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Al considerar la importancia que en la prdctica puede tener
el infarto segmentario primario del epiplén mayor (ISPEM)
en el diagnéstico diferencial de las entidades que producen
abdomen agudo quirirgico y teniendo en cuenta la infor-
macion tan exigua que existe del mismo, cuyo desconoci-
miento obviamente influye en su baja frecuencia, hemos
creido de interés publicar‘el caso que ha motivado la pre-
sente comunicacion, el cual es el primero que se informa en
la literatura médica nacional. Se refiere a un paciente de 26
afos, arquitecto, que presenté el ISPEM 32 horas después de
una nefrectomia y a quien en una segunda intervencion se le
practicé omentectomia. Luego fallecié en un estado de in-
suficiencia respiratoria y shock.

Con el fin de determinar la frecuencia de la patologia del
epiplén mayor en el Hospital San Juan de Dios de Bogotd,
se revisaron los archivos de patologia de 1960 a 1981, sin
encontrar ningiin caso especifico de esta entidad; solamente
se hallé un irfarto por torsion. El trabajo que se ha elabo-
rado se complementa con una revisién del tema en sus
aspectos bdsicos: recuento histérico, etiologia, fisiopatolo-
gia, presentacién clinica, diagnéstico diferencial, patologia
y tratamiento.

INTRODUCCION

Entre las causas mas frecuentemente enumeradas para
hablar de abdomen agudo, es bastante escasa la necrosis
espontanea del epiplén mayor, producida por infarto seg-
mentario, primario o idiopético, y no asociada a ningtn otro
tipo de patologia intraabdominal, como por ejemplo, apen-
dicitis con plastron o infarto por estrangulacién del apén-
dice vermiforme en un orificioherniario. Fueron Werzesinski
y Cols (8, 15) quienes en 1956 delinearon los criterios
diagnésticos de esa entidad.

Con ocasién de la presentacién de un caso fatal en el
Hospital San Juan de Dios de Bogota, hemos revisado la
literatura disponible, asi como todos los registros de pato-
logia quirdrgica consignados en los Gltimos 21 afios, en este
centro hospitalario. Con sorpresa hemos visto que existe un
desconocimiento de dicha entidad como causa de abdomen
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agudo, probablemente explicado por la rareza con que
aparece publicada.

Bush en 1986 (16) informd el primer caso de un paciente que
padecia probablemente hipertensidn portal. En 1968, Eps-
tein y Lempke (8) recopilaron 88 casos, Hedayati y Cols (18)
y DeLaurentis (17) agregaron 2 mas a esta serie; posterio-
rmente Shnury Col. en 1972 (9) ampliaron la casufstica en
11 casos. Barcia y Cols. (11) en 1973 informaron 7; por
dltimo, Crofoot y Maine (12), en 1980, informaron 3 casosen
nifios, los cuales se presentaron en forma endémica.

Tolenar y Bast (23) recientemente publicaron los ultimos 2
casos, dando cuenta de alrededor de 150 informados hasta
el momento.

Los libros de texto no incluyen al ISPEM en el diagnéstico
diferencial de los padecimientos quirirgicos abdominales;
creemos que no es tan infrecuente si se piensa en él. En la
literatura colombiana no ha sido informado ningin caso
hasta el presente.

Enlarevisién de protocolos del Departamento de Patologia
del Hospital San Juan de Dios de Bogota (1960-1981),
solamente hubo uno diagnosticado como infarto por torsién
del epiplén, y no fue posible investigar su asociacién con
otras entidades ni determinar si se trataba de un caso
primario.

Aspiramos con esta presentacion ilustrar los aspectos fun-
damentales de la enfermedad e incluirla en el diagnéstico
diferencial de los procesos intraabdominales agudos qui-
rurgicos.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 26 afios de edad, de sexo masculino, arquitecto
de profesién, quien fue sometido a una nefrectomia iz-
quierda por un carcinoma de células claras. No hubo ac-
cidentes ni complicaciones intraoperatorias ni durante las
primeras 32 horas del postoperatorio, al cabo de las cuales
presenté un episodio de dolor abdominal, distensién, au-
sencia de ruidos intestinales con signos de deshidratacion
y shock. Se decide llevar nuevamente a cirugia pensando en
sangrado del pediculo renal.

En el nuevo acto quirdrgico se encontré en la cavidad
peritoneal, 1.500 mL de liquido sanguinolento, con codgulos



y necrosis de la mayor parte del epiplén mayor, que com-
prometia principalmente el lado derecho. Se practicé resec-
ci6én del segmento epiploico lesionado, y drenaje del liquido.
El hilio renal estaba ligado correctamente y no tenia evi-
dencia de sangrado.

Posteriormente a la cirugia el paciente es llevado a la
Unidad de Cuidados Intensivos por persistir signos de
shock e insuficiencia respiratoria.

Se instauran las medidas terapéuticas y se mantiene con
ventilador BIRD, en condiciones de franca inestabilidad
hemodinamica. Nueve horas después hace tres paros car-
diacositerativos. Se practicaron maniobras de reanimacién
y finalmente fallece en un cuadro clinico y paraclinico de
insuficiencia respiratoria aguda del adulto (IRAA).

A la necropsia se hallaron, ademéas de las lesiones pul-
monares causantes de la muerte, y de una avanzada dege-
neracioén grasa del higado, 100 mL de liquido sanguinolento
en la cavidad abdominal, ¥ el epiplon mayor residual pre-
sentaba una lesion hemorragica severa.

RESULTADOS DE PATOLOGIA

El fragmento de epiplon mayor infartado y extirpado qui-
rurgicamente, se observa de forma laminar, de 20 x 10 cm.
Una de sus superficies es de aspecto necrético y hemorra-
gico. No se hallan ganglios aumentados de tamafio. Micros-
copicamente la lesién se caracteriza por focos multiples de
necrosis hemorragica y por algunos trombos oclusivos re-
cientes, de capilares y venas (Figs. 1y 2).

Fig. 1.Epiplon mayor resecado quirirgicamente (Q-550B /
81): El aspecto macroscépico es el de un infarto hemorrdgico
extenso.

DISCUSION

El infarto espontédneo o idiopatico del epiplon mayor fue
descrito por primera vez, como ya se dijo, por Bush en 1896,
y 3 afnios después Eitel informo el segundo caso no relacio-
nado con torsién u otra patologia intraabdominal (10). Pero
fue a partir de 1920 con la publicacién de Eberts (19), y
principalmente desde 1932 con la de Johnson (20), cuyo caso
algunos autores lo consideran como el primer ejemplo
auténtico informado (5), que se desperté el interés por la
etiologia y la investigacién de la enfermedad.

Fig. 2. Histopatologia del epipléon mayor (H& E-X 160): Es
evidente el trombo del capilar y las zonas dispersas de
hemorragia del tejido adiposo.

Hasta agosto de 1955 sélo existian 33 casos informados
y en febrero de 1980 se habian registrado en la literatura
fordnea 112 casos (12) (Tabla 1). Es posible que muchos de
los casos no se hayan publicado o simplemente pasen inad-
vertidos, dado que se ha demostrado que el segmento
infartado puede ser tolerado y permanecer en el abdomen
sin efectos de enfermedad clinica (11) en ocasiones.

Esta entidad ha sido también llamada Necrosis espon-
tanea del Epiplon, Epiploitis hemorragica Aguda,
Infarto Segmentario Idiopatico y Trombosis Prima-
ria del Omento (4). Existe otra entidad mas conocida: la
torsién del epiplén sobre su mismo eje, que también produce
infarto. Aunque algunos autores han recomendado separar
estos dos tipos de infarto, la experiencia de Barcia (11)
indica que los sintomas, los hallazgos clinicos y su trata-
miento son idénticos haya o no torsién; por tanto debe
considerarse como una sola enfermedad.

Schnur y cols. de la Clinica Mayo (9) clasifican el infarto
segmentario del epiplén mayor en tres tipos asi: 1) Infarto
idiopatico o primario. 2) Infarto del epiplén, debido a torsién
mecanica: a) Torsiéon primaria, no asociada a patologia
intraabdominal. b) Torsién secundaria, asociada a hernia,
tumores, quistes, inflamaciéon o adherencias. 3) Infarto
debido a desérdenes sistémicos tales como enfermedades
cardiacas, vasculares o hematolégicas. Nuestro caso co-
rresponde a la variedad 1.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

En los casos hasta ahora informados de ISPEM, no ha sido
convincente o consistente la etiologia propuesta. El trauma
oculto puede jugar algin papel, pero no ha sido completa-
mente demostrado; se sugiere que la obesidad, la falla
cardiaca y el estado de hipercoagulabilidad, actian como
factores predisponentes (12).

Varias teorias han sido expuestas; Pines y Rabinovitch (1)
defienden la del “Mecanismo de Pull”, tirén o sacudida,
demostrada experimentalmente con la formacién de un
trombo en la vena yugular de conejos después de traccio-
narla vigorosamente hasta traumatizar el endotelio. Totten
(3) informé ISPEM en un joven de 29 afios, mientras
levantaba cajas de 55 kg después de almuerzo, postulando
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Tabla 1. Casos publicados de ISPEM (84 de 150)

Autor Afio Edad y sexo
del paciente
Bush 1886 ™
Eberts 1920 ™
Johnson 1932 63 M
Hines 1934 54 M
Berger 1938 53 M
Pines 1940 63 M
Bang 1940-1941 53F, 40 M, 52 M,
37TM,47F,46 F
Schottenfeld 1941 ™™
Totten 1942 25 M
Durando 1942-1954 29 M, 58 M
Mackenzie 1946 29 M
Cagneg 1947 32M
Joss 1948 40F
Harris 1948 49M,52M, 52 F
Eger 1949 ~. b4 F
Graham 1950 63M,34F
Manfredy 1950 3F,9F
Seley 1951 28 M
Cave 1952 47TM
Leitner 1952 64 M
Higgins 1952 41 M
Catanzaro 1952 10M,4F
Hodd 1953 26 M, 32 M
Tille 1953 39M
Hallstrand 1954 54 F 11M,52M, 3F
Mitchener 1954 5M
Bauman 1954 31M
Allece 1955 67 M, 68 M, 22M,
27M, 60 F
Shea 1955 51 M,56 F, 41 M,
45F,53F, 13 M
Hinshaw 1956 IM
Viar 1957 38M,64 M
Blansfiel 1959 6F
Dugas 1959 IM
Knudson 1962 IM
Perry 1963 9M
Epstein 1968 3TM
Shnur 1972 40 F,59 M, 25M, 45 F,
26F,62M,4F,90F,
55M,27M
Barcia 1973 6F, 40 M, 20 M, 58 M,
26 M,20M,7M
Crofoot 1980 IM, 11 M,7F
Tolenar 1987 30M,46 M
Navarro-Méndez* 1988 26 M

? Seignora la edad.
M Masculino
F Femenino

* Caso informado en el presente trabajo

48

que las paredes delgadas de las venas se hallaban disten-
didas por el aumento postprandial del flujo sanguineo al
intestinoy que esto, junto con la presién elevada abdominal,
por el ejercicio, favorecian la ruptura de las venas, ‘con
extravasacién y trombosis secundarias. Igualmente la tos,
estornudo o el acto de levantarse luego de las comidas,
pueden elevar la presién intraabdominal a tal grado que
provocan extravasaciéon y hemorragia. Sin embargo, estas
condiciones son muy frecuentes mientras la enfermedad es
muy rara (5).

Eger y Barto (13) creen que debido a la localizacién casi
constante del ISPEM en la porcién inferior derecha, algu-
nas peculiaridades anatémicas del drenaje venoso del omento
predisponen a la formacién de trombos. A este respecto,
Epstein y Lempke (8) notaron en estudios embriolégicos,
que ocasionalmente una porcién del lado derecho del epi-
plén tiene su primordia en el epiplén menor obteniendo de
esta manera una circulacién insuficiente. Harris, Diller y
Marcus citados en el estudio Shea (3) sostienen que las
personas obesas tienen mayor probabilidad de padecer el
ISPEM a causa del aumento de la traccién “Gravitacional”
del epiplén extremadamente grasoso, lo que lleva a la
ruptura vascular.

Schottenfeld y Rubistein (21) resaltan la importancia del
trauma cerrado como factor etiol6gico en esta enfermedad.
Finalmente DeLaurentis y cols. (17) creen que este pro-
blema ocurre en los grupos de edad media que aumentanlos
depésitos de grasa, y postulan que el omento podria crecer
masrdpido quela suplencia sanguinea, y comosucede en los
sarcomas de crecimiento rapido, presentarse el infarto por
este mecanismo. Otros como Crofoot y Maine (12) invocan
la teoria viral sin lograr ninguna prueba.

El ISPEM en general compromete el retorno venoso pro-
duciendo dafio en el endotelio, edema y hemorragia en el
tejido y en la cavidad abdominal.

Esto origina una peritonitis aséptica con liquido serosan-
guinolento que es un hallazgo caracteristico en la laparoto-
mia. Nuestro caso es el de mayor cantidad de liquido
extravasado que se ha informado (1.500 mL). Posterior-
mente hay trombosis venosa ¥ si el proceso es de suficiente
duracién, sobreviene oclusién arterial que conduce ainfarto
homorragico agudo y necrosis. Si la porcién comprometida
noesresecada, se atrofia y se fibrosa y este segmento puede
eventualmente ser autoamputado. El epiplén mayor puede
extenderse por encima del colon derecho y unirse al peri-
toneo anterior, conociéndose en esta posicién como liga-
mento de Haller; asf situado se puede incorporar a algin
proceso inflamatorio y ser descubierto en una laparotomia.

Algunos autores como Shea y cols. (5) subrayan la falta de
factores etiolégicos comunes y de evidencia para sustentar
alguna de las teorfas. Muchos de los casos se presentaron
sin relacién con las comidas, ni aumento de la presién
intraabdominal ni trauma (8, 11, 12).

PRESENTACION CLINICA

La gran mayoria de los autores han notado predominio del
sexo masculino. En el andlisis de 80 casos, hemos visto que
69% han sido hombres y 31% mujeres. Es mads frecuente en
la primera década y la cuarta, la edad ha oscilado entre 4 'y
90 anos (Fig. 3) (4).
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Fig. 3. Agrupacion de los pacientes con ISPEM, segin la
edad, en 80 casos publicados.

El dolor muy parecido al de la apendicitis o colecistitis es el
sintoma predominante y constante, localizado en el he-
miabdomen derecho, ya sea en el cuadrante superior, infe-
rior o generalizado. Algunas veces puede manifestarse en el
cuadrante inferior izquierdo y simular cuadro de diver-
ticulitis (Tabla 2).

Tabla 2. ISPEM. Topografia del dolor abdominal en
112 casos informados.

Numero

Localizacién de pacientes %
Cuadrante inf. der. 55 49.0
Cuadrante sup. der. 24 22.0-171.0
Hemiabdomen der. 12 10.5
Otras localizaciones 20 175
No especificado 1 0.9
Total 112 100.0

Esta molestia en algunos casos es gradual y en otros se
expresa en forma subita. Existe marcada desproporcion
entre la duracién, la severidad del dolor y los hallazgos al
examen fisico. Puede focalizarse o difundirse durante va-
rias horas o dias, pero con mas frecuencia se localizara
rapidamente (6). El sitio del infarto determina el nivel del
dolor y se hace un poco mas alto que el punto de McBurney
y un poco mas bajo que el dolor de la colecistitis, e infre-
cuentemente se propaga a la espalda (12); Schaff'y cols. (4)
sugieren que el dolor que desaparece con el reposo y recurre
con el movimiento es sugestivo de enfermedad del omento.

La distension estd ausente y el peristaltismo es normal.
Puede detectarse espasmo en el area afectada. La mayoria

de los casos informados se les ha encontrado signos de
irritacién peritoneal localizados en el lado derecho (12), lo
cual es en dltimo término la razén inmediata de la cirugia.

En relacién con la disfuncién gastrointestinal asociada,
podriamos decir que es muy rara. La gran mayoria no
presentanduseas, vomito, anorexia, constipacién o diarrea.
Es caracteristico en casi todas las veces, que la ingesta de
comidas no modifica el cuadro clinico.

En lo atinente a la fiebre, no es frecuente una elevacién por
encima de 38°C. En los 88 casos revisados por Epstein y
Lempke (8) la mayoria presenta leve alza de la tempera-
tura.

En general los pacientes buscan atencién médica durante
los primeros 5 dias de evolucién. Cuando lo hacen tardia-
mente el cuadro clinico es de masa o de obstruccién intes-
tinal por bridas.

Examenes de laboratorio

Los recuentos leucocitarios son muy similares a los de la
apendicitis; predominan los que estan por encima de 10.000
x mm?.

Los datos de parcial de orina, glicemia y urografia no han
mostrado variaciones importantes en los pacientes a los
cuales seleshan practicado estas pruebas, siendoen la gran
mayoria normales.

Patologia asociada

Perry (7) refiere asociacion de esta enfermedad con falla
cardiaca, policitemia y enfermedad de Buerguer, pero atin
esta sin delucidar si tales entidades predisponen a la
necrosis espontdnea del epiplon. Schnur y Mclltrath (9) en
11 casos encontraron un quiste quiloso en la base del
mesenterio en un paciente, y esplenomegalia en otro, pero
nodeterminaron relagién aparente conlalesién del epiplén.

En 1956 Shea y cols. (5) informaron un caso asociado con
trauma quirudrgico, como ocurrié con nuestro paciente, y
carcinoide del apéndice, pero el motivo de lalaparotomia no
fue evidentemente el proceso epiploico. El infarto del epi-
plén con torsion, es de mayor incidencia en la patologia
humana. Adams (10) ha informado aproximadamente 200
casos hasta 1973. Esta entidad presenta un cuadro clinico,
una fisiopatologia y un tratamiento muy semejantes al
ISPEM. Faltan de todas maneras investigaciones que es-
tablezcan la fisiopatologia verdadera de cada uno de estos
dos tipos de infarto del epiplon. Cabe anotar que la torsion
se observa con mayor frecuencia asociada con obesidad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico preoperatorio del ISPEM es realmente difi-
cil; cuando se ha hecho, ha sido porque los cirujanos tra-
tantes habian tenido experiencia con este padecimiento.
Las tres entidades con las que mas frecuentemente se
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confunde son en orden de frecuencia, la apendicitis aguda,
la colecistitis aguda y la diverticulitis.

En la casuistica de Viar y cols. (6), se incluye el caso de un
médico que estaba seguro de que padecia un carcinoma, sus
sintomasllevaban un mes de evolucién y transcurrieron con
episodios de dolor abdominal en el cuadrante inferior iz-
quierdo y pérdida de peso (2 a 3 kg), se palpaba masa
bastante dolorosa en el mismo sitio. Los rayos X del colon
por enema, revelaban lesién compresiva en el colon sig-
moide. El diagnéstico previo a la cirugia fue neoplasia y/o
diverticulitis.

Realmente noexisten signos clinicos distintivos que ayuden
al diagndstico correcto preoperatorio. En la inmensa ma-
yoria éste se determinaen el quiréfano, siempre y cuando se
tenga en mente la posibilidad de su existencia, pues es
frecuente que al realizar una incisién pequena para apen-
dicectomia se cierre al paciente una vez practicada ésta,
conformandose el cirujano con el diagnéstico de apendicitis
“Incipiente” o en “Fase inicial”. La mayoria de las veces el
epiplén infartado queda adherido al*angulo hepdtico del
colon y es alli donde se debe buscar, sobre todo si los
hallazgos en la laparotomia no son muy claros.

TRATAMIENTO

A pesar de diagnosticarse apendicitis con tanta frecuencia
como enfermedad simuladora del ISPEM, la presentaciony
el curso clinico raras veces son de dicha entidad. La pro-
gresion de los signos peritoneales finalmente obligan a la
intervencién quirdrgica. Cuando se sospecha infarto del
epiplon o hay dudas diagnésticas, se encomienda realizar
unaincisiéon vertical que permita un mejor acceso al érgano
comprometido y realizar una exploracion completa.

Esmuy frecuente encontrarliquido serosanguinolentoenla
cavidad abdominal cuya cantidad varia entre 60 mL, caso
de Crofoot (12) y 1.500 mL, como en nuestro paciente. Este
hecho induce a pensar en la entidad si el apéndice cecal es
normal. Es un liquido de color parduzco, en la mayoria de
las veces descrito como serosanguinolento. El area de in-
fartoen los casos informados ha fluctuadoentre 2.0 y 18 cm.
Macroscépicamente el segmento comprometido es hemo-
rragico o gangrenoso. Generalmente esta adherido a la
pared abdominal, al higado o a la vesicula biliar. No esta
enrollado como cuando hay torsion. Tipicamente el infarto
estriangulary estdlocalizado en el lado inferior derecho del
epiplén. Se debe resecar el segmento comprometido (9, 12)
con el fin de evitar su fibrosis y posterior obstruccién
intestinal por adherencias. Siempre existe la posibilidad de

que el segmento necrosado se infecte y origine absceso y
peritonitis.

COMENTARIO

Es muy raro encontrar en la literatura que el ISPEM
produzca una inestabilidad circulatoria tan marcada que
ocasione la muerte del paciente, como en nuestro caso.
Algunos hechos de la fisiopatologia microcirculatoria pu-
dieron haber desempefiado un papel importante, los cuales
vale la pena mencionar. Si bien es cierto, que no fue posible
demostrar anormalidades anatémicas del epiplén que de-
sencadenaran el cuadro clinico final de este paciente, po-
demos postular que el primer evento sucedido fue la lesiéon
del endotelio vascular de origen traumatico que indujo a la
formacién de microtrombos y a la liberacién de aminas, y
sustancias vasodepresoras que al provenir de amplias areas
de un érgano tan vascularizado como el epiplén, entraron
masivamente en la circulaciéon general. El aumento de 1a
permeabilidad capilar permite la salida del liquido intra-
vascular, proteinas y elementos formes de la sangre, con la
subsecuente descompensacién hemodinamica, que por ser
consecutiva a la absorcién sanguinea masiva de los me-
diadores bioquimicos senalados anteriormente, no respon-
de al tratamiento médicoinstaurado. El paciente fallecié en
severo edema pulmonar y con cambios de degeneracién
grasa, secundarios probablemente a sobrecarga de carbo-
hidratos.

ABSTRACT

Based upon the importance of the primary segmental omen-
tal infarction (PSDI) in the differential diagnosis of Acute
Surgical Abdomen and dueto the lack of informationonthis
matter, which obviously influences the low frecuency of the
diagnosis, we have constidered valuable for the National
Medical Literature to report the present case.

The patient, a 26 years old architect who has a Renal Tumor,
was nephrectomized requiring reoperation 32 hours postop-
eratively to excise the greater omentum. He died in ARDS
and shock..

We reviewed the surgical pathology archives of our institu-
tion from 1960 to 1981, finding nothing but one case of
omental infarction secoundary to torsion of the omentum..

The historical and etiological aspects of the entity are re-
viewed, as well as its clinical presentation, phisiopathology,
differential diagnosis and treatment.
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