edad adulta, 
la mayoría de aquellos “sintomáticos” debutan en 
la infancia con infecciones urinarias. La  inconti-
nencia o retención de orina (por prolapso del 
mismo, a través de la uretra) y la masa abdominal 
palpable (hidronefrosis severa), son manifestacio-

nes menos frecuentes1. 
La urosepsis, como manifestación inicial, es poco 
frecuente, según lo informa Herrera: 10,6%12. 
El diagnóstico, como ya se dijo, comienza con la 
ecografía urinaria, completándose mediante la cis-
touretrografía miccional y la centellografía renal 
(DMSA. Tc 99). 
En nuestro caso, dada la gravedad clínica que motiva-
ba una urgente descompresión, se procedió solo con 
los hallazgos ecográficos. 
La generalización del control ecográfico antenatal 
permite reconocer precozmente la patología, instau-
rando una profilaxis antibiótica temprana que evitaría 
infecciones severas12. Lamentablemente, en nuestra 
paciente, la gestación no tuvo un control adecuado, 
llegándose al diagnóstico por la grave complicación.  
El tratamiento del ureterocele debe encaminarse a 
preservar la función renal, evitar la obstrucción y pre-
venir el reflujo vesicorenal13.  
El drenaje de su contenido, ya sea por vía endoscópi-
ca como en nuestro caso, mediante punción transure-
tral, o por abordaje percutáneo (mediante una ne-
frostomía), quedaría reservado para situaciones gra-
ves, como casos de sepsis y siempre como paso inter-
medio a un tratamiento quirúrgico definitivo1. 
Optamos por la punción endoscópica, ya que cum-
pliendo con su objetivo (descompresión de la vía), 
evita el reflujo vesico-ureteral residual (si realizára-
mos sección endoscópica del ureterocele), fuente de 
probables futuras complicaciones12,14. 
Finalmente, la decisión de realizar la nefrectomía, so-
bre los hallazgos centellograficos, se basa en las alte-
raciones histológicas irreversibles (atrofia tubular, dis-
plasia y fibrosis), descriptas repetidamente por distin-
tos autores,12, y confirmadas en nuestro caso. De igual 
manera juzgamos innecesaria la completa resección 
del uréter distal (solo aspiración y ligadura) que pro-
longa el tiempo quirúrgico y arriesga la vasculariza-
ción del uréter del hemiriñón homolateral12. 
 
 

BibliografíaBibliografía  
 
1.Algarra Navarro R., Barba Abad J., Tolosa Eizaguirre 
E.: Duplicidad ureteral con ureterocele ectópico: a 
propósito de un caso y revisión de la literatura. Rev. 
Arg. de Urol., 77(2):148-50, 2012. 

DiscusiónDiscusión  

Dr. R.C. Elías y Col.                Rev. de Cir. Infantil 2013   139 



2.Stephens FD. Congenital malformations of the 
urinary tract. New York, Praeger. 1983. 
3.De Foor W., Minevich E., Tackett L.: Ectópic 
ureterocele: clinical application of classification 
based on renal unit jeopardy. J Urol., 169:1092, 
2003. 
4.Husmann D., Strand B., Ewalt D.: Is endoscopic 
decompression of the neonatal extravesical upper 
pole ureterocele necessary for prevention of uri-
nary tract infections or bladder neck obstruction?. 
J Urol., 167:1440, 2002. 
5.Gonzalez E. Jr.: Anomalies of the renal pelvis and 
ureter. En Clinical Pediatric Urology, cap. 15, Ed. 
P. Kelalis, L. King y B. Belman, WB. Saunder. 3era. 
Edición, 1992. 
6.Schulussel R., Retik A.: Ureter ectópico, uretero-
cele y otras anomalías del uréter. Campbell’s Uro-
logy, Cap. 58. 7ma. Edición, 1998. 
7.Bolduc S., Restrepo R., Sherman C.: The predic-
tive value of diagnostic imaging for histological le-
sions of the upper poles in duplex systems with 
ureteroceles. BJU., 91:678-82, 2003. 
8.Gundeti M., Ransley P., Duffy P.: Renal outcome 
following heminephrectomy for duplex kidney. J 
Urol., 173:1743, 2005. 
9.Afshar K., Papanikolau F., Malek R.: 
Vesicoureteral reflux and complete ureteral dupli-
cation. Conservative or surgical management?. J 
Urol., 173:1725-27, 2005. 
10.Beganovic A., Klijn A., Dik P.: Ectopic uretero-
cele: Long term results of open surgical therapy in 
54 patients. J Urol., 178:251, 2007. 
11.Wyly JB., Lebowitz RL.: Refluxing urethral ec-
topic ureters: Recognition by the cyclic voiding. 
AJR., 142:1263-67, 1984. 
12.Herrera MM., Medel R., Castera JR., Podestá 
ML.: Ureterocele asociado con duplicación com-
pleta de la vía excretora: Nuestra experiencia. Rev. 
Arg. de Urol., 74(4):171-7, 2009. 
13.Mor Y., Goldwasser B., Ben-Chaim J.: Upper 
pole heminephrectomy for duplex systems in chil-
dren: a modified technical approach. Br J Urol., 
73:584, 1994. 
14.Chertin B., Fridmans A., Hadas-Halpren I.: En-
doscopic puncture of ureterocele as a minimally 
invasive and effective long term procedure in chil-

dren. Eur Urol., 39(3):332-6, 2001. 
 
 
 
Trabajo enviado para evaluación en noviembre de 
2012. Aceptado para publicación en diciembre 2012. 
 
 
 
Dr. Roberto C. Elías  
Irigoyen 234 
Paraná 
Entre Ríos  
Fax: 0343-4225949 
Correo: robertocelias@hotmail.com 

140   Rev. De Cir. Infantil 2013           Sistema pieloureteral duplicado, con ureterocele ectópico 



                  Comunicación breve   141 
 

 
 

Estrés postraumático familiar 
 

Dra. G. M. Vázquez 
 
 
Se trata de una niña de 9 años que tiene cálculos en la vesícula. Los padres, ambos médicos tienen que viajar a 
un país lejano con diferentes costumbres e idiomas. Va a permanecer allí por asuntos de trabajo durante 2 
años. Viaja toda la familia, ambos padres y tres hijos: una niña de 13 años, la paciente de 9 años y un varón de 
5 años. Deciden esta cirugía antes de partir. Están sumamente angustiados a pesar de las palabras tranquiliza-
doras del pediatra y el cirujano, ambos les dan todas las explicaciones posibles pero vuelven y vuelven a con-
sultar. Ante esta situación el cirujano los deriva a Psicopatología. 
 
Primera entrevista con los padres: 
Entrevista libre. Son personas muy amables y están muy asustados, me explican que el viaje hace mucho lo 
están esperando y ahora descubren la litiasis de la niña. No saben si operarla o suspender el viaje. Saben que 
es una cirugía programada, que la niña está clínicamente bien y no se quieren arriesgar a tener una cirugía en 
un lugar desconocido. Aquí tienen muchos amigos, la familia, una buena red de contención. La entrevista 
transcurre amigablemente. No encuentro motivos para tanta angustia, más allá de los cambios que se vienen. 
Les entrego la Historia Clínica para llenar junto con la Guía, según nuestro modelo de trabajo y los cito para 
una nueva entrevista. Les digo que llenen la Historia cada uno con su criterio; que no necesariamente tiene 
que ser el mismo.  
 
Segunda entrevista con los padres: 
Releemos la Historia Clínica juntos, ya completada por ambos; y espero las preguntas que surgen después de 
llenar la Guía. Surge de la historia: embarazo con reposo por placenta previa, pérdidas y anemia. Parto con 
hemorragias. La madre estuvo en Terapia Intensiva 24 horas.  
Desarrollo y maduración de la niña sin particularidades. Escolariza sin dificultades. Muy buena alumna. 
Tiene miedos nocturnos. No duerme sola. Se pasa a la habitación de la hermana. Hace dieta por la litiasis, es 
cuidadosa y asustadiza. Al finalizar la hora me dicen que no pusieron en la Historia Clínica un hijo que murió 
al nacer. La madre comienza a llorar. El padre se pone tenso y dice: tenemos tres hermosos hijos; comienza 
una discusión entre ambos como si estuvieran solos. 
Ella se pone más calma cuando le digo que vamos a tener otras entrevistas para tratar esta situación. 
 
Tercera entrevista con los padres: 
Vienen a horario. Él tenso, ella llorosa; dice que el primer hijo murió siendo recién nacido. No se ponen de 
acuerdo en el relato. Se los ve a los dos muy angustiados. Les pregunto si pudieron hablar de esto después de 
ocurrido. No, como si no hubiera ocurrido. Pregunto si pudieron decirlo a sus hijos. No. Sugiero entrevistas 
con ellos para tratar el tema. Aclarar el secreto que tanto los abruma y los asusta. Tratar de evitar las culpas 
que ambos padecen. 
 
Cuarta y quinta entrevistas: 
Están más tranquilos. Han podido hablar con los hijos. Ante su asombro los tres conocían la historia, tal vez 
deformada. Pero todos sabían a través de los primos más grandes, de algunos dichos de  los abuelos y co-



mentarios informales. 
Pueden reconocer el temor que tienen a la hemorragia, a la anestesia y a la muerte. Pueden distinguir este 
hijo muerto distinto de esta niña, que es sana y tiene una cirugía programada. 
Aparece claramente estrés pos-traumático a través de flashes, alteraciones del sueño, miedos y evitación  
total del tema. 
Esta situación se vio potenciada por la placenta previa, las hemorragias y sus consecuencias: reposo y Terapia 
Intensiva de la madre. 
Les sugiero que una vez dada de alta la paciente, hagan una entrevista con otro profesional en mejores condi-
ciones. 
 
Entrevistas con la niña: 
Realizo cinco entrevistas prequirúrgicas y tres posquirúrgicas.  
Dice que tiene miedo y no puede dormir sola; de día ocupa su habitación, de noche se pasa al dormitorio de 
su hermana. Algunos días tiene broncoespasmos. Dice: tengo el miedo desde antes que me encontraran las 
piedritas. Le pregunto: ¿a qué? – “A morirme.” 
Es muy inteligente y agradable. Me cuenta del viaje y de sus proyectos. “Mi mamá y mi hermana tienen miedo 
al avión. Yo no. Me gusta viajar en avión”. Dijo que va a poder “ayudar a su hermana como ella la ayuda de 
noche a no tener miedo”. 
Tiene una caja de juegos con materiales: papeles, pinturas, colas, tijera. Fabrica numerosos títeres y realiza 
todos los trabajos con papel y tijera (Figuras 1 a 4).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1: Dibujo prequirúrgico.     Figura 2: Dibujo prequirúrgico 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 3: Dibujo posquirúrgico.    Figura 4: Dibujo posquirúrgico. 
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es. El posquirúrgico sin complicaciones.  
Me interesa especialmente mostrar la importancia del estrés pos-traumático en la familia y su implicancia en 
la cirugía de algún miembro de la misma. La situación traumática puede ser real o imaginaria, hay familias que 
depositan en el acto quirúrgico determinadas situaciones traumáticas. 
La familia es una estructura dinámica y viviente que da sostén a cada uno de sus integrantes y a su vez es 
mantenida y sostenida por cada uno de ellos. 
La cirugía en un niño es una situación de crisis que él y su familia deben atravesar. 
A través del dibujo se representa el peso que tiene la enfermedad en el esquema corporal. Según donde el 
niño sienta el mayor peso o su ausencia, allí mostrará la distorsión (agujeros en los papeles, fantasía de vacia-
miento). 
Aparecen en las casas del posquirúrgico la presencia de una especie de boca y en otra unos corazones. Pudo 
hablar del tema secreto, de sus miedos, y mostrar el cariño hacia los doctores que la ayudaron. Pudo pasar la 
situación quirúrgica con éxito al contar con funciones psíquicas desarrolladas, un entorno familiar favorece-
dor y un excelente vínculo con el cirujano. 
 
Definición de estrés pos-traumático - DSM IV: 
a) La persona estaba expuesta a algún acontecimiento traumático (muerte del bebé, terapia intensiva de la 
mamá, posparto). 
b) El acontecimiento traumático es reexperimientado de manera persistente a través de sueños recuerdos, 
etc.(tienen miedo). 
c) La persona evita los estímulos asociados al trauma (secreto). 
d) Síntomas persistentes de actividad; alteraciones del sueño, sobresaltos e hipervigilancia (no puede dormir 
sola). 
Las situaciones traumáticas se encadenan y se potencian. Duelo por la muerte del bebé, placenta previa, he-
morragia, terapia intensiva, proyecto de traslado (desencadenante cirugía actual). 
Después del trabajo realizado comprobamos remisión de los síntomas: 1- reordenamiento de la alimentación  
el sueño; 2- marcada disminución de la ansiedad y los miedos; 3- puede dormir sola en su habitación; 4- exce-
lente recuperación pos-quirúrgica; 5- pasaje de la niña a un lugar activo en su curación; 6- pasaje de la familia 
en un lugar activo en el tratamiento; 7- posibilidad de armar el proyecto del viaje entre todos. 
El cirujano infantil tiene un lugar de privilegio para detectar la presencia es de estrés pos-traumático en el 
niño paciente y/o en su familia. Con un tratamiento adecuado se pueden prevenir patologías emocionales en 
el presente o en el futuro. 
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