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Introducción

Las urgencias quirúrgicas en oncología son producidas
por complicaciones del tumor, de sus metástasis, por el
tratamiento instituido o por concomitancia de patología
no neoplásica(1).

La patología benigna en un paciente que se encuentra
en tratamiento oncoespecífico tiene en ocasiones una pre-
sentación clínica diferente a la clásica, la que debe ser
reconocida y tratada oportunamente.

El cirujano oncólogo se encuentra en una situación
favorable para tratar las urgencias quirúrgicas oncológicas
dado que conoce la historia natural de la enfermedad, pre-
dice la diseminación locorregional y general, las complica-
ciones del tumor primario y de sus metástasis, conoce el
tratamiento citostático, hormonal, inmunológico, protec-
tor, radiante, sus efectos y complicaciones, el pronóstico
funcional y vital, las investigaciones oncológicas, y todo
esto le permite un óptimo relacionamiento multidisciplinario
con los oncólogos médicos y radioterapeutas; mientras
que la formación previa como cirujano general le posibilita
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diagnosticar y tratar la enfermedad neoplásica y no neoplá-
sica concomitante(2-4). El reconocimiento del cuadro agu-
do es de suma importancia terapéutica y pronóstica, dife-
renciando las urgencias quirúrgicas, que requieren un tra-
tamiento médico previo que permite que el paciente llegue
al acto quirúrgico en mejores condiciones, y las emergen-
cias quirúrgicas, que requieren un tratamiento inmediato
dado el riesgo inminente de muerte.

En un estudio en el Memorial Sloan Kettering Cancer
Center (tabla l) se analizaron las causas de urgencia qui-
rúrgica en 310 pacientes oncológicos, siendo la obstruc-
ción y la hemorragia las más frecuentes (1).

En el año 2001, la División de Epidemiología del Insti-
tuto Nacional de Oncología (*) registró 828 pacientes nue-
vos que hemos tratado en equipos multidisciplinarios, de
los cuales 84 pacientes eran portadores de cánceres di-
gestivos topografiados de la siguiente forma: 23 de esófa-
go, 15 de estómago, 21 de colon y 25 pacientes con cáncer
de recto y canal anal.

Del total de 84 pacientes, 45 eran del sexo masculino y
39 del sexo femenino, con edades que oscilaron entre 32
años en el caso de una paciente portadora de un cáncer
rectal y 89 años en una paciente con cáncer de esófago,
siendo la edad media de 64 años.

Destacamos que 46 pacientes (55%) presentaban an-
tecedentes o síntomas de afecciones cardiorrespiratorias
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* Datos del Instituto Nacional de Oncología, Montevideo, Uru-
guay, no publicados.
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Tabla 1. Causas de urgencias quirúrgicas

en el momento del ingreso y adelgazamiento pronunciado
en 39 pacientes (46%).

En relación a la estadificación, 22 pacientes (26%) pre-
sentaron compromiso local, 23 pacientes (27%) compro-
miso regional, 27 pacientes (32%) diseminación a distancia
y en 12 pacientes (14%) no se completó la estadificación.

Al momento de analizar la serie se encuentran vivos 50
pacientes, lo que corresponde a 60% de los pacientes,
mientras que 34 pacientes (40%) fallecieron.

Se constató que las dos complicaciones más frecuen-
tes que constituyeron una urgencia fueron la obstrucción
en 24 pacientes y la hemorragia en 20 pacientes, 28,5% y
24%, respectivamente, lo que coincide con el estudio ante-
rior (tabla 2). La perforación y la infección se manifestaron
en menor porcentaje, mientras que 29 pacientes no presen-
taron complicaciones que requirieran tratamiento urgente.

Las urgencias quirúrgicas digestivas en pacientes
oncológicos pueden ser esquematizadas de acuerdo con
la topografía (órgano afectado), el lugar de origen o moti-
vo de las mismas y, finalmente, a la causa que motiva la
urgencia.

Órganos: 1) esófago, 2) estómago y duodeno, 3) intes-
tino delgado, 4) colon, 5) recto.

Origen: tumor primario, metástasis, tratamiento insti-
tuido y otras causas no neoplásicas.

Tabla 2. Complicaciones de neoplasmas digestivos

Causas: a) inflamatorias, b) hemorrágicas, c) infeccio-
sas, d) perforativas, e) oclusivas.

Esófago

Inflamatorias

En su conjunto las lesiones inflamatorias constituyen la
causa más común de complicaciones agudas digestivas
en pacientes neoplásicos(5).

La esofagitis en general se produce por reflujo gas-
troesofágico con o sin hernia hiatal, siendo los síntomas
más frecuentes pirosis y regurgitación que se agravan
con los cambios posturales, aumentan al agacharse o acos-
tarse y disminuyen con el ortostatismo(6).

Endoscópicamente la mucosa se encuentra congestiva
y edematizada. Un buen examen bucal puede mostrar
ulceraciones que acompañan a la esofagitis y contribu-
yen a realizar el diagnóstico(5).

Entre las causas de esofagitis destacamos además del
reflujo gastroesofágico las siguientes: intubación gástri-
ca prolongada (SNG), ingesta de irritantes como bebidas
alcohólicas, ingesta de alimentos y bebidas calientes, ta-
baquismo, terapia con citostáticos, infección sobreañadi-
da en especial en pacientes inmunodeprimidos (citomega-
lovirus, herpes, candidiasis), tratamiento radiante, uremia,
todas las situaciones que disminuyen el tono del esfínter
esofágico inferior como el hipotiroidismo, la esclerosis sis-
témica y el embarazo(6,7).

Entre los fármacos que se utilizan en planes de quimio-
terapia y pueden producir esofagitis se encuentran:
metotrexato, 5-fluorouracilo, vinblastina, mitomicina C,
actinomicina D, adriamicina(8,9).

Luego de la irradiación del esófago, los vasos sanguí-
neos intramurales y submucosos muestran una intensa
proliferación de la íntima, con estrechamiento de la luz. La
submucosa se fibrosa y la mucosa presenta atrofia con
aplanamiento de las papilas y adelgazamiento del epitelio.
El resultado final, al igual que las demás esofagitis con
características morfológicas propias, es una inflamación
aguda, donde se puede producir necrosis superficial y
ulceración, formación de tejido de granulación, depósitos
de detritus purulentos y fibrosis final(7).

El tratamiento de la esofagitis consiste en suprimir la
causa que la provoca, instituyendo un tratamiento médi-
co intenso en base a un adecuado régimen higiénico-die-
tético y protectores de la mucosa esofágica; sus compli-
caciones pueden tener indicaciones quirúrgicas(6).

Hemorrágicas

Las hemorragias digestivas son una de las más frecuentes
causas de urgencia quirúrgica en pacientes oncológicos.

Urgencia Pacientes Porcentaje (%)

Obstrucción 089 029
Hemorragia 085 028
Perforación 066 021
Infección 047 015
Otras 027 007
Total 314 100

 Pacientes Porcentaje (%)

Obstrucción 024 028,5
Hemorragia 020 024,0
Perforación 004 005,0
Infección 007 008,0
No urgencias 029 034,5
Total 084 100,0

Schwartzentruber DJ, 1997(1)

Datos del Instituto de Oncología
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La hemorragia esofágica por esofagitis y várices esofági-
cas representan entre 11% y 17% de las hemorragias di-
gestivas(1).

El cáncer epidermoide de esófago habitualmente no se
acompaña de sangrados evidentes importantes, siendo
más frecuente la anemia por sangrado insidioso.

Las várices esofágicas se producen en general por
hipertensión portal y se caracterizan por dilataciones ve-
nosas localizadas en la submucosa del esófago distal y
del estómago proximal. La causa más frecuente de su apa-
rición en nuestro país es la cirrosis alcohólica, estando
presente en dos tercios de los pacientes; otras causas
pueden ser tumores primitivos del hígado, metástasis he-
pática, síndromes mieloproliferativos con afectación he-
pática o hematopoyesis en el hígado.

El sangrado profuso se produce al erosionarse la mu-
cosa por microtraumatismo, lo que obliga a actuar rápida-
mente con reposición hematológica, corrección de los tras-
tornos de la coagulación y con medidas locorregionales
para detener el sangrado como la colocación de una son-
da de Sengstaaken-Blakemore, utilización de vasopresina
o derivación porto-sistémica de urgencia. Frente a la sos-
pecha o confirmación de várices esofágicas está formal-
mente contraindicada la colocación de una sonda naso-
gástrica por el riesgo de lesionar otras várices. Esta enfer-
medad provoca en el primer episodio de sangrado una
mortalidad de 40%, de los que sobreviven, la mitad vuelve
a presentar otro episodio de sangrado en el lapso de un
año, con una tasa de mortalidad similar en cada episodio.
Luego del episodio agudo se aconseja tratamiento con
esclerosis seriadas endoscópicas o derivación porto-sis-
témica para disminuir la hipertensión portal(5,7,10).

Los pacientes oncológicos que se encuentran en tra-
tamiento con citostáticos, hormonas, citoquinas o protec-
tores (tabla 3), pueden presentar vómitos profusos que
llevan en algunos casos al síndrome de Mallory-Weiss.
Entre los fármacos más emetógenos señalamos el cisplati-
no, la actinomicina y la adriamicina, siendo el efecto se-
cundario más frecuente e intenso cuanto mayor haya sido
la dosis administrada. El síndrome consiste en desgarros
longitudinales de la mucosa esofágica, que miden de milí-
metros a centímetros, y que pueden ser la causa de hemo-
rragia digestiva alta. Habitualmente la hemorragia respon-
de al tratamiento médico en 90% de los casos y las medi-
das a tomar son la reposición, descompresión del estóma-
go, antieméticos. En caso de continuar el sangrado se
requiere cirugía, gastrostomía amplia próxima al cardias y
hemostasis directa(1,5,7-9,11-14).

En estos pacientes que presentan una hemorragia di-
gestiva se deben buscar otros factores que contribuyen a
la misma como trombocitopenia, alteraciones de los facto-
res de la coagulación, alteraciones hepáticas, malnutrición,
coagulación intravascular diseminada(1).

Infecciosas

Los tumores de esófago pueden ulcerarse y sobreinfec-
tarse, lo que clínicamente se manifiesta por una febrícula.
Iguales consideraciones tienen los desgarros mucosos o
úlceras por otras causas no neoplásicas.

La infección puede ser bacteriana (flora orofaríngea),
viral o micótica (candidiasis).

La presencia de una infección micótica, que habitual-
mente se presenta en pacientes inmunodeprimidos, invo-
lucra toda la mucosa orofaringoesofágica e implica un mal
pronóstico(1,7).

Perforativas

La perforación de un cáncer de esófago con la constitu-
ción de una mediastinitis séptica es poco frecuente, tra-
tándose de cuadros agudos de suma gravedad y alta mor-
talidad.

Existen otras causas de perforación esofágica que tam-
bién se pueden presentar en pacientes neoplásicos y de-
ben ser tenidas en cuenta, como esofagitis, síndrome de
Mallory-Weiss, divertículo esofágico, endoscopias, inges-
ta de cuerpos extraños y cáusticos.

Los síntomas iniciales son dolor torácico intenso, fie-
bre, enfisema subcutáneo y presencia de aire en el me-
diastino. Dado que la perforación del esófago por causa
no neoplásica se produce en 90% de los casos en el tercio
distal del órgano, la sintomatología puede simular la per-
foración de una úlcera gastroduodenal.

En los casos de perforaciones neoplásicas la mortali-
dad es muy elevada y el tratamiento quirúrgico difícilmen-
te logra salvar al paciente. En las perforaciones por causa
no neoplásica el tratamiento intenso con antibioticotera-
pia y la cirugía de urgencia son obligatorias, dado que
dejado a su natural evolución lleva irremediablemente a la
muerte en menos de 24 horas (15,16).

Una forma especial de perforación son las fístulas eso-
fágicas que se observan en 13% de los casos(17). De los 23
cánceres de esófago que se trataron en el Instituto Nacio-
nal de Oncología en el año 2001, se presenta la fístula
como complicación en dos pacientes, lo que representa
9%. Las fístulas esofágicas por razones anatómicas son
más frecuentes en el bronquio fuente izquierdo.

Se manifiesta clínicamente por tos y sofocación luego
de la deglución y se confirma por estudios imagenológi-
cos(18) .

En nuestro país la presencia de una fístula esofágica
prácticamente contraindica la cirugía reseccionista, sin
embargo, estudios como el realizado por Davydov(17) y
colaboradores analizan 35 pacientes con fístulas esofá-
gicas,  cuatro localizadas en el tercio superior, 20 en el
tercio medio y 11 en el tercio inferior. Se les realizó
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esofagectomía subtotal en 22 pacientes,  by-pass
esofagogástrico sin resección de la fístula en diez pa-
cientes y gastrostomía en tres pacientes. La mortalidad
operatoria fue de 14,3%, cinco de 35 pacientes. De los 22
pacientes resecados, tres fallecieron, con una mortali-
dad operatoria de 13,6%.

La sobrevida media fue de 13 meses en un rango de 3
a 22 meses y una sobrevida de 21% a los dos años, mien-
tras que ninguno de los pacientes no resecados sobrevi-
vió al año de operado.

También se describen cirugías reseccionistas locales
de las fístulas con interposición de tejidos, mallas o PTFE
(Goretex)(19,20).

Morihiro(21) describe un paciente con cáncer de esófa-
go con una fístula esofagobronquial que fue tratado con
radioquimioterapia y luego al remanente tumoral también
se le realizó resección local pero por vía endoscópica y el
paciente estuvo libre de enfermedad durante 3,5 años.

A los pacientes con un mal pronóstico y un bajo per-
formance estatus se les realiza un tratamiento paliativo
con colocación de tubo transtumoral(19,22).

Wang (23) y colaboradores analizan la evolución de 82
pacientes con cáncer de esófago a los que se les colocó
un stent metálico expansible. Presentaban estenosis 49
pacientes, mientras que 33 tenían una fístula esofagobron-
quial. El 64,6% de los pacientes presentó complicaciones,
en mayor porcentaje en la topografía del tercio superior
del esófago y en su mayoría con riesgo vital inmediato. La
sobrevida media fue de 4,5 meses y osciló entre tres sema-
nas y 26 meses.

Oclusivas

El cáncer de esófago se caracteriza por crecer en circunfe-
rencia y producir la estenosis del esófago que se mani-
fiesta clínicamente por disfagia, síntoma principal, aun-
que tardío, dado que la ausencia de serosa en el esófago
permite su dilatación dando síntomas tardíos.

La oclusión del esófago no tiene la importancia clínica
y la urgencia que presentan las oclusiones intestinales
más bajas. Los pacientes presentan sialorrea y regurgita-
ciones, que no se acompañan de trastornos hidroelectro-
líticos y metabólicos importantes.

El tratamiento de esta frecuente complicación depen-
de de si la obstrucción es completa o no y del estadio de la
enfermedad, requiriendo terapéutica paliativa o pretendi-
damente curativa: cirugía, radioterapia externa o braquite-
rapia, quimioterapia, tratamiento endoscópico con láser,
dilatación, tubo transtumoral, sonda nasogástrica. Se tra-
ta de evitar la gastrostomía o yeyunostomía dado que no
logran paliar la disfagia, síntoma que mortifica al paciente
porque estos tumores, a diferencia del cáncer gástrico, no
se acompañan de anorexia (18,24,25).

Estómago y duodeno

Inflamatorias

Las gastroduodenitis se presentan con dolor y ardor
epigástrico, náuseas y vómitos, en ocasiones sangrado
digestivo. Estos síntomas pueden subestimarse en espe-
cial en pacientes tratados con corticoides(1). Las causas
pueden ser: analgésicos y antiinflamatorios, alcoholismo,
tabaquismo, estrés, uremia, quimioterapia sistémica o re-
gional, tratamiento radiante, infecciosas (Helicobacter
pylori)(7).

El tratamiento médico consiste en la suspensión del
fármaco causante, régimen gástrico, evitar irritantes de la
mucosa gastroduodenal, antiácidos y protectores de la
mucosa.

Una mención especial debe tener la quimioterapia re-
gional, intraarterial hepática que se puede presentar en
17% de los casos con gastroduodenitis y úlcera gastro-
duodenales, rebeldes al tratamiento clásico(26).

Los efectos de la radioterapia pueden variar desde un
eritema leve hasta el edema y la ulceración más o menos
extensa(27).

Hemorrágicas

La hemorragia de origen gastroduodenal puede deberse a
sangrado del propio tumor en un porcentaje no elevado,
12% a 27%. De los 15 cánceres gástricos analizados, el
sangrado evidente se presentó en dos pacientes, 13%.
Las gastritis, duodenitis y las úlceras gastroduodenales,
en cambio, son causas más frecuentes de sangrado en
pacientes neoplásicos y pueden ser el origen del mismo
en un porcentaje de 44% a 77% de los casos(1,28,29).

La colocación de una sonda nasogástrica puede defi-
nir si el sangrado es intraluminal o extraluminal, próximo al
ángulo duodeno yeyunal (hemorragia digestiva alta) o
distal al mismo (hemorragia digestiva baja).

La fibrogastroscopia identifica el lugar del sangrado
en 74% a 96% de los casos, siendo diagnóstica y en oca-
siones terapéutica dado que asociada al tratamiento médi-
co logra detener la gran mayoría de los sangrados de cau-
sa no maligna. De ser necesaria la cirugía, se prefiere téc-
nicas reseccionistas para la úlcera gástrica, mientras que
para la duodenal se prefiere las técnicas denervati-
vas(28,29).

Poco frecuente es la hemobilia, que se observa a nivel
de la desembocadura del colédoco en el duodeno, debido
a un tumor hepatobiliar, y en su tratamiento se incluye la
embolización y las resecciones hepatobiliares correspon-
dientes.

También son excepcionales las fístulas aortoduode-
nales que provocan una grave hemorragia que compro-
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mete la vida y requiere una cirugía vascular y digestiva de
urgencia(1).

Infecciosas

Las infecciones de la mucosa gástrica son menos frecuen-
tes que la esofágica por el pH ácido del estómago, aunque
en los cánceres gástricos se ve favorecida porque habi-
tualmente cursan con normo o hipocloridia.

Toda solución de continuidad de la mucosa gastro-
duodenal como las úlceras y tumores ulcerados pueden
infectarse. La perforación de una úlcera puede producir
un absceso localizado si el orificio se tapa con vísceras
vecinas o puede producirse una peritonitis con posterior
formación de abscesos subfrénicos, paracólicos o intera-
sas(1) .

La infección por Helicobacter pylori es la causa
más común de enfermedad ulcerosa y sus complicacio-
nes y es un factor etiológico en enfermedades malignas
gástricas(30) .

Los tumores del retroduodeno pueden invadir el duo-
deno y perforarse, resultando en infección persistente; y
en aquellos casos en que el tumor es irresecable, la
gastroyeyunostomía ha sido descrita para evitar la
sepsis (1).

Perforativas

La perforación es la tercera causa de cirugía de urgencia
en pacientes oncológicos. La perforación gastroduode-
nal puede ocurrir en 33% a 58% en el sitio donde se en-
cuentra el tumor, sin embargo sólo 1% a 4% de estos cán-
ceres de estómago se perfora(1).

Kasakura(31) analiza 16 pacientes con cánceres gástricos
perforados, realizándose una gastrectomía en 14 casos,
observándose que el pronóstico está en relación al esta-
dio, siendo peor cuanto más avanzado sea el neoplasma.

Hanazaki(32) realiza un estudio retrospectivo compa-
rando 84 pacientes con gastrectomías paliativas y 100 pa-
cientes con cánceres gástricos avanzados irresecables,
concluyendo que las gastrectomías son favorables cuan-
do se las compara con la no resección, en aquellos pacien-
tes que tienen diseminación peritoneal y ganglionar, y son
desfavorables en los que tienen metástasis hepáticas sin-
crónicas. Son más frecuentes las perforaciones por úlce-
ras gastroduodenales.

La clínica consiste en dolor agudo epigástrico, prece-
dido de ardor, síndrome de irritación peritoneal con
contractura de la pared abdominal, abolición de la matidez
hepática que manifiesta un neumoperitoneo. La perfora-
ción se puede realizar en cavidad libre lo que provoca una
peritonitis, al inicio química y luego bacteriana. También
puede ocurrir, como ya hemos señalado, la úlcera perfora-

da y tapada que evoluciona en general a la formación de
un absceso.

Otra forma de perforación es la formación de una fístu-
la gastrocólica que se manifiesta por vómitos fecaloideos
y diarreas biliosas y cuyo tratamiento incluye resección
gástrica y del colon transverso(33).

Las fístulas gastrocutáneas por cáncer o úlcera son
poco frecuentes, las duodenales ocurren sobre todo por
falla del muñón duodenal luego de la cirugía gástrica.

El tratamiento de la úlcera gastroduodenal perforada
es quirúrgico de urgencia, realizándose cierre y epiplo-
plastia, siendo obligatorio en la perforación gástrica reali-
zar biopsia de los bordes de la úlcera, antes del cierre, por
la eventualidad de que se trate de un neoplasma gástrico
ulcerado. En la úlcera duodenal, cuando la perforación
lleva pocas horas y aún sigue siendo química y no bacte-
riana, además del cierre se plantea realizar una denerva-
ción vagal.

En el cáncer gástrico perforado se realiza tratamiento
resectivo de necesidad, habitualmente paliativo(5,28,29,34).

Los linfomas gástricos pueden presentar hemorragia
o perforación pretratamiento de quimiorradioterapia o du-
rante el mismo, pudiendo complicarse, de acuerdo con
algunas series, hasta en una tercera parte de los casos.
Habitualmente el tratamiento es resectivo, lo que mejora el
pronóstico, aunque se plantea que en algún caso el cierre
simple es satisfactorio, completando luego el tratamiento
oncoespecífico (1,35,36).

Oclusivas

La obstrucción por un neoplasma gástrico puede mani-
festarse por disfagia cuando el tumor se encuentra próxi-
mo al cardias o por una estenosis gastroduodenal cuando
la topografía es antral.

Las úlceras gastroduodenales y las gastroduodenitis
intensas pueden producir también una estenosis gastro-
duodenal.

Clínicamente se presentan con intolerancia digestiva
alta, vómitos tardíos donde se reconocen alimentos inge-
ridos el día anterior. Los vómitos provocan pérdida de
jugo gástrico (ion hidrógeno) lo que lleva a una alcalosis
metabólica, a diferencia de las oclusiones digestivas más
bajas que tienden a provocar una acidosis metabólica.

El tratamiento médico inicial se impone, dado que po-
sibilita disminuir el edema de la mucosa que siempre está
presente. Se indica suspensión de vía oral, colocación de
sonda nasogástrica con aspiración, reposición hidroelec-
trolítica adecuada, antiácidos si la estenosis se debe a
úlcera duodenal y se acompaña de hiperacidez.

El tratamiento quirúrgico, que se realiza luego de va-
rios días de tratamiento médico, consiste en gastrectomía
en el cáncer y en la úlcera de topografía gástrica. En la
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úlcera duodenal complicada con obstrucción se indica,
entre otros procedimientos, vagotomía y piloroplastia o
gastrectomía subtotal(5,29,37) .

Intestino delgado

Inflamatorias

Las enteritis en los pacientes neoplásicos son causadas
habitualmente por el tratamiento radioterápico o quimio-
terápico.

Las enteritis se caracterizan por la presencia de dia-
rreas y son numerosos los citostáticos que la provocan
(tabla 3).

La antibioticoterapia puede producir inflamación de la
mucosa, vasculitis y enterocolitis seudomembranosa, cau-
sada generalmente por toxinas(1,5,38). Las enterocolitis in-
fecciosas, que se acompañan de edema de la mucosa, son
causadas por rotavirus y Escherichia coli , aunque en 40%
a 50% de los casos no se aísla el agente causante(7,39).

Los efectos de la radioterapia tienden a ser tardíos, de
dos a diez años después del tratamiento. Los efectos in-

Tabla 3. Efectos secundarios de fármacos

Fármaco Vómitos Diarreas Constipación Leucopenia

Adriamicina x x
Actinomicina D x
Asparginasa x
Bleomicina x
Carboplatino x x
Ciclofosfamida x x
Cisplatino x
Ci tosina x x
Carmustine x
Cloranbucil x
Dacarbazina x x
Daunorrubidomicina x
Epiadriamicina x x
Etopósido x x x
Hidroxiurea x
5-Fluorouracilo x x x
Ifosfamida x
Lomustine x x
Mercaptopurina x x
Melfalan x x
Metotrexato x x
Mitomicina C x x
Mostaza nitrogenada x
Paclitaxel x x
Procarbazina x
Tenipósido x x x
Tioguanina x
Vinblastina x x x
Vincristina x
Dietilestilbestrol x
Formestane x
Fosfestrol x
Goserelina x
Leuprolide x
Ni lutamida x
Tamoxifeno x
Interferon x
Dexrazoxane x x
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mediatos producen edema e inflamación y pueden produ-
cir sintomatología aguda(5).

En la lesión intestinal aguda se produce una alteración
del epitelio intestinal que incluye disminución de las mito-
sis en las criptas, necrosis de células epiteliales, disminu-
ción de la altura de criptas y vellosidades que se aplanan.
Estos cambios son localizados, transitorios y desapare-
cen solos sin producir, en muchos casos, síntomas clíni-
cos. Cuando producen manifestaciones, las diarreas y los
vómitos están presentes, y en ocasiones se acompaña de
dolor abdominal. El tratamiento médico se basa en la admi-
nistración de antidiarreicos, anticolinérgicos y antiespas-
módicos.

En la lesión intestinal rádica tardía se produce una
vasculitis progresiva y depósitos difusos de colágeno y
fibrosis. Cuando predominan los depósitos de colágeno,
la estenosis es más frecuente.

La vasculitis origina hipoxia tisular que puede progre-
sar a necrosis, ulceración y perforación. Los efectos de la
radiación son intensificados por citostáticos como la
actinomicina D, doxorrubicina y el 5- fluorouracilo.

Los pacientes que conservando un buen estado ge-
neral presentan dolor abdominal tipo cólico, que se acom-
paña de signos de mal absorción como esteatorrea e
hipocalcemia, orientan clínicamente a una lesión intesti-
nal rádica y no a una recidiva que debe ser descartada.

En la laparotomía, el yeyunoíleon se presenta macros-
cópicamente con su serosa de color grisácea y opaca a
causa de la serositis, presentando además adherencias
fibrosas laxas que unen las asas entre sí y con las superfi-
cies adyacentes.

El tratamiento quirúrgico consiste en la resección del
sector de intestino afectado, con reconstrucción del trán-
sito intestinal a través de una entero-enteroanastomosis
que se realiza sobre intestino sano. En algunos casos se
realizan de necesidad procedimientos de derivación(40).

El tratamiento con citostáticos o protectores (tabla 3)
puede producir una neutropenia, la que se acompaña en
un porcentaje entre 3% a 11% de los casos, de una entero-
colitis neutropénica(41). Estadísticamente son más frecuen-
tes en las leucemias (32%), encontrándose en las necrop-
sias en 46%, siendo su mortalidad elevada, más de 50%(1,14).

Clínicamente en un paciente que cursa con neutrope-
nia y plaquetopenia, instala siete a nueve días después,
dolor y distensión abdominal, defensa en fosa ilíaca dere-
cha, diarreas acuosas o sanguinolentas y fiebre. General-
mente afecta el íleon terminal y el colon proximal. El diag-
nóstico diferencial incluye la colitis seudomembranosa,
apendicitis y diverticulitis.

En la radiografía de abdomen puede observarse un
íleon o ciego distendido. Los estudios endoscópicos y
radiológicos contrastados son evitados por el riesgo de
perforación, sangrado y sepsis(42).

Histológicamente la lesión comienza con ulceración
de la mucosa que puede ir seguida de necrosis de la pared
intestinal, edema, hemorragia, sobreinfección con bacte-
rias y hongos; en ocasiones se encuentran infiltrados
leucémicos.

El tratamiento es inicialmente médico con supresión
de la vía oral, alimentación parenteral, hidratación, correc-
ción de los trastornos electrolíticos y de la coagulación,
antibióticos de amplio espectro que cubran gramnegati-
vos y anaerobios. La cirugía, que consiste en una hemi-
colectomía derecha, se reserva para las complicaciones:
no respuesta al tratamiento médico, hemorragia impor-
tante, perforación, absceso. La mortalidad operatoria es
de 10% a 15%. Con frecuencia, luego del tratamiento
médico exclusivo, los pacientes repiten el episodio agu-
do (1,5,14,43).

Hemorrágicas

El intestino delgado sigue siendo el sector digestivo de
menor accesibilidad por los estudios paraclínicos, a dife-
rencia del sector superior e inferior del aparato digestivo
que pueden ser explorados más fácilmente por endoscopia
y estudios radiológicos contrastados.

El estudio centellográfico con Tc 99 es útil en 83% de
los casos para diagnosticar el sitio del sangrado.

Los divertículos yeyunoileales se complican con san-
grado en un porcentaje de 6%. Habitualmente se manifies-
ta por la instalación de una anemia ferropénica, siendo
excepcional el sangrado masivo que requiera una inter-
vención de urgencia.

Los carcinomas, sarcomas, linfomas, carcinoides y las
metástasis intestinales pueden producir sangrado de las
mismas características que los divertículos.

Las fístulas enteroarteriales secundarias a irradiación
de la pelvis son poco frecuentes y el tratamiento consiste
en ligadura del vaso y by-pass extra anatómico.

También es poco frecuente el sangrado importante por
enteritis rádica, que requiera una cirugía de urgencia como
medida de salvataje.

Los tumores de ovario y los linfomas pueden invadir
la pared intestinal y provocar secundariamente sangrado.

Se han descrito úlceras intestinales por ingesta impor-
tante de antiinflamatorios como la indometacina, también
por ingesta de cloruro de potasio.

La mucosa heterotópica gástrica en los divertículos
de Meckel puede complicarse con sangrados.

La infección a citomegalovirus también puede produ-
cir una enteritis con sangrado intestinal.

El tratamiento quirúrgico, cuando está indicado, con-
siste en todos los casos en la resección del sector patoló-
gico y entero-enteroanastomosis, eventualmente deriva-
ción de necesidad(1,5,43) .
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Infecciosas

Las diverticulitis yeyunoileales son menos frecuentes que
en el colon, señalándose que el divertículo de Meckel,
localizado en los últimos 70 centímetros de íleon, puede
presentarse clínicamente como una apendicitis aguda(42,44).

La enterocolitis infecciosa es una entidad frecuente y
puede ser producida por virus como el rotavirus, virus de
Norwalk, adenovirus entéricos, VIH. Las bacterias que pue-
den producir la enfermedad por acción de las enterotoxinas
son: Vibrio cholerae, Escherichia coli, Bacillus cereus,
Clostridium perfringens. Otras en las cuales actúa el ger-
men: Shigella, Salmonella, Campylobacter, Entamoeba
histolytica(7).

Perforativas

La enfermedad intestinal, tanto benigna como maligna,
puede en la evolución complicarse con una perforación.
Dentro de la benigna señalamos los divertículos yeyu-
noileales, divertículo de Meckel, enteritis rádica, enteritis
neutropénica, enterocolitis seudomembranosa, tubercu-
losis de íleon terminal, enfermedad de Crohn, cuerpos ex-
traños intraluminales por ingesta, posteriores a oclusión
por bridas, vólvulos, invaginaciones y hernias.

Las malignas son los tumores primarios de intestino
delgado como carcinomas, linfomas, sarcomas, carcinoides
y los secundarios a metástasis de otros tumores como el
de mama, pulmón, ovarios, melanoma.

Clínicamente se manifiesta con un cuadro agudo de
abdomen, dolor intenso tipo perforativo centroabdominal,
síndrome de irritación peritoneal y por la ley de Stokes se
contractura el músculo estriado (pared abdominal) y se
paraliza el músculo liso (silencio abdominal), acompañado
de un síndrome toxiinfeccioso.

Debemos tener presente que los pacientes tratados
con citostáticos o con corticoides pueden presentar una
perforación intestinal oligosintomática que puede retar-
dar el diagnóstico.

El cuadro agudo se acompaña de importantes trastor-
nos hidroelectrolíticos y metabólicos, lo que obliga a rea-
lizar un tratamiento médico intenso previo a la cirugía, que
consiste en correcta reposición hidroelectrolítica y anti-
bioticoterapia. El tratamiento quirúrgico de urgencia con-
siste en la resección del intestino patológico, anastomo-
sis entero-entérica y correcta toilette peritoneal.

Las fístulas primarias de intestino delgado son raras y
habitualmente son secundarias a falla de sutura(1,7,42,43).

Oclusivas

El intestino delgado en pacientes neoplásicos es el sector
del aparato digestivo que con mayor frecuencia se ocluye,

59%, en relación al colorrectal que se ocluye en 29%, am-
bos 5%, y el sector gastroduodenal sólo 7%(1).

La oclusión intestinal se caracteriza por la presencia
de un síndrome digestivo alto dado por náuseas y vómi-
tos, un síndrome digestivo bajo dado por la detección del
tránsito intestinal para materias y gases, y un síndrome
físico abdominal dado por distensión abdominal y
timpanismo, estando presente los dolores tipo cólico y
los ruidos hidroaéreos aumentados en timbre y frecuencia
cuando estamos frente a una oclusión mecánica.

El interrogatorio y el examen físico son importantes en
el momento de plantear la causa y la topografía de la oclu-
sión intestinal. El diagnóstico es clínico radiológico.

Entre las causas benignas señalamos: adherencias y
bridas, hernias, vólvulos, invaginación, ilio biliar, esteno-
sis inflamatorias, enteritis rádica, cuerpos extraños.

Causas malignas: tumor primario, metástasis intesti-
nal, compresión tumoral extrínseca, carcinomatosis
peritoneal por cáncer de páncreas, ovario, colon, estóma-
go(1,5,7,42).

En los pacientes que se encuentran en tratamiento por
cáncer abdominal, la causa de la obstrucción fue por recu-
rrencia en 59% de los casos y por patología benigna en
39%(1).

Los pacientes con oclusión intestinal presentan tras-
tornos hidroelectrolíticos porque se forma un tercer espa-
cio por retención en la pared del intestino que se encuen-
tra edematizada, en la luz intestinal y en el peritoneo por
exudado, agregándose los trastornos como consecuencia
de los vómitos. Luego del tratamiento médico intenso se
impone un tratamiento quirúrgico cuyo objetivo es levan-
tar el obstáculo y restituir el tránsito intestinal. La mortali-
dad operatoria es de 16%, la que aumenta en los pacientes
mayores de 70 años, pudiendo llegar a 50%(1,7,42) .

El infarto intestino mesentérico es una forma particu-
lar de oclusión intestinal. La oclusión de los vasos
mesentéricos, generalmente superiores, arteriales o
venosos, comprometen la irrigación del intestino corres-
pondiente, siendo más frecuente el compromiso de intes-
tino delgado y colon derecho. La presencia de enferme-
dad vascular previa y trastornos de la coagulación son
factores predisponentes. El cuadro clínico se caracteriza
por la instalación de un dolor abdominal intenso debido a
la isquemia, que no calma con analgésicos mayores, y que
evoluciona rápidamente dando una importante repercu-
sión hemodinámica. A la auscultación abdominal es fre-
cuente el silencio, con ausencia de ruidos hidroaéreos,
sobre todo en los cuadros evolucionados.

Está indicada la cirugía de urgencia, cuya finalidad es
desobstruir el vaso comprometido y resecar el sector in-
testinal no viable. La mortalidad es alta y supera el 90% de
los casos(43,44).

Debemos señalar que en los pacientes neoplásicos
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que han sido sometidos a cirugía abdominal el íleo pos-
operatorio es frecuente y puede durar días.

También existen fármacos como la vinblastina y la
vincristina que en 50% de los pacientes puede producir
íleo adinámico. Los opiáceos, la hipopotasemia y la
hipercalcemia, también son causas de íleo y constipación
pertinaz, a los que habitualmente se les agrega la inmovi-
lidad del paciente y la deshidratación, que deben ser co-
rregidos (1,14,43).

Colon

Los pacientes con cáncer de colon que son admitidos en
los hospitales por emergencia, debido a una complica-
ción, tienen una mayor morbimortalidad, internación más
prolongada, mayor costo y peor pronóstico que los pa-
cientes que ingresan de coordinación(45-47) .

En un estudio randomizado se investigó la presencia
de sangre en materias fecales en 150.000 pacientes, el cán-
cer colorrectal fue detectado en 1.962 casos y de éstos,
468 (23,9%) se presentaron como urgencia. El estudio con-
cluye que la detección de sangre en las materias fecales
reduce el número de urgencias en el cáncer colorrectal,
diagnosticándolo en etapa más temprana(48,49).

Inflamatorias

Dentro de las enfermedades inflamatorias crónicas, se se-
ñalan la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa crónica
(CUC), que predisponen al cáncer de colon y pueden co-
existir con él. Estas enfermedades en su evolución pue-
den presentar complicaciones como sangrado, perfora-
ción, fístulas, oclusión intestinal, las que pueden requerir
un tratamiento quirúrgico de urgencia, que en algunas
series llega hasta 70% de los casos.

La enfermedad de Crohn comienza con una inflama-
ción de la mucosa, infiltración neutrófila del epitelio y agre-
gados linfoides. Habitualmente evoluciona a la ulceración.

La enfermedad afecta exclusivamente el colon en 30%
de los casos, exclusivamente el intestino delgado en 40%
y ambos en 30%.

En la enfermedad de Crohn la afectación intestinal es
discontinua, lo que dificulta el tratamiento quirúrgico.

La colitis ulcerosa crónica es una enfermedad úlcero
inflamatoria limitada al colon que afecta en forma conti-
nua, y no discontinua como el Crohn, la mucosa y la
submucosa, excepto en los casos más graves que com-
prometen toda la pared.

Clínicamente se presenta en los empujes agudos con
diarreas sanguinolentas y presencia de moco en las mate-
rias fecales, dolor abdominal, sangrado digestivo bajo y
pérdida de peso.

El tratamiento quirúrgico es la coloproctectomía total,

cirugía que se acompaña de una considerable morbimor-
talidad(7,50-53).

Hemorrágicas

Cualquiera de las dos entidades descritas, enfermedad de
Crohn y colitis ulcerosa crónica, pueden ser la causa de
sangrado colorrectal.

Las causas más frecuentes de sangrado son la diverti-
culosis complicada y las angiodisplasias.

Menos frecuentes son los sangrados por úlceras soli-
tarias, colitis isquémica, pólipos y neoplasmas(5,13,51,52). Los
sangrados debidos a cáncer colónico se manifiestan con
anemia, siendo poco frecuentes los sangrados copiosos,
a menos que los pacientes tengan importantes trastornos
de la coagulación(5).

En una serie de 1.033 pacientes con cáncer colorrectal,
menos de 3% requirió ingreso por sangrado(1).

Dentro de las patologías benignas se encuentran las
malformaciones vasculares: angiodisplasias, hemangio-
mas, várices mesentéricas y telangiectacias (54).

Las angiodisplasias son dilataciones tortuosas de los
vasos sanguíneos de la mucosa y submucosa. Predomi-
nan en el colon derecho, son una de las causas más fre-
cuentes de sangrado digestivo bajo (20%-30%), y están
presente en 2% en las personas mayores de 50 años (7, 13).

El tratamiento endoscópico con electrocoagulación o
fotoablación con rayo láser logra un efecto terapéutico
favorable en 60% de los casos. Los pacientes que no res-
ponden al tratamiento o reiteran los sangrados pueden
requerir una hemicolectomía derecha.

Los hemangiomas son menos frecuentes y una varie-
dad que debe ser tenida en cuenta es el sarcoma de Kaposi,
que se presenta con mayor frecuencia en pacientes con
sida. El 50% de los sarcomas de Kaposi son digestivos, el
duodeno es el sitio más común, afectando también el co-
lon y el recto; indicándose la cirugía si se complica con
obstrucción o sangrado.

Los hemangiomas en su totalidad no deben ser trata-
dos endoscópicamente con electrocoagulación porque
tienen una profusa vascularización y pueden provocar
hemorragias importantes. Cuando la cirugía está indicada
se realizan resecciones segmentarias.

Las várices del colon se desarrollan secundariamente
a una hipertensión portal o por obstrucción venosa me-
sentérica debido a un tumor, linfoadenopatías o adheren-
cias. El tratamiento requiere descompresión portal y oca-
sionalmente resección segmentaria.

Las telangiectacias del colon se presentan como parte
del síndrome de telangiectacias hemorrágicas hereditarias,
síndrome de Osler-Weber-Rendu. El tratamiento es endos-
cópico, aunque las resecciones amplias pueden llegar a
ser necesarias en hemorragias graves(54).
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Los divertículos colónicos constituyen la causa más
común de sangrado digestivo bajo (30%-50%) y se pre-
sentan como complicación en 15% de los pacientes que lo
padecen.

En 70% a 90% de los pacientes sangra el colon dere-
cho, y en 70% el sangrado se detiene en forma espontá-
nea(55). El diagnóstico es endoscópico o por estudio ra-
diológico a través de un colon por enema que en ocasio-
nes, además de diagnóstico, puede ser terapéutico en la
hemorragia al producirse el relleno de los divertículos con
bario. A veces es necesario, para topografiar el origen del
sangrado, recurrir al estudio centellográfico con Tc99 o a
la angiografía que requiere un sangrado mínimo de 0,5 ml/
minuto para observar el vaso sangrante. Este estudio pue-
de tener indicación terapéutica a través de sustancias va-
soactivas o de embolización(1,55).

El tratamiento quirúrgico se encuentra en ocasiones
con la dificultad real de topografiar el sangrado por los
métodos descritos, requiriendo a veces los pacientes ci-
rugías amplias como hemicolectomías o colectomías
subtotales de urgencia en hemorragias graves(55).

Infecciosas

Hemos descrito las enterocolitis infecciosas que afectan
al intestino delgado y al colon, así como los gérmenes que
más frecuentemente las producen.

Debemos también mencionar la apendicitis aguda que
es una de las causas más frecuentes de cuadros agudos
de abdomen y se presenta clínicamente con la clásica tríada
de Murphy: dolor abdominal, vómitos y fiebre. La sinto-
matología puede ser subestimada en pacientes añosos e
inmunodeprimidos, en los cuales se puede presentar con
ausencia de fiebre y leucocitosis.

Dejada a su natural evolución lleva a la peritonitis y a
la sepsis, por lo que el diagnóstico debe ser precoz y el
tratamiento, que consiste en la apendicectomía, debe ser
oportuno (5,37,56).

El cáncer de colon puede ulcerarse y secundariamente
infectarse, en especial el de colon derecho, manifestándo-
se clínicamente con anemia y febrícula.

Toda oclusión intestinal por causas benignas o malig-
nas produce una exacerbación de la flora colónica habi-
tual, por lo que el tratamiento con antibióticos está indica-
do y debe ser administrado en lo posible previamente a la
cirugía.

Perforativas

La perforación del cáncer colónico es infrecuente. En una
serie de 533 pacientes solamente 6% presentó esta com-
plicación(1).

La perforación ocurre habitualmente en el sector coló-

nico próximo al tumor que ocluye. La oclusión cerrada de
colon se produce por un cáncer de colon descendente, en
un paciente que presenta válvula ileocecal continente, lo
que provoca la acumulación de materias y gases entre
esta y el tumor. La distensión del colon tiene mayor mag-
nitud en el ciego, produciéndose en algunos pacientes la
perforación en esta topografía, configurando una perito-
nitis fecaloidea de considerable morbimortalidad. La per-
foración en el sitio del tumor es menos frecuente y pro-
voca en general un absceso limitado por vísceras veci-
nas(5).

El cuadro clínico puede ser precedido de un síndrome
de lucha, por la obstrucción, presentando en la evolución
un dolor intenso tipo perforativo que luego se irradia a
todo el abdomen. Un síndrome de irritación peritoneal y
un síndrome toxiinfeccioso completan el cuadro agudo de
abdomen.

Puede haber abolición de la matidez hepática por
neumoperitoneo y la radiografía de abdomen lo puede
poner de manifiesto.

Se debe realizar un tratamiento médico intenso a base
de reposición hidroelectrolítica, analgésicos y antibióti-
cos, y un tratamiento quirúrgico de urgencia cuya finali-
dad es tratar la perforación con resección, sutura en intes-
tino sano, ostomía, toilette peritoneal. En las perforacio-
nes por neoplasma de colon se trata de evitar las anasto-
mosis primarias(57).

Los divertículos de colon pueden complicarse con
perforación, provocando una peritonitis localizada y abs-
cesos pericólicos, menos frecuentes son las peritonitis
difusas.

Las fístulas por diverticulitis complicada son más fre-
cuentes que en los neoplasmas, y se describen las
colocutáneas, colovaginales, coloureterales, coloileales y,
las más frecuentes, colovesicales. Estas últimas se mani-
fiestan por cistitis, neumaturia y fecaluria.

El tratamiento quirúrgico de la fístula es precedido ge-
neralmente de una colostomía de detransitación para dis-
minuir la infección urinaria(58).

Cualquier patología colónica, benigna o maligna, que
provoque una oclusión colónica puede evolucionar a la
perforación.

La perforación de la apendicitis provoca un plastrón
apendicular, un absceso o una peritonitis difusa. El plas-
trón apendicular, si no está abscedado, es de tratamiento
médico con antibióticos por vía parenteral y controles clí-
nicos (temperatura, examen abdominal y tacto rectal) y
paraclínicos (leucocitosis, velocidad de eritrosedimenta-
ción); aconsejándose la apendicectomía a los seis meses
por el riesgo de repetir el cuadro. Todas las demás cir-
cunstancias tienen indicación formal de cirugía de urgen-
cia(56).
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Oclusivas

Un 15% de los cánceres de colon debuta con una oclu-
sión intestinal(1). En la serie analizada de un total de 21
pacientes con cáncer de colon, se constató que cuatro
pacientes presentaron oclusión intestinal, 19%, mientras
que la suboclusión se presentó en tres pacientes.

El cáncer de colon primario es la causa más frecuente
de obstrucción de colon y representa 68% de los casos,
las causas malignas extracolónicas 12% y las causas be-
nignas 10%(1).

Es poco frecuente que un cáncer de colon derecho se
complique con una oclusión, siendo ésta más frecuente
en el resto del colon(5).

Hemos descrito la oclusión intestinal, síntomas y sig-
nos con los que se presenta. En la obstrucción cerrada de
colon debemos darle suma importancia al dolor perma-
nente en fosa ilíaca derecha por síndrome de prerotura
cecal, lo que amerita una cirugía de urgencia, donde el
paso fundamental es, apenas abierto el peritoneo en la
línea media, la descompresión del colon, lo que se realiza a
través de la punción del colon transverso con un trocar
conectado a una jeringa con suero y sin émbolo, con lo
cual se extrae el aire y disminuimos el riesgo de estallido
cecal(57). El tratamiento se completa con la resección del
tumor; en nuestro país se evita la anastomosis primaria
del colon en agudo, aunque hay autores que demuestran
su beneficio(59).

Carraro(60) realiza un estudio con 528 pacientes porta-
dores de cáncer de colon donde analiza multivariables en
la determinación de la sobrevida y la recurrencia, compa-
rando 179 pacientes que presentaron oclusión y 349 que
no la presentaron. Durante el seguimiento la recurrencia
se presentó en 12,8% de los ocluidos y en 10,4% de los no
ocluidos, p=0,44; mientras que presentaron metástasis
27,6% de los ocluidos y 17,8% de los no ocluidos, p=0,029.
Los autores concluyen que para igual estadio el riesgo de
recurrencia local es igual para los cánceres colónicos
ocluidos y los no ocluidos, mientras que la sobrevida es
menor en los ocluidos.

En otro orden, el cáncer de próstata raramente produ-
ce metástasis colosigmoidea con obstrucción intestinal,
pudiendo en estos casos ser confundido con un tumor
primario de colon. La diferencia es que la mucosa está
indemne y se requiere una biopsia profunda para realizar
el diagnóstico.

La seudoobstrucción de colon se produce por inva-
sión neoplásica del plexo celíaco y se manifiesta por dis-
tensión colónica sin una causa mecánica que la explique(1).

Las obstrucciones por patología benigna incluyen las
producidas por hernias, adherencias, vólvulos, invagina-
ciones, infarto intestinal(7).

Recto

Inflamatorias

La proctitis o rectitis como consecuencia de la radiotera-
pia puede ser aguda y se presenta con una hiperemia
granular de la mucosa, o puede ser tardía, semanas o años
después, observándose en 5% de los pacientes(61). Tam-
bién puede aparecer proctitis por terapia con citostáticos,
como el 5-fluorouracilo, que se acompaña de diarreas.

Las rectitis crónicas pueden adoptar formas muy va-
riadas y mixtas, rectitis, ulceraciones, estenosis y fístulas
sobre todo vaginales. Las lesiones suelen topografiarse
en la cara anterior del recto. Clínicamente se manifiesta
por deposiciones seguidas de rectorragia y emisión de
moco. El tenesmo rectal es frecuente, pujos, ardor y dolor
rectal también son síntomas que pueden estar presentes.

El tratamiento médico consiste en dieta adecuada para
evitar la constipación y las diarreas. Los enemas con
corticoides están indicados, pero son de efectividad dis-
cutida. El tratamiento quirúrgico se reserva para aquellos
casos graves que no responden al tratamiento médico y
presentan complicaciones (1,5,61).

Otras enfermedades inflamatorias crónicas como la
colitis ulcerosa crónica y la enfermedad de Crohn ya han
sido descritas.

Las anitis y las hemorroides no deben ser subestima-
das porque pueden ser un epifenómeno de un cáncer co-
lorrectal.

Hemorrágicas

La rectorragia es el síntoma más frecuente en el cáncer de
recto y sigmoides distal, sin embargo raramente son co-
piosas y requieren un tratamiento urgente(5,13,62,63).

Los pólipos también pueden ser la causa de sangrado
digestivo, aunque habitualmente no producen hemorra-
gia importante.

Las hemorroides son causa frecuente de sangrados y
cuando son internas puede ocurrir que sangren abundan-
temente, quedando la sangre acumulada en el recto y
sigmoides, produciendo una anemia que no se explica sólo
por la cantidad de sangre emitida por el ano(13,40,51,52,63,64).

La proctitis rádica puede evolucionar a la ulceración y,
por consiguiente, al sangrado. En estos casos se realiza
tratamiento médico, de ser necesario se indica una colos-
tomía para evitar el traumatismo por las materias fecales.
Si el sangrado persiste, la resección del recto está justifi-
cada como medida extrema de salvataje(61).

La úlcera solitaria de recto puede manifestarse por san-
grado y se presenta en pacientes que padecen otra pato-
logía concomitante como hemorroides, prolapso y fístu-
las (63).
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Infecciosas

Los pacientes neoplásicos en tratamiento médico presen-
tan alteraciones en el tránsito intestinal, con diarreas y
constipación, que favorecen procesos inflamatorios e in-
fecciosos como celulitis, fisuras, fístulas, trombosis
hemorroidarias, prolapsos, abscesos, úlceras. En la tabla
3 detallamos los citostáticos que pueden provocar
diarreas, a los que se les agrega analgésicos antiinflama-
torios como el ibuprofeno y el ketorolac. Los citostáticos
que pueden producir constipación son la vincristina y la
vinblastina, otros fármacos utilizados en pacientes onco-
lógicos que también producen constipación son los anal-
gésicos mayores como la meperidina, morfina y
propoxifeno, antieméticos como el ondansetron.

En los pacientes con leucemias las infecciones peria-
nales se ven en 1% a 8%.

Estas enfermedades infecciosas pueden evolucionar
rápidamente en los pacientes neutropénicos, en los cua-
les se debe realizar un tratamiento médico quirúrgico pre-
coz e intenso(1).

El tratamiento de los abscesos perianales consiste en
antibioticoterapia y adecuado drenaje, lo que evita la evo-
lución del cuadro(63,64).

Perforativas

La perforación del recto con instalación de una peritonitis
es poco frecuente y sólo posible, por razones anatómicas,
en el recto alto abdominal(65).

Las fístulas, en cambio, son más frecuentes, y de ellas
señalamos las rectovaginales, rectouretral y rectovesi-
cal(62,66).

Las fístulas rectovaginales pueden ser neoplásicas o
rádicas, menos frecuentes son las secundarias a un abs-
ceso anorrectal, colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn.
Clínicamente se manifiesta por la emisión de materias y
gases por la vagina.

Cuando la causa es neoplásica el tratamiento incluye
la resección del recto y pared posterior de vagina, siendo
frecuente la realización previa de una colostomía transito-
ria, que puede transformarse en definitiva si el tumor es
irresecable (66).

En las fístulas rectovaginales rádicas se aconseja rea-
lizar colostomía transversa en asa que se mantiene de seis
a nueve meses. Dado que estas fístulas raramente curan
por sí mismas, se realiza la cirugía con resección de la
fístula, reparación de las soluciones de continuidad e in-
terposición de tejido sano entre el recto y la vagina utili-
zando el recto anterior, recto interno, epiplón o sector de
colon sano. También está indicado, en algunos casos, la
resección del recto afectado y anastomosis colo-
anal(40,52,61,67) .

La fístula rectouretral se puede presentar como com-
plicación de un cáncer de próstata o de recto, siendo en
estos casos incurable; la colostomía ilíaca izquierda ayu-
da en estos casos a disminuir la infección(66).

Las fístulas rectovesicales se presentan con mayor
frecuencia en hombres que en mujeres en una proporción
de 3 a 1. Se manifiestan con cistitis, fecaluria y neumaturia,
la que se puede poner en evidencia haciendo que el pa-
ciente orine bajo el agua, observándose burbujas. En el
tratamiento quirúrgico definitivo, la colostomía previa cum-
ple un papel importante disminuyendo la infección(62).

Oclusivas

El cáncer de recto crece en virola, tomando la circunferen-
cia del órgano, siendo poco frecuente la obstrucción com-
pleta, y cuando ello ocurre se trata de neoplasmas avanza-
dos. El tacto rectal es la maniobra semiológica fundamen-
tal para cuantificar el grado de estenosis en aquellos cán-
ceres de recto bajo y medio. La mayoría de estos pacien-
tes necesita una colostomía y radioterapia antes de rese-
car el tumor primario(5,68).

La obstrucción por rectitis rádica es rara, la estenosis
se trata con medidas conservadoras, incluyendo las dila-
taciones digitales o instrumentales(40).

En algunas circunstancias se debe recurrir a la colos-
tomía previa, como ya se ha descrito, antes de resecar el
recto patológico(61).

Summary

A review of diagnostic, therapeutic, and prognostic as-
pects of surgical digestive urgencies in oncology through
the analysis of a series of the Instituto Nacional de
Oncología along as its corresponding bibliography are
presented. The subject has been divided in five sections:
esophagus, duodenum, small intestine, colon and rectum.
Inflammatory, hemorrhage, infectious, perforative and oc-
clusive complications of primary tumors in each section,
metastases, treatment or concomitant non neoplasmic
pathology are described. Since the management of these
patients is complex, we emphasize the importance of
multidisciplinary teams to approach diagnosis and an ap-
propriate treatment of the complications.

Résumé

On expose les aspects disgnostiques, thérapeutiques et
pronostiques des urgences chirurgicales digestives en
oncologie; pour ce faire, on analyse une série de l’Institut
National d’Oncologie et la révision bibliographique
correspondante. Pour des motifs expositionnels on abor-
de le sujet en cinq secteurs de l’appareil digestif, oesopha-
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ge, gastro-duodénum, intestin grêle, côlon et rectum. On
décrit les complications inflammatoires, hémorragiques
infectieuses, perforatives et occlusives qui sont présentes
dans chacun de ces secteurs comme résultat du développe-
ment de la tumeur primaire, métastase, traitement fixé ou
concomitance de pathologies pas néoplasiques. On
signale, tenant compte de la compléxité de ces patients,
l’importance des équipes multidisciplinaires pour un
correct diagnostic et pour le traitement des troubles ici
analysés.
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