ABSCESO HEPATICO

Coleccién encapsulada de material supurativo dentro del parénquima hepatico

Mas frecuente en los hombres

Parece que el amebiano es el mas comun en nuestra poblacion (Entamoeba
histolytica)

FACTORES DE RIESGO

Diabetes: mas propensos a que sean multiples

Cirrosis: mal pronéstico y mortalidad

Inmunosupresion: trasplantados y esplenectomizados, mas abscesos pidogenos
Malignidad hematolégica como anaplasia: mas fungicos

MECANISMO

Via ascendente
o Laruta mas comun es la biliar dada por obstruccion
o Principalmente segmentos IV y V del higado
Contigliidad
o Cuando hay colecistitis gangrenosa
Diseminacién hematégena
o En sistémicas: estreptococo y estafilococo
o Infecciones intraabdominales: se explica por pileflebitis
m Trombosis séptica de la vena porta
m Causada usualmente por apendicitis o diverticulitis
m Produce abscesos principalmente polimicrobianos
m Casi siempre en el |6bulo derecho
Abscesos de origen maligno
o Sobreinfeccion de tumor primario en el higado o de metastasis
o Sobreinfeccion de necrosis hepatica espontanea
o La quimioembolizacion y radiofrecuencia los favorecen

ETIOLOGIA

Absceso pidgeno o bacteriano

80% de los abscesos
60% por infecciones biliares
Riesgo:
o DM, desnutricidon e inmunosuprimidos
Son monomicrobianos hasta el 60%
Polimicrobianos: 16%
Bacilos gram negativos son los mas frecuentes: K. pneumoniae y E. coli.
Cocos gram positivos: estreptococos y enterococos
Anaerobios: bacteroides y clostridium



Serotipos K1y 2 de K. pneumoniae
o Resistentes a la fagocitosis y al complemento
o Provocan infecciones hipervirulentas
o Bacteriemia y metastasis sépticas que afectan el higado, los ojos
(endoftalmitis) y el SNC (meningitis y abscesos cerebrales)
La tuberculosis diseminada puede cursar como absceso hepatico
o Independiente del estado inmune
o Aspecto pseudotumoral o pueden ser abscesos grandes, Unicos y
multitabicados.
o El diagndstico se hace con tincion de Ziehl-Neelsen, PCR para M.
tuberculosis o cultivos especiales.

Absceso amebiano

Localizacion extraintestinal mas frecuente de la amebiasis
10 veces mas en hombres
Edad promedio: 20-40 afos
Producido por Entamoeba Histolytica: en Colombia es la causa mas comun
o Los quistes se ingieren
o Trofozoito penetra la mucosa rectal
o Forman microabscesos y llegan al sistema portal
30% de los pacientes presentan disenteria previamente
Suele ser absceso unico y en el I6bulo derecho
A la puncioén: pus color chocolate es patognoménico
Gram y cultivo son negativos
Trofozoitos en la periferia del absceso
Diagnéstico por pruebas seroldgicas
o Hemaglutinacién (HAI) e inmunofluorescencia indirecta (IFl),
Sensibilidad casi del 100%
Ambas distinguen cicatriz seroldgica de infeccién activa
LA IFI se negativiza en seis a doce meses
La HAI se mantiene positiva toda la vida.

O O O O

Abscesos fungicos

Incidencia aumentada debido a inmunosuprimidos
Candida spp

Coinfeccién con piégenos en el 81%
Inmunosuprimidos pensar en criptococo

CLIiNICA



Fiebre 73-93%.
Escalofrios 43-80%.
Dolor abdominal 45-80%.
Vémito 20-40%.

Nauseas 40%.

Perdida de peso 14-50%.
Hipotensién 13-30%.
Derrame pleural derecho 28%.
Astenia 25%.

Ictericia 20%.

Disnea 10-17%.

Diarrea 17%.

Tos 14%.

e Hepatomegalia dolorosa hasta en el 50%

e Laboratorio

Hallazgos inespecificos

Leucocitosis

PCR aumentada

Elevacion de FA

Hipoalbuminemia

AST, ALT, bilirrubinas e INR elevados

o O O O O

El diagnéstico es por imagen en el 90%

e Ecografia

o Fase pre-supurativa: imagenes heterogéneas hipodensas con contornos

irregulares.

o Fase supurativa: imagenes hipo o anecdicas con contornos redondeados y

capsula clara.
e Tomografia contrastada

o Muy sensible
o Mas preciso en diferenciar abscesos de tumores
o Fase arterial: realce periférico.
o Fase portal: aspecto en diana.
o Amebiano
m Lesidn Unica, redondeada, gran tamano, hipoecogénica, en Iébulo
derecho.
o Candida

m Lesiones multiples, pequefias, en todo el parénquima, incluso en bazo

u otros érganos.
o Puncion del absceso
m Permite identificar el microorganismo en el 85% de los casos

m Hacer hemocultivos en caso de AH sospechado o confirmado antes

de empezar antibiotico



* Lesién multiples.
* |rregulares.
» Septadas.

e Rx de térax
o Elevacion del diafragma
o Aire libre extraluminal
o Derrame pleural

MANEJO

Si la sospecha es un piégeno

Iniciar antibidtico IV luego de tomar hemocultivos y luego del drenaje y cultivos
<3 cms solo manejo antibiotico

Siempre dejar dren en >5 cms

Manejo empirico cubriendo enterobacterias, estreptococos y anaerobios

A menos que E. histolytica sea improbable, se debe cubrir

El antibidtico se continia de cuatro a seis semanas.

Si se hizo drenaje completo inicial:
e 10-14 dias IV
e Continua hasta completar 3-4 semanas oral

Si fue drenaje incompleto:
e 10-14 dias IV
e Completar 6 semanas oral

Abscesos amebianos

e Agente tisular: Metronidazol 750 mg tres veces al dia por 7 a 10 dias +
e Agente luminal: Paromomicina 500 mg cada ocho horas por 7 dias

ESQUEMAS ANTIBIOTICOS



Betalactamico + inhibidor de betalactamasas
Pip/Tazobactam 4.5 mg cada 6 horas

Cefalosporina de tercera generacion* + Metronidazol
Ceftriaxona 2 gramos una vez al dia
Metronidazol 500 mg IV o VO cada 8 horas

Ampicilina + Gentamicina + Metronidazol

Ampicilina 2 gramos cada 4-6 horas

Gentamicina 5-7 mg/kg una vez al dia, solo por 48-72
horas

Metronidazol 500 mg IV 0 VO cada 8 horas

Fluoroquinolonas + Metronidazol

Ciprofloxacina 400 mg IV cada 12 horas o 750 mg VO
cada 12 horas

Metronidazol 500 mg IV o VO cada 8 horas

Carbapenémicos: solo para alérgicos a los demas AB

Imipenem 500 mg cada 6 horas
Meropenem 1 gramo cada 8 horas
Doripenem 500 mg cada 8 horas
Ertapenem 1 gramo cada 24 horas

*Cefepime es una opcién adicional de cefalosporina de tercera generacion y tienen actividad
contra pseudomonas cuando se usa a dosis de 3 g IV cada 8 horas.

COMPLICACIONES

Hasta en el 60%

Derrames pleurales y atelectasias: 40%

Ruptura a cavidad abdominal o vias biliares: frecuente en Klebsiella
Trombosis portal o de la mesentérica superior

La mas grave: choque séptico

ANEURISMA DE LA AORTA ABDOMINAL



ANATOMIA

La aorta se divide en componente toracico y abdominal
La abdominal se divide en
o Suprarrenal: da tronco celiaco, mesentérica superior y ambas renales
o Infrarrenal: da las lumbares e iliacas comunes
e Tiene tres capas:
o Intima: formada por células endoteliales.
o Media: formada por células musculares elasticas.
o Adventicia: formada por colageno, principalmente colageno tipo lIl.
Componentes estructurales de la pared son la elastina y el colageno.
La elastina otorga resistencia
El colageno actua como malla de seguridad y no es distensible.
El nimero de fibras elasticas es mayor en el segmento supra que en el infrarrenal

DEFINICION

Dilatacion arterial >1.5 el valor normal

AAA: dilatacion que compromete todas las capas igual 0 >3 cms
Entre 2 y 3 cms se considera ectasia

El sitio mas comun es infrarrenal: 80%

4 veces mas comun en hombres

La incidencia aumenta con la edad

FACTORES DE RIESGO

Tabaquismo, es el mas asociado

Edad, especialmente >60 afios

EPOC, HTA

Ser hombre

AF en primer grado: riesgo de hasta el 30%

CLASIFICACION

Se clasifican segun su ubicacion con respecto a la extension proximal
La mayoria son infrarrenales: 1-2 cms debajo de las arterias
Yuxtarrenal: se extiende a los orificios renales sin requerimiento de reimplante de las
arterias, implica pinzamiento suprarrenal
e Pararrenal: limitado al abdomen pero con afectacion de vasos viscerales

ETIOLOGIA

e Degenerativa
o Dafo estructural que genera debilidad y dilatacion
o Descomposicion del colageno y la elastina
o Es la etiologia mas frecuente
e |Infecciosa
o Poco frecuente



o Asociada a S. Aureus, estreptococo y Salmonella
e Desordenes genéticos
o Familiares en primer grado: riesgo 9 veces mayor
o Ehler Danlos: Tipo IV o vascular con deficiencia de colageno Tipo I
o Marfan: gen de la fibrilina.

CLiNICA

75% son asintomaticos al momento del diagnéstico
La ruptura es la presentacion inicial en muchos casos
Puede haber dolor en flancos o regién lumbar
Segun ubicacion: saciedad temprana, nauseas, vomito, sintomas urinarios
Masa abdominal pulsatil: Si >5 cms normalmente se logra palpar
Buscar aneurismas periféricos: femoral 85%, popliteo 65%
Evaluar enfermedad vascular en extremidades
Considerar AAA en 3 escenarios

o Asintomatico con factores de riesgo

o Masa pulsatil abdominal u otros aneurismas

o Sintomas sugerentes de AAA
e Tamizar con eco a:
o Poblacién de mayor riesgo
o Hombres >65 afios
o Pacientes >50 anos con AF en primer grado, cada 10 afios
o Mujeres >65 si AF

ANEURISMA ROTO

Catastrofe abdominal
El 75% mueren
Dolor abdominal agudo severo + masa abdominal pulsatil + hipotensién: hasta en el
50% de los casos
e Puede haber sincope, diaforesis, sintomas gastrointestinales

AYUDAS DIAGNOSTICAS

Hacen el diagnéstico definitivo
Rx: no se usa, puede haber hallazgos anormales, calcificaciones curvilineas
Ultrasonografia en modo B
o De eleccién en tamizaje
o Asintomaticos con sospecha
o Seguimiento a pacientes con aneurismas pequefos
e TAC simple de abdomen
o Valora aorta y sus diametros
o Se usa para planeacién quirurgica
e AngioTAC de abdomen
o Gold estandar
o Planeacién quirurgica
o Define ruptura o prerruptura



Angio RMN: cuando esta contraindicado el angioTAC
Arteriografia: NO, solo se usa en terapia endovascular
Asintomaticos: ecografia

Reintervencion: angioTAC

Sintomaticos y rotos: TAC simple y/o AngioTAC

MANEJO

e Se basa en: tamanio y tasa de crecimiento, riesgos operatorios, anatomia
e Elriesgo de ruptura se relaciona con el tamafio

o 5.5-5.9: 9.4% anual

o 6a6.9:10.2

o >7:32%
e Seguir con ecografia a:

" pismetrosorta | intervalo

Hombres < 3,0 cm. Cada 5-10 anos.
30a34cm. Cada 3 anos.
35a44cm. Cada 12 meses.
45a54cm Cada 3-6 meses.

e >5.5 cms requieren reparacion
Manejo médico

Dejar de fumar
Control de HTA: <140/90 poblaciéon normal
o >130/80 en ERC, angina inestable o enfermedad coronaria de alto riesgo
Control de comorbilidades
Uso de estatinas para estabilizar la placa
ASA segun comorbilidades

Si signos de ruptura
e Reanimacion hipotensiva con PAS 60-70
e Usar hemoderivados, no LEV
e Considerar terapia endovascular
Manejo quirurgico
e Hombres >5.5

e Mujeres >5
e Tasa de crecimiento >0.5 mm en 6 meses o0 >1 en un afio



Sintomaticos sin otra causa demostrable de dolor: 24-48 horas
Signos de prerruptura o ruptura en AngioTAC o TAC simple
No indicado en esperanza de vida limitada
Complicaciones

o |AM

o Arritmias

o Insuficiencia cardiaca congestiva

o Insuficiencia respiratoria

o Disfuncién renal
Cirugia abierta, endovascular
Si abierta: lo mismo que endovascular + AngioTAC cada 5 afios
Si se hace endovascular: evaluar al mes, cada 3 meses por un ano; cada 6 el
segundo y luego anual

APENDICITIS

Inflamacion aguda del apéndice cecal
Primera indicacion de cirugia emergente en todo el mundo
Emergencia quirurgica mas frecuente en la nifiez
Urgencia quirurgica no obstétrica mas comun en el embarazo
Edad pico: 10-30 afios
Tasas de perforacion del 16-40%
Mortalidad
o No gangrenada: <0.1%
o Gangrenada: 0.6%
o Perforada: 5%

ANATOMIA

Esta en la base del ciego donde se unen las tres tenias del colon

Tamano de aproximadamente 10 cms

Tiene histologicamente las mismas capas del colon + agregados linfoides
Arteria apendicular, rama de la ileocdlica, rama de la mesentérica superior

'Retrocecal Postileal (0.4%:)
(64%%)
- . -
e p

. *. Preilial (12)

4 '

'

'
The origin of the

F appendix can vary as
> ks much as 10 cm from

McBurnay's point

Subcecal (2%)
Pealvic (329%)



FASES
Edematosa o inflamatoria
e Se distiende la pared

e Dolor difuso

Fibrinopurulenta

e Crecimiento de bacterias, cese del flujo venoso y arterial

e Dolor localizado

Luego sigue la fase de gangrena y perforacion

TABLE 51.1 Bacteria commonly isolated in

perforated appendicitis.

Gram-Positive Bacteria

Enterococcus species 27(39%)
Streptococcus species 20129%)
Staphylococcus spacies 5(0.7%)

e Estas infecciones se consideran polimicrobianas y se deben cubrir anaerobios y

bacilos gram negativos

Diagndsticos diferenciales

Adenitis
mesentérica.

Invaginacién
intestinal.

Gastroenteritis
aguda.

Tarsion

tasticular. MNefrolitiasis.

Dolor en
cuadrante aquic: z
dmferl;'r Dolor en FID
erecho. McBurney.

Dolor
periumbilical o
epigastrica.

Patologia
ginecoldgica.

Dolor al rebote

Dunphy
Rovsing
Psoas.

HMG
Uroanalisis
PIE
PCR.
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Puntuacion Alvarado

Alvarado score / l \

Feature Score

Migration of pain 1 1 56 7-10

Anaorexia 1

Nausea 1

Tenderness in right lower quadrant 2

Rebound pain 1

Elevated temperature 1

Leucocytosis 2

Shift of white blood cell count to the: left 1 Discharge Obrservation / Surgery

Total 10 ASITRS SO
Appendicitis Inflammatory Total Points  Risk Recommendation
Response Score 04 Low Outpatient follow-up (if
Clinical Characteristic Score (points) unskersd general

— condition)
Vomiting +1 - -
Pain in right lower quadrant +1 58 Intermediate I“'M’NI'I act.m ol
Rebound Tenderness m“"m.‘ w"?' ke
Light +1 re-exams, imaging, or
Medium +2 diagnostic laparoscopy,
Strong +3 according to local
Body temperature 238.5°C +1 practice
Polymorphonuclear Leukocytes 9-12 High Surgical exploration
10%-84% +1
285% o Source: References 13, 15,
White Blood Cell Count
10,000-14,999 cells/L +1
:j:"m fe":':m_ *2 Especificidad 63.1%

eactive in
10-49 mg/L . Tasa de fracaso 3.7%
=50 mg/L #2

e No usar Rx de rutina

Imagenes US vs TAC

» Diametro > 6 mm con inflamacion

+ Diametro del apéndice cecal circundante o =8 sin esta.
comprimido = 6-7 mm. + Engrosamiento de la pared > 2 mm
+ Apéndice no compresible. con estriacion de la grasa

periapendicular.

No sedacién ni radiacion.
Correlacion clinico - imagenologica.
Sensible en manos experimentadas.

(93%)
Bajo costo.

No sedaciéon pero si radiacién.
Menos tasas de no diagnostico preciso.
Sensible y especifica (94 vy 95%).
Mas costosa y mas retraso.

e Manejo de eleccién es la cirugia

|,' futuros
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e Dentro de las 24 horas siguientes
e En apendicitis complicada: dentro de las siguientes 8 horas

Tratamiento absceso o flemon

« Manejo no operatorio.

« Drenaje percutaneo.

= Manejo guirurgico solo en manos experimentadas.

» Tasa de recurrencia = 12 al 24%.

» Apendicetomia de intervalo.

» Incidencia de neoplasias apendiculares es del 3 al 17% - colonoscopia.

*Apendicitis aguda complicada de 3 a 5 dias.
*Cambio a tratamiento oral en las primeras 48 horas.

*Apendicitis no complicada a dosis de profilaxis.

CANCER GASTRICO

Quinta malignidad en incidencia mundial

Tercera por mortalidad

Mayor en hombres

Infeccion por H. pylori es el factor de riesgo mejor descrito

Cancer gastrico difuso hereditario: mutacion mas frecuente en CHD1
o PAF, Lynch, Cowden, poliposis juvenil

CLASIFICACION MACROSCOPICA
Cancer gastrico temprano

e Tipo I: polipoide
e Tipo Il: superficial
o Elevado
o Plano
o Deprimido
e Tipo lll: excavado

Cancer gastrico avanzado

e Se usa la clasificacion de Bormann

e Peor prondéstico mientras mayor el tipo
o Tipo I: polipoide de base ancha
o Tipo lI: ulcerado con bordes elevados
o Tipo lll: ulcerado con infiltracion difusa



o Tipo IV: infiltracién difuso de la pared

CLASIFICACION HISTOLOGICA

Nakamura
Lauren: Tipo intestinal, difuso o indeterminado
OMS: no se usa

CLASIFICACION GENOMICA

e Positivo para Epstein Barr

e Inestabilidad microsatelital

e Gendmicamente estable

e Inestable cromosémicamente

e Se busca positividad para HER2, predictor de respuesta a la terapia
CLINICA

e Dispepsia

e Anorexia

e Saciedad temprana

e Pérdida de peso

e Dolor abdominal

e Disfagia: compromiso proximal

e Anemia

e Si hay sintomas en el momento del diagndstico, usualmente es avanzado
DIAGNOSTICO

Endoscopia
Localizacion, clasificacién macroscopica, biopsia con confirmacion histolégica

ESTADIFICACION

Se determina si es manejo paliativo o curativo
TAC de abdomen y pelvis
o Informacién de metastasis: higado, pulmon y peritoneo
o Informacién de la N: compromiso ganglionar
Ultrasonido endoscoépico
o Clasifica la T de forma precisa
PET CT
o Detecta metastasis ocultas
o Util en estadios tempranos
o Poco sensible en variedad mucinosa o difuso
Laparoscopia de estadificacion
o Todo paciente con estadio 1B o mayor
o Paciente que sea candidato quirurgico
o Busca metastasis peritoneales



o Toma citologia de liquido peritoneal
MANEJO

Quirdrgico
e El manejo quirdrgico es la piedra angular del manejo curativo
e Tipo de reseccion depende de la ubicacion y el estadio
e Gastrectomia: Ca gastrico sin metastasis a distancia, hacer linfadenectomia (la
mejor es diseccion D2)
e Reseccion endoscépica: CA gastrico temprano

Sistémico
e Quimioterapia perioperatoria
o FLOT
o 5 fluorouracilo + oxaplatino + docetaxel
o Esquema preoperatorio - gastrectomia y esquema postoperatorio
e Quimioterapia adyuvante (postoperatoria)
e Quimioterapia preoperatoria (neoadyuvante)
e Radioterapia postoperatorio
o Efectividad si ganglios positivos
o Disminuye recurrencia loco regional
o Sino hay ganglios, no hay diferencias

Enfermedad irresecable
e Karnofsky >60: medir positividad HER2
e Menor: acompafamiento

COLECISTOPATIAS

ANATOMIA DE LA ViA BILIAR

Inicia en parénquima hepatico y finaliza en el duodeno.
Via intrahepatica: canaliculos segmentarios intraparenquimatosos.
Extrahepatica: confluencia de los conductos hepaticos derecho e izquierdo para
formar conducto hepatico comun.
o Este recibe al conducto cistico para formar el conducto colédoco.
Accesoria: vesicula biliar
Colédoco: via biliar principal.
o Diametro 7mm.
o Desemboca con el conducto pancreatico en la ampolla de Vater.
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DEFINICIONES
Colelitiasis: presencia de calculos en la vesicula biliar

e Patologia mas comun de la vesicula biliar
e Asintomatica en el 80% de los casos

Colecistitis: inflamacion de la vesicula biliar

e Litiasica o no.
90-95% debido a colelitiasis
15-30% se sobreinfectan
o 60% si hubo instrumentacion de la via biliar

Coledocolitiasis: calculos en la via biliar comun.

Primaria — secundaria.

60% es la causa de la colangitis

Principal causa de obstruccion biliar benigna
Asintomatica en la mayoria de los casos
Residual: <2 afos post colecistectomia.
Recidivante: >2 afios post colecistectomia.

Colangitis: infeccion bacteriana ascendente del arbol biliar.

e Obstruccion parcial o total.
e E.Coli
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Klebsiella
Enterobacter
Pseudomonas
Bacteroides fragilis

Pancreatitis de origen biliar

e Impacto en el conducto pancreatico principal con aumento de presion intraductal
e Impacto en la ampolla de Vater aumenta reflujo de sales al conducto pancreatico

ileo biliar

e Obstruccion mecanica del intestino delgado por un calculo
e Normalmente en la valvula ileocecal
e Siobstruye el duodeno se llama Sindrome de Bouveret

FACTORES DE RIESGO

Edad >40

Sexo femenino

Etnia amerindia

Embarazo: barro biliar

Obesidad

Anemia hemolitica

Enfermedad de Crohn y fibrosis quistica
ACOS o progesterona

Nutricion parenteral total

FISIOPATOLOGIA

e Calculos de colesterol: 80%
o Puros <10%
o Mixtos: 70% colesterol
e Sindrome de Mirizzi
o Compresion extrinseca del hepatico comun o del colédoco
o Impacto de un calculo en el infundibulo



Conducto hepdtico
comun distendido

Inflamacian

que causa
obstruccion

Lito impactado

Vesicula distendida

o Fig. 1. Diagrama del sindrome de Mirizzi,

COLECISTITIS AGUDA

Dolor en cuadrante superior derecho del abdomen o en epigastrio
Puede referirse a dorso

Después de comida copiosa

Duracion >6 horas

Fiebre, anorexia, vomito, quietud

Antecedente de cdlico biliar: dura menos de 6 horas

e Examen fisico
o Dolor e hipersensibilidad en hipocondrio derecho
o Puede haber masa palpable
o Murphy positivo

e Laboratorios
Leucocitosis >20.000 debo sospechar complicacién
Neutrofilia
PCR elevada
Perfil hepatico normal o
m Hiperbilirrubinemia leve (1.8)
m AST 0ALT elevadas
m  Aumento de amilasa sérica
o Valores normales perfil hepatico
m ALToGPT:0-55
m ASToGOT:5-34
m Bilirrubina total: 0.20 - 1.20
m Bilirrubina directa: 0.10 - 0.50

O O O O

e Imagenes
o Ecografia
m Disponible, no invasiva y costo efectiva
m Pared vesicular >4mm
m Calculos biliares o barro biliar



Liquido pericolecistico
Estriacion grasa
Murphy ecogréfico

m Via biliar dilatada >6mm
o RNM de vias biliares

m  Simple: colangioRNM

m Contrastada

e Cuando sospecho coledocolitiasis

e Evaluacion de la via biliar

o TAC de abdomen: cuando sospecho complicaciones

m Colecistitis gangrenosa
e Signo del borde interrumpido

e Engrosamiento irregular de las paredes
e Aire en la luz vesicular o gas intramural

e Absceso pericolecistico
m Colecistitis enfisematosa
e Aire en la pared vesicular

e Diagnésticos diferenciales

Colico biliar

Enfermedad acido péptica perforada
Hepatitis

Perihepatitis: Sx de Fitz Hugh Curtis: por ETS
Absceso hepatico
Coledocaolitiasis
Colangitis
Pancreatitis
Apendicitis
Pielonefritis
Neumonia

0O 0 0O O 0O 0 o O o ©O

+ DIAGNOSTICO: S 91,2%. - E96.9%

Cualquiera de los siguientes:
Signos de Sigho de Murphy positivo.
inflamacién |Dolor, sensibilidad o masa en el

local cuadrante superior derecho del
abdomen.
] Cualquiera de los siguientes:
Signos de - Fiebre.
inflamaciéon |, | oycocitosis (>10 000 células/mL)
sistemica « PCR elevada (>3mg/dL)
Hallazgos Signos compatibles con colecistitis

aguda en la ecografia, tomografia o

imagenolégicos . o
resonancia magnética.




+ Enfoque del paciente con colecistitis aguda
1. Sospecha clinica: hacer confirmacion radioldgica.
2. Clasificacidn segun gravedad.

Grado |l |Nocumple ningln criterio de colecistitis aguda
(leve) moderada ni grave.

Cualquiera de los siguientes:

* Inicio del dolor > 72 horas.

Grado Il |- Masa palpable y dolorosa en el cuadrante superior
(moderad derecho.
a) + Recuento de leucocitos > 18.000 células / ml.

+ Inflamacién local marcada: Colecistitis gangrenosa,
colecistitis enfisematosa, absceso pericolecistico,
absceso hepatico, peritonitis biliar.

Cualquiera de los siguientes:

+ Disfuncién neurolégica: Disminucién del estado de
conciencia.

« Disfuncién cardiovascular: Hipotensiéon que

Grado lll requiere cualquier dosis de norepinefrina o
(grave) dopamina =5 mcg/ kg / min.

« Disfuncion respiratoria: PaO2 / FiO2 < 300.

« Disfuncién hepatica: INR = 1.5.

« Disfuncién renal: Creatinina >2 mg/ dl.

« Disfuncion hematolégica: Recuento de plaquetas <
100.000 células / ml.

e Estratificar el riesgo de coledocolitiasis
e Determinar el riesgo quirdrgico

* TRATAMIENTO

* Medidas generales:
» Liguidos endovenosos.
« Correccidon de alteraciones electroliticas.
« Analgesia
« JAntibidticos?

* Resolver o modular condiciones asociadas a la patologia litidsica.
« Coledocolitiasis
« Pancreatitis
« Colangitis

« Tratamiento especifico segln gravedad y riesgo quirdrgico.

F futuros



Manejo de acuerdo al grado de severidad y el riesgo quirtrgico.

Grado Tratamiento
+CCl =5y ASA £ 2: Colelap temprana.

I +CCl 2 6 0 ASA = 3. Medidas generales, antibidtico y
observacion. Si el estado clinico lo permite, colelap (ojala
temprana).

CCl =5y ASA < 2: Medidas generales y antibidtico.
Sila inflamacién mejora, colelap temprana.

CCl =z 6 0 ASA = 3: Medidas generales y antibidtico. Si la
inflamaciéon mejora, colelap diferida. Si no es asi,
colecistostomia mas colelap diferida.

*CCl = 3, ASA < 2: Medidas generales, soporte de 6érgano

en falla y antibiético.

*Si tiene buen estado funcional, ausencia predictores

negativos* y se encuentra en un centro especializado,

colelap temprana. Si no es asi, colecistostomia urgente
m mas colelap diferida.

*CCl = 4 0 ASA =2 3 o factores predictores negativos:
Medidas generales, soporte de 6érgano en falla,
antibidtico y colecistostomia urgente. Si tiene buen
estado funcional, posteriormente se podria optar por
colelap diferida.

*Bilirrubina > 2 mg/dL — Alteracién del estado de consciencia — PaFiO2 <300.

Colelitiasis asintomatica

e Ofrecer colecistectomia profilactica

Anemia de células falciformes o cualquier anemia hemolitica.
Necesidad de nutricién parenteral total a largo plazo.
Inmunosupresion cronica por trasplante de 6rgano solido.
Pdlipos vesiculares >1cm.

Vesicula en porcelana.

Acceso dificil a servicios de salud.

O O O O O

COLEDOCOLITIASIS

e Suele ser hallazgo incidental
e Puede generar sindrome biliar obstructivo, colangitis o pancreatitis

e Laboratorios

Patrén colestasico

Hiperbilirrubinemia directa

Aumento de la FA

GGT >90

Sin marcadores de inflamacion sistémica

o O O O



e Probabilidad de coledocolitiasis
o Alta: 50%
o Intermedia: 10-50%
o Baja: <10%

Probabilidad Predictor de colédocolitiasis Conducta

Cualquiera de los siguientes:
‘lmagen (ecografia, tomografia, RNM,
EUS) que identifique calculo en el

Alta colédoco

. CPRE
«Colangitis.
«Bilirrubina total > 4 mg / dl y dilatacién
de la via biliar (colédoco>6mm 6> 8
mm en colecistectomizados).
Cualquiera de los siguientes:
« Edad > 55 anos. Colangio RNM
*Alteracion del perfil hepatico. EUS
Intermedia |[+Dilatacién del colédoco (> 6 mm en Colangiografia o
pacientes con vesiculay > 8 mm en ecografia
individuos sin dicho érgano) en la intraoperatoria
ecografia, tomografia o MRCP.
*Ningun predictor presente. Colecistectomia
con o sin
Baja colangiografia
intraoperatoria.
Diagnéstico

e Gold estandar es la CPRE
o Complicaciones en el 7%
Pancreatitis aguda
o Colangitis
o Sangrado
o Perforacién intestinal
e Reservada para pacientes con alta probabilidad de coledocolitiasis
e Exito >90%
e Terapéutica

O

COLANGITIS

e Triada de Charcot
o lctericia
o Dolor en epigastrio o hipocondrio derecho
o Fiebre
e Péntada de Raynolds
o Lo anterior + alteracion del estado de conciencia



o Hipotension
e Es similar a la colecistitis + sepsis
e Neutrofilia, PCR elevada, colestasis y fallo de 6rgano

Criterios diagnésticos de colangitis aguda segun las guias Tokio 2018.

Cualqguiera de los siguientes:

«  Fiebrea yfo escalofrio.

Signos de inflamacién sistémica |+ Datos de laboratorio con evidencia de respuesta
inflamatoria sistémica:

Leu: >10000 <4000 - PCR =1

Cualguiera de los siguientes:

= |ctericia (BT >2mg/dL)

«  Perfil hepatico alterado
AST-ALT-FA-GGT >1.5 veces LSN

Colestasis

Cualguiera de los siguientes:
Dilatacion de la via biliar.

+ Evidencia de la causa en una imagen (calculo,
estenosis, disfuncion de un stent, etc))

Hallazgos imagenolégicos

Grado | (leve) |Nocumple ningun criterio de colangitis aguda moderada ni grave.

-

Grado Il
(moderada)

Al menos 2 de los siguientes criterios:

Edad = 75 afios.

* Fiebre z 39 grados centigrados.

+ Recuento de leucocitos > 12.000 células / ml o < 4.000 células / ml.
+ Bilirrubina total =5 mg/ dl.

» Hipoalbuminemia (< limite inferior normal x 0.7).

-

Grado lll (grave) |Cualquiera de los siguientes:

« Disfuncién neurolégica

« Disfuncién cardiovascular: Hipotensién que requiere cualquier
dosis de norepinefrina o dopamina =5 mcg / kg / min.

- Disfuncién respiratoria: PaO2 / FiO2 < 300.

« Disfuncién hepatica: INR > 1.5.

+ Disfuncién renal: Creatinina > 2 mg/dl.

« Disfuncién hematoldgica: Recuento de plaguetas < 100.000 células
/ ml.

Manejo

Medidas generales

Liquidos endovenosos
Analgésicos
Correccién de trastornos electroliticos
Antibioticoterapia
o 2 Hemocultivos previo si es moderada o grave

Drenaje biliar

e Moderada o grave



e Leve si no mejora tras 24 horas de tratamiento
e Endoscodpico — percutaneo — quirurgico

o Temprano: < 12 horas, moderada

o Urgente: colangitis grave

ESQUEMAS ANTIBIOTICOS
Betalactamico + inhibidor de betalactamasas
Pip/Tazobactam 4.5 mg cada 6 horas
Cefalosporina de tercera generacion* + Metronidazol
Ceftriaxona 2 gramos una vez al dia
Metronidazol 500 mg IV o VO cada 8 horas

Ampicilina + Gentamicina + Metronidazol

Ampicilina 2 gramos cada 4-6 horas

Gentamicina 5-7 mg/kg una vez al dia, solo por 48-72
horas

Metronidazol 500 mg IV o VO cada 8 horas

Fluoroquinolonas + Metronidazol

Ciprofloxacina 400 mg IV cada 12 horas o 750 mg VO
cada 12 horas

Metronidazol 500 mg IV 0 VO cada 8 horas

Carbapenémicos: solo para alérgicos a los demas AB

Imipenem 500 mg cada 6 horas
Meropenem 1 gramo cada 8 horas
Doripenem 500 mg cada 8 horas
Ertapenem 1 gramo cada 24 horas

*Cefepime es una opcién adicional de cefalosporina de tercera generacion y tienen actividad
contra pseudomonas cuando se usa a dosis de 3 g IV cada 8 horas.

DISFAGIA



Sensacion subjetiva de dificultad o anomalia para tragar
Es un sintoma de alarma y requiere evaluacién
Puede ser una anomalia estructural o funcional
Puede ir desde la incapacidad para iniciar hasta la sensacion de obstaculo
Odinofagia: dolor
Globo
o Sensacion indolora de bulto, opresién o cuerpo extraino retenido en el area
faringea o cervical
e Globus
o Trastorno funcional del es6fago
o Sensacién de globo sin anomalia estructural, ERGE o trastorno de la
motilidad
No debe atribuirse al envejecimiento
Mas frecuente en hombres
Aumenta con la edad

Obstruccion Expectoracién

de saliva.

completa de la
luz esofagica.

Orofaringea vs esofagica J

¢Para iniciar deglucién o siente que ~ £Otros sintomas: anorexia, pérdida de
la comida se atasca? peso, nauseas, emesis, dispepsia?

i Problemas meédicos asociados: DM I,
esclerodermia, Sx Sjogren, SIDA, ACV,
Parkinson, miastenia?

:iTose o se ahoga, o la comida se
regresa después de tragar?

¢ Problemas para tragar solidos,

liquidos 0 ambos? ¢ Cx de faringe, laringe, eséfago, estémago,

columna?
¢Cuanto tiempo? .Qué medicamentos usa?
¢Dénde siente que la comida se ¢Donde siente que la Rt en el pasado,
atasca? se atasca?

e En la presentacion aguda la impactaciéon de alimentos es lo mas frecuente
Disfagia no aguda: orofaringea

e Dificultad para INICIAR la deglucién
e La region cervical es el sitio sintomatico

I,' futuros
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e Puede haber regurgitacion nasofaringea, aspiracion
e Babeo, sialorrea, disartria, tos, asfixia o disfonia
e Puede generar neumonia aspirativa y pérdida de peso

Disfagia orofaringea

Historial + Fx Rx:

Edad avanzada, consumo de CHOL, tabaquismo, pérdida de peso.

Sequedad en la boca (anticolinérgicos, anti histaminicos), Rt, Sx

Sjogren.

Disfuncién neuromuscular = cambios en el habla, ronguera, tos
débil, paralisis cuerdas vocales.

Diverticulo de Zenker: regurgitacion, halitosis, sensacion plenitud
en el cuello, neumonia.

Miastenia: tarde en una comida.

Disfagia orofaringea: después de intubacién.

Medicamentos: Qt, neurolépticos.  Enf. Tejido conectivo - superposicién. Mucositis (HVS, CMV, Candida).  Amiloidosis.
Postgx: muscular o neurogénico. Derrmatomiositis. Difteria. Cushing.
Rt Miastenia gravis. Enf. Lyme. Tirotoxicosis.
Corrosivo. Distrofia miotdnica, oculofaringea. Sifilis. Wilson.
Infeccioso. Polimiositis.

Sarcoidosis.

Sx. Paraneoplasicos.

e Manejo con rehabilitacion, terapia dietética y manejo de la causa subyacente

Disfagia no aguda: esofagica

e Dentro del eso6fago, esfinter esofagico inferior o el cardias
e Dificultad para tragar varios segundos después

e Sensacion de obstruccion desde la parte superior del eséfago hasta el estbmago

Esofagitis/estenosis
caustica.

Osteofitos cervicales.

LESIONES MECANICAS
INTRINSECAS EXTRINSECAS TRANSTORNOS DE LA
MOTILIDAD
Tumores benignos. Subclavia aberrante.
Acalasia.

Malignidad.

Aorta agrandada.

Estenosis
péptica/radiacion.

Auricula izquierda
agrandada.

Enfermedad de Chagas.

Esofagitis
eosinofilica/infecciosa/
linfocitica.

Masa mediastinica.

Transtornos primarios y

secundarios de la motilidad.

Postcx (laringea,
esofagica, gastrica).

Post cx: laringea, espinal.

DISFAGIA FUNCIONAL

3

futuros




.,

1 | - - -
Progresivo vs £Solido, liguido, ambos?:

intermitente. |+ Desde el inicio = trastornos motilidad.
Gravedad y sintomas Solidos: estrechez esofagica, 13 mm o
menos.

asociados.

- ¢Progresivo, intermitente o gradual?:

+ Sdlidos o liquidos: obstruccién, estenosis péptica.

+ Intermitente: anillo, membrana esofagica.

+ Progresiva: acalasia.

» Intermitente no pogresiva: espasmo esofagico distal.

e Los sintomas de una estenosis péptica son lentos y progresivos gradualmente
e En malignidad progresan muy rapido

Basados en historia clinica

Esofagograma:

* Previo a EDS.

* Lesion esofagica proxima: Cx x Ca de laringe, eséfago, diverticulo de Zenker, Rt.
* Estenosis compleja < tortuosa conocida » Rt, post-caustica.

» Trago de bario - secuencia de rayos X en puntos fijos de tiempo.

» No ha demostrado reducir |la tasa de complicaciones endoscdpicas.

« "Presbifago” 2 no requiere manejo adicional.

« Método: decubito/prono oblicuo.

» Ingestion de comprimidos de bario de 13 mm.

e Endoscopia ayuda a determinar la causa, excluir neoplasias y puede ser terapéutica
e Factores de riesgo de patologia importante: hombre, pirosis y odinofagia
e Esofagograma post endoscopia

o Sila endoscopia es negativa

o Sospecha de obstruccidn mecanica

o Descarta anillos esofagicos inferiores

Deglucién con bario modificada - videofluoroscopia:

« Evaluacion funcional de la deglucion = analisis de secuencia rapida.
« Disfunciéon orofaringea = grado y gravedad.

« Evaluacion mas precisa de la penetracion laringea.

* Video AP y lateral.

» Diferentes consistencias.

« Elevacién hiodes y laringe, relajaciéon EES, contraccién
faringea.

» Tiempos exactos de transito oral y faringeo.
+ |dentificar el movimiento anormal del bolo = aspiracién.
« Limitaciones: es6fago cervical, no estandarizado.



Manometria de alta resolucién con trazado de topografia de presién esofagica:

- Disfagia o dolor toracico no cardiaco.

+ Sin evidencia de obstruccion, ulceracion o inflamacién.

« Evaluacion cuantitativa de las presiones y el T relativo en la contraccién faringea, y relajacién del EES.
« EDS no reveladora.

« Sospecha de trastorno de la motilidad.

« Presion de relajacion integrada, integridad contractil distal, latencia distal.
« Tono: hipertonia (ERGE), hipotonia (miastenia, ELA).

+ Anomalia del EES < sin onda faringea.

« Relajaciéon: Zenker, acalasia.

« Combinada con impedancia intraluminal multicanal @ deglucién faringea ineficaz.

cuasiricacion | maastomo e
Trastornos flujo de salida unigén GE. Aealasia tips | IRP medisna anarmal y 100% de peristaltisrma fallida.
Acalasia tipe Il RP mediana ancomal, 100% perztaltisme faciilo y > = 20 degluciones con presurizacidn panesofigica.
Acalasia tipe Il IPR mediana ancrmal y deglucionss » = 20% con contraccion prematurafespistica, y sin evidencia de
peristaltisrma.
Obstruccian flujo de salida GE RP mediana anormal, presidn intrabolus elevada » 20% y no cumple criterios de acalasia.
Trastorno de la perisitasis, Ausencia contractilidad IRP mediana normal y 100% peristaltis fallida.
Espasima ezafigica distal RP media parmal y deglucidn = 20% con conlracein prematurs /espdstica
Esdfage hipercantractil IPR medio rormal y = 20% degluciones hipereantrictiles
Motilidad esofégica ineficar RP mediana normal, 70% de degluciones ineficsces o = 50% de parstaltisme fallida

Estenosis esofagica
e Disfagia de solidos
e Progresion gradual

e ERGE o esofagitis eosinofilica o ingestién de causticos

Estenosis péptica o esofagitis erosiva

e Benigna en la unién esofagogastrica

e Edad avanzada, hombres, sintomas largos

e Asociado a esclerosis sistémica

e Se usa sonda nasogastrica o miotomia
Carcinoma

e De eséfago o cardias
e Muy rapidamente progresiva
e Hay dolor toracico, odinofagia, anemia, anorexia y pérdida de peso

Pseudoacalasia

Infiltracion del plexo mientérico

Sintomas de menos de 6 meses

En mayores de 60 afios

Pérdida de peso excesiva y dificultad de paso del endoscopio



Esofagitis eosinofilica

e Enfermedad crénica, autoinmunitaria y mediada por anticuerpos

e Disfuncién esofagica

e Mas frecuente en hombres de 20 a 30 afios

e Sdlidos con sintomas intermitentes

e Hay estenosis proximal, surcos lineales y papulas blanquecinas
Acalasia

e Trastorno de la motilidad

e Disfagia de liquidos, solidos + liquidos

e Empeoramiento progresivo

e Falla de relajacion el EEI

e Hombres igual que mujeres

e Regurgitacion, dolor en el pecho, acidez, dificultad para eructar

e Se hace manometria + EDS y esofagograma

e Imagen en pico de pajaro, aperistalsis, vaciado ineficiente

Disfagia funcional

e Alimentos se alojan, pegan o pasan de manera anormal
e Sin anomalia de la mucosa esofagica
e ERGE o esofagitis no pueden ser la causa
e Ausencia de trastorno motor esofagico
e Todos los criterios se deben cumplir en los ultimos 3 meses
e |nicio de sintomas al menos 6 meses antes del diagnéstico
e Al menos una vez a la semana
e Intermitentes
Didifcultad para iniciar la deglucian Sensacion de atascamiento en el
+ tos, asfixia, regurgitacion nasal esdfago & segundos después
| {
Disfagia orofaringea. l—{ Disfagia esofagica |
¥
| Salides o liguidas | | Salidos ‘
L] ¥

Trastorno maotor —| Obstruccion mecanica

l

Intarmitente | | Progresivo | Mo progresivo FPrograsivo
e \\ - . -
- - -,
P ™ e S ,/ Ny
P ™t o ~ 4 i
Trastorno Trastorno i Ftegl.:ngl'.acm'}n. Anills, Acidez Ar.lesr‘;os.
Acidez cronica o sintomas e o e . cranica perdica
de de - _ esofagitis eos. de pesc,
rmotilidad rmotilidad I'Ebpélrl'gi.{f:zz . anemia
esofagico esofagico P ) /
= . ¥ pasa ¥
primaria. secundario. !
u Estenosis
E=zclerodermia. paptica. Cancer.
Acalasia.




Disfagia esofagica

¥
Historia de A,
causticos, cx de Ca
laringeo o escfigico,
estenasis r_&rnple-ja

I:st udic ba itada

Endoscopia digestiva +/- Bx escfagicas |

1
' I
¥

Anormalidad estructural Marmal

1
| k4 ¥

Disfagia solo
para sdlidos

Disfagia para sélidos y liquidas

l : yio sospecha de desorden de
¥ mctilidad
. Estudio baritadao (si no
Anillo. se ha realizado).
Red. — —
Constriccion. = ———
Diverticulo. Anormalidad Narmal
Esofagitis erosiva. estructural - na Te—
Turnor [benigna, evidenciada en EOS M——".
rnalignc). (red, compresicn Manometria esofdgica
Esofagitis extrinseca)
nfecciosa. ¥ ¥ ¥ r
Esofagitis Trastorno de |3 maotilidad Trastorno Resultados Mormal
eosinofilica. esofigica secundaria ES, rotilidad equivocos:
DA prirmaria.
l Ceonsiderar disfagia
funcional =

Estudio baritado (si

descartar ERGE
no se ha realizado).

ENFERMEDAD ACIDOPEPTICA Y ERGE
ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA

e Sangrado es la complicacion mas comun

e La perforacion es la complicacion con mas mortalidad

e H. pylori es la infeccion cronica mas comun y al menos 80% de los colombianos la
tienen

Factores de riesgo

Infeccion por H. pylori

Consumo de alcohol

Fumar, cocaina y anfetaminas

AINES

Sindrome de Zollinger Ellison

Inhibidores de angiogénesis en pacientes con cancer
Cirugia bariatrica

Helicobacter Pylori



Bacteria gram negativa

Principal agente en gastritis crénica, Ulceras pépticas,
adenocarcinoma gastrico

Carcinégeno definido

Si no se trata o elimina: atrofia o metaplasia intestinal

AINES

linfoma MALT vy

e Dafio en la mucosa por inhibicion de la COX: disminuye las prostaglandinas

e 85% de estas Ulceras cicatrizan en 8 semanas
Ulceras idiopaticas

e Patogénesis desconocida
e Curso mas fulminante de la enfermedad

CLINICA
e Pirosis
e Dolor epigastrico
e Dolor referido a la espalda o al hombro izquierdo
e Duodenal

o El dolor empeora con el ayuno
o Mejora con el alimento
e Gastrica
o El dolor empeora con la comida
o Pueden perder peso por evitar comer
e Diagnéstico mas dificil en ancianos, obesos e inmunosuprimidos

Complicaciones

Sangrado @ | = Perforacién

Hermaternesis Dolor epigéastrico

Melena Inicio subito
Dolor abdominal Defensa y rigidez
Taquicardia abdominal

Hipotensién Taquicardia
Hipotensién

Dispepsia funcional

e Uno o mas de
o Plenitud postprandial
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o Saciedad temprana
o Dolor o pirosis en el epigastrio
Sin evidencia de enfermedad que lo explique
Endoscopia normal
Sintomas en los ultimos 3 meses y haber comenzado al menos 6 meses antes
Si helicobacter positiva
o Erradicar
e Si helicobacter negativa
o IBP
e Sifracasan
o Cambiar por uno mas potente
o Empezar proquinético
o Dosis bajas de antidepresivo triciclico: amitriptilina
e Manejo con amitriptilina

DIAGNOSTICO

Tamizar para H. pylori
e Todos los pacientes con EAP o historia previa
o Excepto si infeccion tratada y curada
e Linfoma MALT
o Regresion del tumor en 60-93%
e Reseccion endoscépica por CA gastrico temprano
o Reduce incidencia de CA metacrénico
< 60 afos con dispepsia no estudiada y sin sintomas de alarma
Consumidor de aspirina a bajas dosis cronicamente
Tratamiento cronico con AINES
o Solo cuando los va a iniciar, no después
Anemia ferropénica no explicada luego de estudiarla
Purpura trombocitopénica idiopatica
Pacientes con ERGE sin sintomas de EAP NO necesitan prueba de H. pylori
o Pero si se realiza y es positiva: tratar



Infeccion Helicobacter pylari

Y
Diagnostico
I
Y Y
Situaciones dinicas que No hay indicacion de
justifican endoscopia ® endoscopia
Y L
Métodos invasivos Métodos no invasivos
¥ v
Test ureasa rapida Test respiratoric con urea marcada (UBT)
Histologia Antigenos fecales
Cultivo o pruebas moleculares si estan disponibles y se pravee Serologia (para estudios de prevalencia)
tratamiento inicial guiado por la susceptibilidad antimicrobiana

e La justificacion clinica es tener sintomas de alarma: pérdida de peso, vomitos
persistentes, intolerancia a la via oral o en los que ya estan sangrando

MANEJO

Terapia triple: 18P

+ claritromicina +

amaoxicilina o
metronidazol

Exito
70-85%

Terapia triple con
Levofloxacina: IBP +
levoflox + amoxi

Exito

Terapia hibrida: Terapia

IBP + amoxi por 7 dias, concomitante: isp

IBP + amoxi + claritro + + claritro + amoxi +
metro por 7 dias metro

Terapia
secuencial: 8P +
amoxi por 5-7 dias, |IBP
+ claritro + metro por 5-

e Si hay resistencia a la claritromicina o al metronidazol >15%: no usar esquemas que
la incluya
e En Colombia
o Resistencia a claritromicina >25%
o Resistencia a metronidazol >80%
o Se recomienda usar terapia cuadruple o que contenta bismuto

|,' futuros
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o Duracion: 14 dias

e Tratamiento 6ptimo: tasa de éxito >90%
[ Infeccidn por Helicobacter pylon l
si Sa dispone de prueba de
Tratamiento guiade por la sensibilidad por cultivo o
susceptibilidad a bos antibidticos prugbas moleculares
Mo ;
Resistencia a claritramicing <15% . . Resistenda a clantromicing >15%
7 Tralamisndn empiricn Resistencia a metronidazol >40%
Triple terapia estandar por 14 dias *
Tarmia.mncumitalnta por 14.dias Terapia cuadruple con bismuto 14 dias
Terapia secuencia por 14 dias Terapia friple con levofloxacina 14
*"'el'”*':p‘a local Mejor terapia local
Falla terapéutica
¥ 1
Uilzar un 2= esquema diferente al | -
ulikzado inicialmente Falla terapéutica
Falla terapéutica
Pruebas de suscaptibilidad No disponible | Tercer tratamiento empirico
por culfivo o moleculares Pruebas de susceptibilidad
{ sidisponibie
Tratamiento guiado por
prugbas de susceptibilidad
SEGUIMIENTO
Tratamiento de erradicacion
Helicobacter pylori
Verificacion después de 4
semanas postratamiento
1
Antecedentes clinicos o enfermedad que oy g .
=L . |
justifica endoscopia de control No indicacion de endoscopia
Métodos invasivos Métodos no invasivas
¢ Test ureasa rapida? Test respiratorio con urea marcada con
Histologia carbono™ o carbong' (UBT)
L Antigenos fecales?

ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO

e Reflujo del contenido gastrico que causa sintomas problematicos o complicaciones

F futuros
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e Enfermedad mas comun en gastroenterologia
e Enfermedad erosiva
o Dafio en la mucosa esofagica
e Enfermedad no erosiva
o Sélo sintomas
e El reflujo puede clasificarse en acido y no acido

FACTORES DE RIESGO

e Medicamentos que reducen el tono del esfinter esofagico inferior
Calcioantagonistas
Anticolinérgicos
Sedantes
Prostaglandinas
Teofilina
Nitratos
o Antagonistas alfa adrenérgicos
Embarazo
Cigarrillo
Obesidad
Hernia hiatal

o O O O O

CLIiNICA

Pirosis
Regurgitacion

Dolor abdominal

Tos

Disfagia para solidos

DIAGNOSTICO

Pirosis y regurgitacion
Tos, laringitis, dolor toracico, alteraciones del suefio
Iniciar terapia empirica con IBP
o Sino mejora, no descarta el ERGE
No se requiere endoscopia si tiene sintomas tipicos

Hacer endoscopia si
e Disfagia, vémito persistente, hemorragia, anemia ferropénica y pérdida de peso
e >50 afos + sintomas por >5-10 afos, obesidad, dolor de pecho, no respuesta a IBP
e Sino hay Barret ni otros sintomas nuevos, NO se repite

pHmetria 24 horas

e Unica prueba que permite determinar



o Presencia de exposicion anormal de acido
o Frecuencia del reflujo
o Asociacién a sintomas
e Indicada en
o No respuesta al IBP
o Endoscopia normal y persistencia de sintomas
o Pre quirurgicos que van para antirreflujo
o Manifestaciones extradigestivas

Manometria esofagica
e Para estudios preoperatorios

MANEJO

e Bajar de peso
e FElevar cabecera de la cama, evitar comer 2-3 horas antes
e No alcohol, cigarrillo ni estrés

Inhibidores de bomba de protones

De eleccion
Uso por 8 semanas
Mantenimiento si: persisten sintomas luego de suspensién, esofagitis erosiva o

Barret

Anti-H2: Proquinéticos Sucralfate: no Antiacidos: No
Opcion en o baclofeno no utilidad en como primera
pacientes sin deben ser pacientes no opcién de
enfermedad usadas en embarazadas tratamiento
erosiva (R pacientes con (Rcond, E (fuerte en
condicional, E ERGE sin mod). contra, E muy
mod). evaluacion Dx baja).

(Rcond, E

mod).

Cirugia

e Manejo a largo plazo



e Funduplicatura laparoscépica o cirugia bariatrica en obesos
e Sintomas tipicos y buena respuesta a IBP
e NO sino tuvo buena respuesta

Complicaciones: esdfago de Barret

= Tamizaje para esdfago de Barret (Asociacién
Britanica Gastroenterologia 2013): sintomas de ERGE
crénicos y al menos 3 factores de riesgo.

« Edad >50 anos, blancos, hombres, obesos => 0jo si

antecedente en familiar de 1° grado de adenoca
de esofago o esdfago de Barret.

= Vigilancia endoscdpica cada 3-5 afios (débil a favor, E
muy baja).

* Riesgo de desarrollar adenoca de eséfago luego de
un Barret es de 4-6/1000.

Historia clinica, sintomas tipicos ||
yio asintomaticos ERGE
Signos de alarma (disfagia, sangrado,
pérdida de peso, enire ofros)
EVDA
[ | ]
Confirma complicacionas o .
cambios de ERGE legativa
I I
Barrel sin displasia Tratar Baja p"éhﬁaéi];m de Ala p'%“;g’gdad de
phmedria sin ph + impedanciometria
EVDA /35 afios tratarmianto con tratamienio
Positiva Megativa Positiva Negativa
Considerar ofros Considerar olros
Tretar diagnisticos Tratar diagnésticos

ENFERMEDAD DIVERTICULAR Y DIVERTICULITIS

e Alteracion estructural de la pared secundaria a herniacion de sus capas
e Se dan en las zonas de mayor debilidad

F futuros
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o Donde penetra la vasa recta en la capa circular muscular
La mayoria son falsos y son de pulsién por aumento de presion intraluminal
80-90% comprometen colon izquierdo, la mayoria en el sigmoides
Afecta a un 70% de las personas mayores de 80 afios
La mayoria son asintoméaticos
No ocurren en el recto porque es altamente distensible

e Factores de riesgo

Edad avanzada

Hombres hasta los 60 afos
Obesidad

Opioides, AINES, esteroides
Carnes rojas y grasa

Fumar

Genética

Deficiencia de vitamina D

o O O O O O O

e Protectores
o Ejercicio
o Dieta rica en fibra

e Diverticulosis: Presencia asintomatica de diverticulos.
o Se desarrolla en la mayoria de la poblacion y se relaciona con la edad.
o No es per se enfermedad.
e Enfermedad diverticular no complicada
o Dolor abdominal, distension y cambios en el habito intestinal
o ENAUSENCIA DE INFLAMACION O SANGRADO
e Diverticulitis aguda
o No complicada: inflamacién diverticular SIN perforacion o absceso.
m  No va mas alla del colon
m Hay inflamacién local
m  Sin compromiso lejano.
m Puede ser una condicion autolimitada
o Complicada: peritonitis, abscesos, sangrados, fistulas, estenosis
e Diverticulitis crénica
o No hay resolucién de la diverticulitis aguda y se desarrolla engrosamiento e
inflamacién de la pared
No complicada: sin estrechamiento de la luz
Complicada: incluye la estenosis que puede llevar a obstruccién y fistula
generalmente hacia el tracto urinario
e Sangrado
o Origen arterial por ruptura de las ramas intramurales de la A marginal.
o 35% de HTD no dolorosas
o Ocurre en el 50% de ancianos con enfermedad diverticular

Diagnéstico



No se puede hacer diagnéstico clinico solamente

Clinica
Dolor en cuadrante inferior izquierdo
o Fiebre
o Cambios en el habito intestinal

o

Nauseas y vomitos

e Laboratorio
o PCR: 15-17 es factor de riesgo para diverticulitis complicada
o Leucocitosis: no discrimina entre complicada o no
o Uroandlisis: puede haber piuria estéril

e Imagenes

o Tomografia de abdomen contrastada
Engrosamiento de la pared coldnica
Estriacion de la grasa pericolica
Abscesos
Gas extraluminal
Liquido libre intraabdominal
uede hacer ecografia
Menos precisa para identificar abscesos y excluir otras causas
No evalua Hinchey
Dificil en obesos

o
]
@

o

m  Muy buena pero poco disponible
m Util en embarazadas

Hinchey modificada Clasificaciéon de
por Wasvary WSES 2015
0 Diverticulitis leve. Engrosamiento de la pared No complicada
colénica
0 Engrosamiento de la pared, aumento de la densidad
1A Inflamacion pericdlica de la grasa pericolica
Complicada

L Absoesa periclicn 1A Aire pericdlico o poco fluido pericdlico sin absceso

(a<5cm de la zona de inflamacidn)

1] Absceso intraabdominal a distancia, pélvico v

1B Absceso < 4cm
retroperitoneal
2A Absceso >4 em
[} Peritonitis purulenta
2B Gas distante (a mds de 5 cm del segmento
v Peritonitis fecal sl
3 Liguido libre sin gas libre distante
4 Liguido libre con gas libre distante

Clasificacion Hinchey | Manejo




No complicada

0: Diverticulitis leve.
Engrosamiento de la
pared col6nica

IA: Inflamacién
pericolica

NO antibidtico si son inmunocompetentes y sin signos de
infeccién sistémica

Excepcion en:
Inmunosuprimidos, ancianos, comorbidos

Antibiético
Dar por 7 a 10 dias
Cubrimiento de BGN y anaerobios: E. Col y Bacteroides Fragilis
Orales o cambio de IV a oral rapido
e Sin FR: Cefazolina 1-2 gr cada 8 horas + Metronidazol
500 mg cada 8 horas
e Con FR: Pip-Tazo 3.376 g IV cada 6 horas +
Metronidazol 500 mg cada 8 horas
Si alergia a betalactamicos
e Cipro 500 mg cada 12h + Metronidazol 500 mg cada 8h

Ambulatorio

Con revision a los 7 dias si es:
Inmunocompetente
Sin sepsis

Tolera via oral

Buen soporte social

Complicada

IB: Absceso pericélico

Dar por al menos 4 dias

Absceso pequeiio < 4-5 cms
e Manejo solo con antibidtico
e Pip-Tazo 3.376 g IV cada 6 horas + Metronidazol
e Ertapenem 1 gr IV cada 24 horas + Metronidazol
e Cefazolina o Cefuroxima o Ceftriaxona o Cefotaxima +
Metronidazol

Absceso pequeio > 4-5 cms

Antibiético +

Drenaje percutaneo

Si no se puede drenar, solo antibiotico
Manejo quirurgico si no hay respuesta

IIB (WSES): Gas distal
a mas de 5 cms del
segmento inflamado

Si no tiene liquido libre intraabdominal: manejo médico en
pacientes seleccionados con seguimiento por TAC

Il: Absceso
intraabdominal a
distancia, pélvico o
retroperitoneal




lll: Peritonitis purulenta

IV: Peritonitis fecal

6% de los pacientes con mortalidad del 14%
Se da manejo quirurgico
e Lavado y drenaje laparoscoépico VS Cirugia de
emergencia: no en todos
e Colostomia derivativa en paciente critico o muy
comorbido
e Anastomosis primaria: estables y no comdérbidos
e Cirugia control dafio: inestables, peritonitis difusa por
diverticulitis perforada

Seguimiento

No se siguen los no complicados
Colonoscopia: riesgo de CA hasta del 10.8%
o Diverticulitis complicada con manejo conservador
o 4-6 semanas luego del episodio si no tienen una en los ultimos 3 afios

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

e Conjunto de enfermedades inflamatorias mediadas por el sistema inmunolégico que

afectan el tracto gastrointestinal

NO es curable

Comprende dos enfermedades
o Enfermedad de Crohn
o Colitis ulcerativa
Incidencia mas alta en poblacion blanca y judia
Componente genético
o Familiar en 1er grado aumenta 5 veces el riesgo de padecerla
e La etiologia no se comprende totalmente
o Interaccion de susceptibilidad genética
o Factores ambientales
o Alteraciones en la respuesta inmunitaria
o Importante el NOD2
m Afectado principalmente en la Enfermedad de Crohn




ractores ambientales Aprox. 230 genes

B e e e T e e relacionados con la
aleohol y medicamentos predisposicién a Ell:
(AINES, ACOS).

- Alteran las propiedades de
barrera epitelial v la
composicién de la
mibrobota.

* Microbioma < esencial en
desencadenar inflamacién
crénica:

-Disbiosis.

Microbiota

- Producir vitaminas,
. . . . . = Reprimir expansion patolagica de
Microbioma intestinal actla microorganismes.

simbidticamente para - Digestidén de sustratos dietarios.
- Produce icidos grasos de cadena corta &
defensa contra infecciones bacterianas.

500 - 1000 bacterias «+ 4 tipos principales < firmicutes,
. bacteriodetes, protecbacteria y
diferentes actinobacteria.

+ Disminucion de diversidad.
+ Disminucion de produccion de acidos
grasos de cadena corta.

ENFERMEDAD DE CROHN

Afecta cualquier parte del TGI desde la boca hasta el ano
Compromiso transmural
Presentacion usual 15-25 afos
Sintomas clasicos
Dolor abdominal tipo cdlico: se asocia y mejora con la deposicién
o Diarrea acuosa: puede ser sanguinolenta
o Pérdida de peso: por miedo a comer
o El dolor es usual en fosa iliaca derecha por compromiso del ileon terminal
Hay periodos intermitentes de dolor y periodos asintomaticos
Es de aparicion mas abrupta que la colitis

o
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o
3,
Q
Y

Patrén
penetrante
fistuloso

Patrén
fibroestendtico
obstructivo

Complicaciones ="

/3 3 compromiso
perianal,

20 - 40%.
Formacion de fistula a asas de intestino, vejiga, piel o vagina.
> Asintomaticas = malabsorcion vy diarrea.

Tractos sinusales 2 Abscesos intraabdominales o flegmdénes .
Desarrollo de estenosis.

Caracteristicas obstructivas (dolor, nausea y vomito).

Frecuencia = 1D, Obst. Tracto de salida gastrico, colénica o
anales.

Se piensa es otro
e > incidencia en

Holcarrsibe asqmﬂs compromiso rectal .

agresivo.

Al momento del Dx

perianal.

COLITIS ULCERATIVA

Compromiso del colon

> 15% con fistula Drldacs it

fistula

~ abscess

external drainage
close to anal sphincter

Compromiso solo de mucosa y submucosa

Presentacion usual 25-35 afios

La gravedad esté relacionada con la extension de la enfermedad
Usualmente se diagnostica mas rapido que la enfermedad de Crohn
El sintoma cardinal es la diarrea

F futuros
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Clinica
—

- Usualmente postprandial.

- Inflamacion rectal produce deposiciones frecuentes de bajo volumen.
- Presencia de moco.

- Usualmente son sanguinolentas/en casos leves no se presenta:

= Gravedad del sangrado se asocia con extension de la enfermedad - sangrado masivo en el 1- 3% que
puede reguerir Cx.

e moreca, ] |
’— Dolor abdominal - célico. |
’— Estenosis colénicas en 5 - 10%. |

Table 2

Extraintestinal manifestations of inflammatory bowel disease

Site Manifestations Incidence (%)

Dermatologic 2-34
Erythema nodosum 10
Pyaderma gangrenosum 1-12

Rheumatologic  Peripheral arthritis 5-20
Spondylitis 1-26
Symmetric sacroiliitis <10

Ccular Conjunctivitis 0.3-5
Uveitis
Iritis episcleritis

Hepatobiliary Primary sclerosing cholangitis 2-5

Autoimmune hepatitis
Hepatic steatosis
Cholelithiasis
Renal MNephrolithiasis 6-23
Dbstructive uropathy
Cardiovascular  Hypercoagulable state (deep vein thrombosis, pulmonary —
embolism, stroke)
Endecarditis
Myocarditis
Pleuropericarditis
Bone Osteoporosis —
Osteomalacia

Diagnéstico

Examen fisico:
« Dolor.
* Sensacion de masa abdominal (mas en EC).
» Signos de irritacién peritoneal 2 perforacion intestinal/colitis fulminante.

« Tacto rectal > EC cambios perianales en el 80% (plicas cutaneas, fisuras,
abscesos).

F futuros
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« Paraclinicos:

* Hemograma = puede haber
anemiay trombocitosis.

» Hipoalbuminemia y deficiencia de
vitaminas < desnutricion y pérdida

de peso.

* PCR >5 mg/dL=> en la mayoria de

casos de ECy en el 50% de CU.

+ Biomarcadores:

= Calprotectina fecal elevada 2 S 89 -
98% vy E 81 - 91% para Ell 2 refleja

inflamacién de mucosa intestinal
= p-ANCA: + frecuente en CU.

= Ac Anti-saccharomyces cerevisiae

(ASCA): +en EC.

Diagndstico endoscépico

Colonoscopia 2 examen de
eleccién (estandar de oro):

Sintormas extracolénicos, orales o dolor

abdominal superior:
+ EDS.

« Céapsula endoscépica (descartando
obstruccion por riesgo de capsula
retenida en estenosis intestinales).

Relative rectal sparing: 10%-15%
Backwash ileitis

Patchy appearance: 33%—44%

Table 3
End pic findings in infl y bowel disease
uc CD
Location  Colon: distal to proximal +Colon
Isolated periappendiceal: 5% +lleum

Can be discontinuous: skip lesions

Crypt shortening

Thickened muscularis

Mucin depletion

Paneth cell metaplasia

Increased lamina propria cellularity

Basal plasmacytosis

Basal lymphoid aggregates Lamina propria

Mucosa Loss of vascularity Loss of vascularity
Erythema Erythema
Mucosal granularity Mucosal granularity
Friability Friability
Erosions Erosions
Ulcers Ulcers
Pseudopolyps Pseudopolyps
Aphthous ulcers
Cobblestoning
Biopsy Crypt abscess Granulomas: 33%
Crypt branching Fibrosis

Neural hyperplasia

Neormal mucin

Inflammation extending into
submucosa

eosinophils
Table 1
Comparison of diagnosis for ulcerative colitis and Crohn disease
Characteristic Crohn Disease Ulcerative Colitis
History
Onset More abrupt (dhwk)  Maore indolent [wkima)
Location Anywhere in Gl Starts in rectum and
tract moves proximally
Abdominal pain Common Uncommon
Rectal bleeding + ++
Nongastrointestinal symptems Common Uncommon
Fatigue + 4+ ++
Weight loss + 4 +
Physical examination
Fever +++ +
Abdominal tenderness ++4++ +
Perianal disease + 4+ +
Eye, joint, or skin changes + 4+
Labaoratory
Anemia +++ ++
Elevated CRP and/or ESR + 4+ +
ASCA ++ —
Perinuclear antineutrophilic cytoplasmic + +++
antibody
Endoscopy findings
Rectal involvement +i =+ o
Continuous mucosal invalvement + +++
Transmural change on biopsy +++
Granulomas +++ +




Diagnostico imagenolégico

Dos modalidades:

Entero RMN.
Enterografia por TAC.

Buscan anormalidades:

= Intraluminales < estenosis, llceras y empedrado de la mucosa.
= Extraluminales = fistula y engrosamiento mesentérico.

Comparablesen Sy E.

Mejor la RMN para enfermedad perianal (S 97% y E 96%).

Tratamiento: colitis ulcerativa

Primero determinar la
gravedad.
Enfermedad proximal a
angulo esplénico >
pancolitis.

El tratamiento es escalonado.

Table 3

Ulcerative colitis severity scoring

Severity Stools per Day Blood in Stools Elevated ESR Systemic Involvement
Mild <4 +/— — —

Moderate 4-6 +/ +/

Severe 7-10 + + +

Fulminant =10 + + +

IMPORTANTE:
« Una vez se logre la remision

colonoscopia cada1-2 anos.
Muy alto riesgo de CCR.

de la enfermedad realizar 8 — 10 afos después del dx.

lEnfermedad Aminosalicilatos: sulfasalazina y mesalazina
eve a
moderada e - s
E nf_ izq u -Ierd a ) prr%tcatrigge-nto topico con supositorios rectales
Enemas < enfermedad hasta flexura esplénica.
. - Tratamiento oral.
Enf. proximal al angulo
esplén iCO L;;t:atm;ento conjugado (oral y tépico) 2 mas
‘ Siempre llegar a dosis maxima antes de escalar terapia.
Enfermedad Iniciar con dosis altas de esteroides.
grave Prednisona (40 - 60 mg/dia).
Antibiéticos (ciprofloxacina/metronidazol).
Colitis Esteroides IV.

fulminante

Cirugia + -.

Enfermedad refractaria:
Anti-TNF:
* Infliximab.
* Adalimumab.
* Golimumab.

Antibioticos (ciprofloxacina /metronidazol).

Mantenimiento:

* Aminosalicilatos
orales/tépicos.

« Azatioprina.

* Infliximab.

F futuros




Tratamiento:
enfermedad
Crohn

Dos
modalidades:

“Step - up” > se
inicia con
medicamentos
menos potentes
y se escala hasta
control de la
enfermedad.

“Top - down"” 2> Terapia
inicia con abandono
medicacién tabaco->
potente y se predictor de
disminuye una gravedad y de
vez haya necesidad de
remision. cirugia.

Tratamiento

Table 5 :

Crohn disease severity

Severity of Disease Disease Characteristics

Mild to moderate Mo abdominal tenderness or obstruction, <10% weight loss, well

hydrated
Moderate to severe Failed treatment for mild disease, abdominal pain, fever, >10% weight

loss, nausea, vomiting, or anemia
Severe to fulminant  Failed outpatient therapy, high fever, obstruction, peritonitis, abscess,
or cachexia

« Clasificacion de gravedad puede ayudar a guiar la terapia.

Aminosalicilatos = no efectividad en EC.

Primera linea enfermedad leve a moderada:

- Glucocorticoides sintéticos = budesonida.

- Enfermedad perianal = antibioticos (ciprofloxacina y metronidazol) >
fecto antimicrobiano y antiinflamatorio.

Enfermedad Glucocorticoides > Producen mejoria usualmente
moderada a Prednisona 40 - 60 mg/dia. en 10 - 14 dias.

grave Azatioprina. Monitorizar efectos adversos
en higado, médulay TGl.

Metotrexate. Rx térax (neumonitis), funcién
hepatica y hemograma.

Terapia biologica = contraindicacion de esteroides:
« Infliximab.
* Adalimumab.
+ Certolizumab.
« Talidomida = casos refractarios/uso limitado por efectos adversos.
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Enfermedad fulminante: Si no mejoria en 1- 2 semanas >
« Esteroides IV. cirugia.

» Reposo intestinal.

* Reanimacion hidrica.

» Antibidticos de amplio espectro.

* NPT.

Mantenimiento:
« Azatioprina.

*« Metotrexate.

» Biolégicos.

— €rapia ahorradora de esteroides.

HEMORRAGIA DIGESTIVA
HEMORRAGIA DIGESTIVA SUPERIOR
Definicion

Hemorragia gastrointestinal intraluminal proximal al &ngulo de Treitz
Esdéfago, estdbmago y duodeno
Grave

o Asociada a hipotension ortostatica

o Shock

o Disminucién del hematocrito >6%

o Hb>2g/dL

o Requerimiento de transfusion de 2 UGRE
Mayor incidencia en hombres
Alta incidencia en paciente bajo estrés agudo en UCI
Mortalidad en Colombia: 10%



& Tabla 1. Causas de sangrado digestivo alto en dos ins-
tituciones de alta complejidad de Medellin-Colombia

Gausa del sangrado T

Ulcera péptica 100 (41 %)
Gstrica 107 (23.1 %)
Duodenal 0161 %)
Faofdgica 13 (2.8 %)

Enfermedad encena 162 {24.9 %)
Gastrites B0 (12.9 %)
Esofagits B3 (136 %)
Duodenitis 39 (8.4 %)

Enfermedad variceal A7 (101 %)
Esofagica 39 (8.4 %)
Gastrica 8(1.7%)

Gastropatia hipertensha 20 (4.3 %)
Sindrome Mallory Weiss 18 (3.9 %)
Lesiones gasinicas malignas 14 (3.0 %)
|esion de Deeulatoy 6(1.3 %)

" Ba incluyeron 464 paclantes mayores do 15 afos del Hospital San Vicents de
Pail y Haspital General de Madallin. (@)

Presentacion clinica

Melenas: 70-80%

Hematemesis: 40-55%

Presincope

Epigastralgia

Hematoquecia: transito intestinal rapido o hemorragia masiva
Dolor abdominal difuso

Dispepsia

Sincope

Disfagia

Enfoque inicial
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Box 1
The primary survey priorities

1. Airway
2. Breathing

3. Circulation
a. Access
b. Blood volume restoration
¢. CBC, CMP, cross-match, and coagulation laboratory studies
d. Drug history of anticoagulants/antiplatelets
e. Source control and localization
i. Preendoscopy initiation of PPl has a low risk to benefit ratio
ii. Evaluate for portal hypertension/varices; consider need for transfer
iii. Develop plan for endoscopy and treatment

Abbreviations: CBC, complete blood count; CMP. comprehensive metabolic panel; PPI, proton
pump inhibitor.

e Suspender la via oral
e No olvidar el tacto rectal

e Laboratorios

Hemograma

Hemoclasificacion y pruebas cruzadas
Gases, ionograma

Tiempos de coagulacion

Perfil hepatico con albumina

BUN y creatinina

o O O O

Estratificacion del riesgo

» Glasgow-Blatchford. » Clasificacion Forrest.

* AMISES. * Rockall Modificado.
« Rockall clinico.



Puntuacion: O a 23.

0 puntos: estudio ambulatorio (recidiva 0.5%)

Superior al Rockall modificado para predecir
necesidad de intervencién.

Igual al Rockall modificada para predecir
mortalidad.

Rockall clinico

Puntuacién: hasta 7.

Tabla 9-2 Escala de Blatchford

Parmetros Puntos

A. Urea (meniol/ 1)
225

1025

810

6.58

<65

onLeEm

B. Hemoglobina (mg)/ 1)
< 10 en varanes y mujeres
10-12 en varones
1012 en mijenes
2 12 en varones y mujeres

(=NER N ]

C. Presidn anerial sistdlica (mmHg)
< G0

9099

100109

z 110

oMW

D. Otros pardmetros:
Insuficiencia cardiaca
Insuficiencia hepdtica
Presentacion con sincope
Presemacidn con melenas
Pulso = 100 lat/min

o

Variable Points
Age
<60 yr 0
60-79 yr 1
280 yr 2
Shock
Heart rate >100 beats/min 1
Systolic blood pressure <100 mm Hg 2
Coexisting illness
Ischemic heant disease, congestive 2
heart failure, other major illness
Renal failure, hepatic failure, metastatic 3
cancer
Manejo

Reanimacién con LEV

Sonda nasocgdstrica

Hemoderivados

Bolos SSN o Hartman. * No de rutina.

# 2 accesos IV. « Predecir lesién de alto riesgo S: 45% vy
Mantener PA, E: 72%.

Mantener volemia. * Visualizacién: no = eritromicina.

* No efecto en mortalidad, necesidad de
transfusién, cx, ni estancia hospitalaria.

GRE:

Terapia conservadora.

Mejora resangrado 16% vs 10%.
Menor mortalidad terapia
conservadora: 5% vs
permisiva: 9% (si ya recibio
tratamiento endoscopicol.

coronaria.
Plaquetas:

PFC:

» SiHb<7g/dL o <Bmg/dI (varices).
* Shock hipovalémicao, enfermedad

+ <50.000 y sangrado activo.

* INR =15 en paciente no cirrotico.

F futuros



e Iniciar con bolos pequefios y reevaluar
e Normalmente se inicia con Harmann

Inhibidores de bomba de protones

* Al sospechar HTDS - practica controversial.
Eleva el pH, con esto estabiliza el coagulo.
Aclara estigmas endoscipicos.

No diferencia entre uso continuo vs intermitente:
» Tolerancia a la via oral.

* Omeprazol 80 mg VO inicial, luego 40 cada 12 horas.
» Pacientes SIN estigmas de alto riesgo: cambiar a IBP a dosis standard.

e Sideja infusién de omeprazol: 8 mg/hora

Proquinéticos Somatostatina - Ocreétide
* No de rutina. » Solo en HTDS por varices.
* Eritromicina 250mg IV.
* Necesidad 2da mirada EDS. « Ultimo recurso en sangrando
» No mortalidad, estancia hosp. no controlado a la espera de
* Solo en paciente con estomago una terapia definitiva.

lleno o coagulos.

e No usar acido tranexamico en no variceal
Endoscopia digestiva superior
e Medida diagndstica y terapéutica

e Dentro de las 24 horas del ingreso del paciente en NO variceal

Clasificacion Forrest
-————

Vaso sangrante a chorro. 90 (17-100%). 18 (4-26%). 11 (0-23%).
1B Sangrado en capa (babeante). 10 — 20%. 10%. -
A Vaso visible no sangrante. 50 (0 - 81%). 17 (4-35%). 11 (0-21%).
1B Coagulo adherido. 25 - 30 (14-36%). 17 (0-49%). 7 (0-10%).
lnc Lesion con base negra 7-10 (0-13%). 20 (0-42%). 3 (0-10%).
(hematina).

11 Lesion de base limpia (fibrina). 5 (0 -10%). 42 (19-52%). 2 (0-3%).



FORREST I

Babeante

FORREST Il

Visible Hematina

FORREST I

Tiene mas tasa de resangrado el IIA que el IB

e En pacientes con IA, IB, lIA (¢11C7?)
o Deben recibir terapia dual
o Terapia de inyeccién con epinefrina +
o Terapia térmica/argén o
o Hemoclips

Endoscopia de segunda mirada

e Endoscopia programada para seguimiento 24 horas después de la inicial
e No de uso rutinario

e Hacerla en pacientes con muy alto riesgo de resangrado

e Pacientes sin respuesta a EDS inicial, mala visualizacién inicial o terapia subdptima

Recurrencia

Luego de hemostasia espontanea o tratamiento adecuado por endoscopia
Hematemesis luego de 6 horas de la endoscopia

Reaparicién de melenas o hematoquezia

FC >110 o PA <90 luego de 1 hora de inestabilidad hemodinamica sin otra
explicaciéon

Caida de Hb 2g/dL luego de 2 mediciones estables

Taquicardia o hipotension que no resuelven a las 8 horas después de la endoscopia
Caida de Hb >3g/dL en 24 horas + melena

Persistencia

e Sangrado activo que no se detiene a pesar de la endoscopia



e Sangrado que inicia durante la endoscopia en la que se observa lesidon sangrante no
controlable

Segunda endoscopia: aproximadamente
75% control del sangrado.

Angiografia

P - Manejo en
Sangradodeal Utilen pacientes hemobilia y en Exito 52-98%.
menos 0.5 con alto riesgo Menos invasiva. [ crUS Recurrencia 10-
mil/min. quirdrgico. panl Icimnsatlu' = 20%.

Cirugia:

Ulcera duodenal posterior, hemorragia exanguinante en
paciente con shock refractario al manejo médico.

Manejo quirurgico

Duodenotomia + hemostasia por ligadura vascular + vagotomia troncular.

Gastrectomia parcial con reconstruccion Billroth I-I1.

Escision de la Ulcera + vagotomia + piloroplastia.

HEMORRAGIA DIGESTIVA INFERIOR

Pérdida de sangre de reciente aparicion que se da distal al angulo de Treitz

Colon y recto

Principalmente en adultos mayores

Diverticulosis y hemorroides son las mas frecuentes, angiodisplasias y cancer

también
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Table 1. Causes of Acute Lower Gastrointestinal Bleeding
in Adults.*

Cause Percentage of Cases
Diverticulosis 30-65
Ischemic colitis 5-20
Hemorrhoids 5-20
Colorectal polyps or neoplasms 2-15
Angioectasias 5-10
Postpolypectomy bleeding 2-7
Inflammatary bowel disease 3i-5
Infectious colitis 2-5
Stercoral ulceration 0-5
Colorectal varices 0-3
Radiation proctopathy 0-2
MSAID-induced colopathy 0-2
Dieulafoy's lesion Rare

* NSAID denotes nonsteroidal antiinflammatory drug.
Adapted from Strate and Naumann."”

e Hematoquecia: sangrado con la deposicion
e Rectorragia: rojo rutilante no necesariamente asociado a deposicion
e Melenas: sangre digerida

Evaluacion

e Definir si esta estable, hacer indice de choque

Criterios clinicos de alto riesgo:

« Marcadores de inestabilidad hemodinamica (taquicardia,
hipotension o sincope al ingreso).

« Sangradovisible al TR.

« Comorbilidades.

« Edad =60 anos.

« Historia de diverticulosis y angiectasia.
« Aumento de la creatinina.

« Anemia (hto =35%).

Estos pacientes se estudian hospitalizados
indice de Oakland >8 se deben hospitalizar



Reanimacioén

Manejo de la
coagulopatia
pre-colonoscopia
siINR>25.

Cristaloides para
mejorar SV.

Meta Hb 7 g/dI.

Uso de PFCy
Meta plagquetas plaquetas si
50.000. transfusiéon
masiva.

Paciente
anticoagulado: IC
cardiologia.

Diagnéstico

» Colonoscopia: diagnodstica y terapéutica:
= Ventajas:
o Sitio de sangrado sin importar tasa del mismo o su etiologia (45-90%).
o Posibilidad de tomar muestras de patologia y marcacién quirdrgica.

= Desventajas:
o Preparacién colénica.
o Pobre visualizacién en colon mal preparado.
o Efectos adversos sedacién en paciente critico.

» Tiempo de colonoscopia: 24 horas < reanimacion + preparacion.

AngioTAC:

« Detecta sangrado de 0.3 a 0.5 ml/min.

« No invasivo, no requiere preparacion.

* Requiere radiacién y contraste IV. No es terapéutico.

 Alta presicién para diagnéstico del sitio de sangrado (casi 100%).
Util previo a cirugia o angiografia.
» Guias britadnicas 2019: importancia en el paciente

hemodinamicamente inestable.

Angiografia:
+ Detecta sangrado de 0.5a 1 ml/min.
» Localiza hasta el 70% de los sangrados.
+ Util en el paciente hemodinamicamente inestable que no tolera colonoscopia.
+ Medida terapéutica: embolizacion.
» Embolizacién supraselectiva: menor riesgo de isquemia (1/3 a 4%).
» Resangrado hasta 50%.
» Pacientes con sangrado muy activo-



Figure 1  Management algorithm for patents presentng with acute lower gastromntestinal bleeding. Shack index (%) ks calculated by dividing the
heart rate (HR) by the systolc blood pressure (38P). IP. mpatient, IR, interventional radioloqy; 0GD, oesophagogastroducdencscopy; OF, outpatient;
UGl, upper gastrointestinal

Manejo
S. diverticular: se tratan estigmas de alto riesgo. Uso de clips hemostaticos.

Angiectasias: argén plasma.
Sangrado post-polipectomia: clips + epinefrina.

Colitis, neoplasias colorrecales, Ell: No manejo endoscépico.

L ] L] V4 [ ]
Manejo quirurgico
Paciente sin mejoria clinica luego de manejo endoscépico y radiolégico.

Es critica la localizacién prequirdrgica de la lesion.

Prevenir colectomias subtotales. Buscar resecciones segmentarias.

Evitar resecciones empiricas. Si no es posible, encontrar el sitio de sangrado y
ya se excluyé el sangrado superior: colectomia subtotal.
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SANGRADO DEL INTESTINO DELGADO

e Antes conocido como “Sangrado de origen oscuro”

e Va desde la ampolla de Vater hasta la valvula ileocecal

e Sangrado de origen oscuro: cuando NO se identifica causa en el tracto digestivo

e 5-10% de los pacientes

e Sangrado manifiesto: melenas o hematoquecia con causa identificable en ID

e Sangrado oculto: anemia ferropénica + pruebas de materia fecal positivas con

causa identificable en ID
_Cium COMUNSS n_T_ ) Cauzsa rarss
Menares de 40 anos Wayares de 40 ahos
Causas Angodispiasa (W) Angioectasia (54% en *B6 s Vinces en imesting degade 0 enlenpatia hpeensa portal
ynsculares v 35% en 4154 afios)
24%) Losannes de Desulaloy Lessores de Dheulidoy Sindrome del nevus gomoso arul ¢ sindrome de Bean
Sindrome de Osder-Neber B
Causas Enfermedad d= Crobn (14%)  Ulceras por AINE 13%
AETEONE ey nlectnpies
il verficulo de Mecke
Enlentrs mespeciica (11%) Entents mespecifica (10%)
Tumoraies Tumores niestnaies (73% Meopiasias (13%) TCEGI Sarcoma de Kapos
%) rilorma, carcnoede
BdCNOCE TS

JArs Sindrome de polposs viasculdes por igA

Pseudoranioma sisico
Aymulomdcres

Sindrome de Plurmimes -\ imson
Sindrome de Ehlers-Danlos
Folposs hereditana (PAF PJ)
Fapulss arofica maigna
Herrmalobidu

Fistula aorioeniEnca

e Lesion de Dieulafoy: arteria de calibre persistente, expuesta, de trayecto aberrante
o No sigue las ramificaciones habituales desvaneciéndose hasta llegar a una
microvasculatura capilar.

Diagnéstico

e Usualmente se usa enteroscopia de doble balén
e También se usa la capsula endoscopica

Manejo



Suspacted small bowal biasdng

Figure 1. Algorithm for suspected small bovwel bleading. CTE. compuied tomagraphic enteragraphy; MR E, magnelic resonance enteragraphy: VCE, video

capsule endoscopy.
Unstable
rlL—
Positive [
MNegatve
Poasitive

Figure 2. Algorithm for brisk or massive suspected small bowel bleeding. CT, computed tomography.

HERIDA PRECORDIAL
ANATOMIA

e Regién precordial
o Limite superior: claviculas
o Laterales: linea medio clavicular
o Inferior: reborde costal inferior
e Se ha hablado de una caja cardiaca tridimensional

e Pericardio
o Lamina fibrosa
o Lamina serosa
m Parietal y visceral
m Liquido pericardico: <50 ml
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MECANISMOS DE TRAUMA

e EI 87% tienen heridas en los ventriculos
e Las de peor prondstico: auricula derecha, multicamara, arma de fuego

Trauma penetrante

e Proyectil de arma de fuego y arma corto punzante
e Mas afectados los ventriculos

CLIiNICA

e Triada de Beck

o Ingurgitacion yugular, ruidos cardiacos alejados e hipotensién
e Signo de Kussmaul

o Ingurgitacién yugular con la inspiraciéon
e Pulso paradojal

o Caida de la PAS con inspiracion profunda

ENFOQUE DEL PACIENTE

ABCDE
Acceso venoso y pruebas cruzadas
Signos externos de trauma
Buscar triada de Beck
Signos de inestabilidad
o PAS <90 e hipoperfusion
o PAS >90 pero necesidad de vasopresores
m Base exceso >5mmol/L

Paciente inestable

Deben trasladarse al quiréfano
e Neumotorax a tension
e Taponamiento cardiaco
e Choque hemorragico

In extremis: no sensa PA pero tiene actividad pupilar, gasping o actividad en el cardioscopio
e Toracotomia de reanimacion

o Paro cardiaco recuperable después del trauma
m Penetrante a térax y >15 mins de RCP pre hospitalario
m Trauma cerrado y <10 mins de RCP
m Penetrante no toracico y <5 mins de RCP

o Hipotension grave persistente con PAS <60 y sospecha de
m Taponamiento cardiaco



m Hemorragia intratoracica o intraabdominal
m Embolia gaseosa

Paciente estable

Hacer FAST
Es positiva con >50 ml de liquido en el pericardio
Rx de térax
o Muestra ensanchamiento de la silueta cardiaca
o Neumopericardio
o Borramiento del botén adrtico
o NO se usa de rutina solo para eso

TAC de térax

Pacientes con PAF

Evalla trayectoria

Detecta hemo neumopericardio

NO en pacientes que no responden a RCP

NO debe impedir el transporte a un centro de mayor complejidad
Si FAST positivo, no retrasar la cirugia para la TAC

O O O O O O

HERNIA DIAFRAGMATICA

Suele ser un hallazgo incidental en otros estudios
Herniacion de los elementos del abdomen a través del hiato esofagico
Alargamiento del espacio entre las cruras diafragmaticas
Obesidad, embarazo, constipacion cronica, EPOC, tos o genética
Tiene asociacion con el ERGE
95% son hernias por deslizamiento
Edad media a tercera edad
o Mujeres >60 afios



e Puede ser una hernia hiatal o
o Hernia congénita
o Hernia paraesofagica
o Hernia traumatica

CLASIFICACION

[ ]
Tlpo 1 - Hernia por deslizamiento. UGE migra al térax.

T" 2 - Hernia paraesofagica verdadera. Herniacién del fundus gastrico por
I pO debilidad de la membrana frenoesofagica.

L]
Tl po 3 . Combinacién tipo 1y 2.

.
TI po 4 - Herniacion de otros 6rganos abdominales al torax..

Hernia gigante - Al menos 30% (50%) del estémago en la cavidad toracica.

v
v

I IPNNIPAN AN
e

Normal esophagus Typel Typell Type iV

Figure 1. Types of hiatal hernia. Red arrows indicate gastroesophageal junction.

CLiNICA

Deslizamiento: asintomaticos

Dolor epigastrico intermitente

Saciedad temprana

ERGE en hernias tipo 1

Defectos gigantes
Intolerancia progresiva a solidos y liquidos
Regurgitacion

o Nauseas y vémito
o Dolor toracico
o Disnea, bronquitis, tos, disfonia



o Sangrado: ulceras de Cameron
e Volvulo, incarceracién o estrangulacion
o Triada de Borchardt
m Dolor epigastrico
m Incapacidad para vomitar
m Fallo en el paso de la SNG
e Reflujo severo, Barret, CA esofagico

DIAGNOSTICO

e Hallazgo incidental en Rx de térax

e TAC

o Gran utilidad en contexto del paciente agudo con sospecha de complicacion
o No es el estudio inicial

e Estudios baritados
o De elecci6n para planeacion

Se hace un estudio unico con contraste en decubito
Evalua hernias por deslizamiento
Evalua si se reduce con la bipedestacién o es una hernia fija: eséfago corto
Aro mucoso: 2 cms por encima del diafragma
En hernias gigantes

m Doble contraste en decubito lateral derecho

o O O O O

Hernias paraesofagicas
e Fundus gastrico herniado lateral al esofago distal

e Unicas o mixtas
e Muesca diagonal: hernia axial

F futuros



Utilidad estudios baritados:

Evaluar tamano de la hernia.
Evaluar si reduce
espontaneamente.

Sospecha de eséfago corto para
planeacién prequirdrgica.
Evaluacion de estenosis y
complicaciones adicionles.

MANEJO
Hernias Tipo 1

Pacientes asintomaticos no se operan

Manejo del reflujo

Cirugia: indicacion por el reflujo, no por la hernia
Reparo de la hernia + fundoplicatura via laparoscépica

Paraesofagicas

e Las sintomaticas se operan
e Considerar incluso sintomas leves

Vélvulo gastrico

e Giro del estémago sobre su propio eje
e Obstruccion, estrangulacion, infarto gastrico si hay giro >180



Radiografia:

» Estédmago intratoracico con doble nivel

hidroaéreo en el térax en bipedestacion.

Estudio baritado:

* Inversion del estébmago intratoracico.

+ Acercamiento del piloro y el fundus.

« “Estomago al reveés”.

* Piloro apuntando hacia abajo.

Figus 44 Gare n:--nr—rrrﬁ « TAC: signos de isguemia:
» Contexto agudo!

7
vinmach o lcsied show e daploage. wih cwron o e

* Endoscopia: evaluacion de la mucosa.

iTAC de abdomen y térax contrastado!

*+ Reanimacion:

= Gran mayoria de los pacientes agudos en contexto de choque hipovolémico o
séptico.

» Descompresion con SNG.
* Valoracién URGENTE por cirugia general.

Estudios diagndsticos apropiados.

Alternativas de manejo:

= Mucosa gastrica no isquémica: reduccion endoscdépica con o sin fijacién.

» Mucosa gastrica isquémica: cirugia emergente.
« Paciente con vélvulo crénico, anciano, multiples comorbilidades, pudiera
manejarse médicamente. Sin embargo, esta decisién debe ser tomada por el
cirujano tratante.

HERNIAS DE LA PARED ABDOMINAL
DEFINICION

e Protrusién a través de tejido muscular o membrana en los cuales es contenida
normalmente o a través de un orificio natural anormalmente dilatado

15% de la poblacién tendra una hernia

15% de las cirugias donde se abre la aponeurosis se puede desarrollar una hernia
incisional

Hernia inguinal: mucho mas frecuente en hombres

Tiene recurrencia de hasta el 20% y es irreductible hasta en el 30%

Demas hernias: mas frecuentes en mujeres

La diafragmatica es 1:1

Las hernias de la pared abdominal se reparan cuando se detectan



ANATOMIA

External
oblique
(superficial)
Internal
oblique
(middle)

Linea alba

Transversus

(deep)

e Canal inguinal

e}

O
@)
O

En la parte anterior esta formado por la aponeurosis del oblicuo externo
Cara posterior: tenddn conjunto: oblicuo interno y el transverso

Techo: oblicuo interno y transverso

Piso: ligamento inguinal
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9 Inferuior epigastric artery Deep Inguinal ring

Rectus abdominis

1
musche Inguinal ligarment

External illac vessels

Superfical inguinal
ring

> ] y 7o
(¢
Lacunar ligament i

e Triangulo de Hesselbach

Ductus deferens

o Para definir una hernia inguinal directa o indirecta se tienen como referencia

los vasos epigastricos inferiores

Las laterales van a ser indirectas

O O O O

Delimitado por
m Borde lateral del recto abdominal
m Tracto iliopubico
m Vasos epigastricos inferiores

e Cuadrilatero de Fruchaud

Todas las que aparezcan mediales a estos vasos son directas

El triangulo es un espacio congénitamente débil donde aparecen las directas

o Es el area general donde aparecen las hernias del canal inguinal, tanto

directas como indirectas

o Debajo del ligamento inguinal aparecen las hernias femorales que son mas

comunes en mujeres
FACTORES DE RIESGO

Alteraciones del colageno
Incisiones previas
Infeccion de la herida
Deficiencias nutricionales

F futuros
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Sangrados intraoperatorios
Tabaquismo

Anemia

Edad avanzada

Diabetes

Obesidad o ascitis
Consumo de esteroides

Umbilical hernia

Spigelian hernia

Hernia ventral

e Debilidad de la pared abdominal anterior por defectos en la linea media
e Se incluye la incisional, la umbilical y las de Spiegel
o Se desarrollan en la linea semilunar que es la unién entre los musculos
laterales y el borde lateral del recto abdominal

Hernia umbilical

e Cierre imperfecto o debilidad del anillo umbilical
e La mayoria son congénitas pero pueden adquirirse por distension abdominal
e La mayoria de veces es epipldn pero también puede contener asas intestinales

Hernia inguinal

e Predominante en el sexo masculino

e Mayoria del lado derecho

e Indirectas: a través del anillo inguinal interno (evaginacion de la fascia transversalis)
o Mas comunes en nifos y adultos jovenes



e Directas: a través de defectos en el piso del conducto inguinal (fascia transversalis)
o Mas comunes en >40 afos

“"\

SR

Hernia femoral
e Inferior al ligamento inguinal
e Medial a la arteria y vena femorales
e Causada por defectos de la pared abdominal

Diastasis de los rectos

Separacion de los rectos abdominales en la porcidn supraumbilical
Es mas comun adquirida por distension excesiva

Diagndstico clinico

La separacion puede ser hasta >6 cms
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e No requiere manejo
EVALUACION

Siempre se evaluan de pie

Se debe ubicar el anillo inguinal externo formado por el borde del oblicuo externo
Se palpa el testiculo y se sube buscando el cordén espermatico

Si se siente la hernia con la punta del dedo cuando hay valsalva: indirecta

Si nos toca la parte lateral del dedo: hernia directa

La mayoria de los casos se diagnostican por examen fisico

Escenarios

- Permite gue saco o contenido pueden devolverse a la cavidad
abdominal.

0. e - No puede devolverse al interior de la cavidad pero no hay inflamacién

Hernia irreductible o del saco o su contenido ni alteracién en el riego sanguineo, no hay
incarcerada compromiso del transito intestinal.

- Evolucién de larga data.

. IHE:’rTia ic;'rec_lucti ble que se ;{)resenta d]e fnrend'la aguday c:ausaddolor por
. a falta de riego sanguineo (isguemia), puede acompanarse de
Hernia EStranQUIada oclusion intestinal.

. Situacién de urgencia quirlrgica que se debe resolver de inmediato.

: . - Hernia estrangulada donde el anillo constrictor atrapa una parte de la
Hernia de Richter pared de un asa intestinal que puede ocasionar gangrena sin signos
de obstruccion.

IMAGENES

e Ecografia
o Primera linea para diagnosticar hernias ocultas
o Limitado en obesos
o Diagnéstico diferencial entre hernia y adenopatia

e TAC
o Ayuda la planeacion quirurgica

INFECCION DEL SITIO OPERATORIO

e Pueden ocurrir hasta 30 dias del procedimiento o un afo si se implanta alguna
prétesis
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Superficial
Incisional
Ssi

Subcutaneous |
Tissues

Desp Soft Tissuo _|

(fascia & muscie) SSI
______ — =
Organ/Space
Organ/Space — 55|

ISO superficial - Piel y tejido celular subcutaneo

Drenaje purulento con o sin confirmacion de laboratorio a partir de incision superficial
Microorganismos aislados a partir de un cultivo
Dolor, tumefaccion, enrojecimiento o calor
Diagndstico realizado por un cirujano
No se reportan como herida quirurgica:
o Infeccién confinada a un punto de sutura
o Herida por arma corto punzante
o Incisiéon de circuncisidon o episiotomia
o Quemaduras

Incisional profunda - Fascia o muisculo

e Drenaje purulento de la incision profunda pero NO érgano-espacio
e Dehiscencia de incision profunda o abierta por un cirujano con:

o Fiebre

o Dolor localizado o tumefaccion

o Absceso o evidencia de infeccion

o Diagnéstico realizado por un cirujano

Organo espacio

Involucra cualquier parte de la anatomia diferente a la incision
Drenaje purulento a través de un dren

Organismo aislado de un cultivo tomado asépticamente
Absceso o evidencia de otra infeccion

Diagnéstico realizado por un cirujano

TIPOS DE HERIDAS EN CIRUGIA



Heridas limpias

No infectadas

No hay inflamacion

No hay violacién del tracto respiratorio, gastrointestinal o genitourinario
Cierre primario y si es necesario se drenan con sistemas cerrados
Riesgo de ISO: 2.1%

Limpia contaminada
e Seincide en TR, TGU, TGI bajo condiciones controladas
e Incluye tracto biliar, apéndice, vagina y orofaringe
e Riesgo de ISO: 3.3%

Herida contaminada

e Heridas abiertas, recientes o accidentales
Cirugias donde se rompe la técnica estéril
Gran contaminacion gastrointestinal
Incisiones con inflamacién aguda no purulenta
Por ejemplo apendicitis perforada
Riesgo de ISO: 6.4%

Herida sucia

Traumaticas antiguas con tejido retenido desvitalizado
Infecciones clinicas previas

Perforacion de viscera hueca

Riesgo de ISO. 7.1%

MICROBIOLOGIA

e Depende del tipo de cirugia
e Involucra la flora cutdnea
e S. aureus, E. coli, enterococos y pseudomona aeruginosa

FACTORES DE RIESGO

e >65 afos

Diabetes
o Glucosa >200
o 3 veces mas probabilidad de presentar ISO
o Meta de glucosa: 80-120

Cigarrillo: dejar de fumar 30 dias antes

Obesidad

Infecciones remotas concomitantes

Uso de esteroides

MEDIDAS PREVENTIVAS



e Yodo y clorhexidina combinados con alcohol
e Laremocion del vello favorece ISO

Criterios para valorar Puntos
Cirugia abdominal 1
Cirugia>2Zhoras 1
Cirugia sucia o contaminada 1
> 3diagndsticos postsalida 1

Mumero de criterios positivos Riesgo de infeccion
0 1%
1 36%
2 9%
3 17%
4 27%
Criterios paravalorar Puntos
Clasificacion ASA3,4,5 1
Herida contaminada o sucia 1
Duracidncirugia > percentil 75 1
Riesgo de infeccion Numero de criterios positivos
] 1%
1 3%
2 7%
3 15%

ANTIBIOTICOS PROFILACTICOS

Antibidtico seguro

Agente apropiado

Administracién preoperatoria
Administrar en el menor tiempo posible

Heridas limpias
e Riesgo de ISO bajo
e Usar cuando las consecuencias sean criticas: implantacion de marcapasos o
protesis
Considerar factores: edad, malnutriciéon, inmunosupresién
Cubrir Staphylococcus

Heridas limpias-contaminadas
e Cubrir Staphylococcus
e Cubrir segun el procedimiento
e Cefalosporinas de primera y segunda generacion

Heridas sucias y contaminadas
e No se hace profilaxis sino tratamiento



Antibidtico Vida Duracidn Dosis Recomendacion de acuerdo
media recomendada estandar con el peso
de infusidn
Funcidn  Funcion
renal renal
normal terminal
Aztreonam 152 6 3-5mio20-60 mn 1-2gV 20 max
por imusion
intermitente
Ciprofloxacina 3.5-5 59 B0 min 400 mg v 400 mg
Cefazolina 1.2-25  40-70 35 min, 15-60min ~ 1-2g NV 20-30 mg/kg (si < 80 kg 10 >
infusicn intermitente B0kg 20
Cefuroxime 12 15-22 35 min, 15-60 mn 1,5V 50 mg'kg
Cefamandole 0521  12,3-18 3-5min, 15-60 min  1gV
imfusion intermitente
Cefoxitin 0511 6523 35 min, 15-30 min  1-2g NV 20-40 miykg
infusion intermitente
Cefotetan 2846 13-25 3-5min, 20-60 mn  1-2g IV 20-40 mqg kg
infusion intermitente
Clindamicina 25,1 35-50 10-60 min (no 600-200mg IV Si < 10 kg use por kb menos
sobrepase 30 37,5 myg, si > 10 kg use 36
mg/min) mg/kg
Ertromicina 0,83 5-6 No disponible 1gV019,18  9-13 mo/kg
base ¥ 9 horas antes
de cirugia
Gentamicing  2-3 50-70 30-60 min 1.5 mgkg IV
MNeomicina 2-3 12-24 Mo disponible 10VD19, 18 20 moko
y 9 horas antes
de cirugia
Meronidazol 6-14 7=21 30-60 min 05-1gW 15 mg'ko dosis inicial
(adultos); 7.5 mg/kg en las
dosis siguientes
Vancomicina 46 44,1-406,4 1 gen 60 min (ulllizar 1g IV 10-15 mg/kg
mayor iempo de
infusion si | dosis es
mayor)
Sulbactam- 1.2
ampiciling
INFECCIONES NECROTIZANTES DE PIEL Y TEJIDOS BLANDOS
e Son el espectro mas grave de las infecciones de la piel y tejidos blandos
e Incluye las ISO
e Pueden producir fascitis, miositis y celulitis
e Mortalidad incluso con manejo 6ptimo



FN tipo I: 21%

FN tipo 2: 34%
Fournier: 40%

FN cervical: 22%
FN neonatal: 59%

O O O O O

FACTORES DE RIESGO

e SGLT-2: Dapa y empagliflozina se han asociado a gangrena de Fournier
e Mayor mortalidad

Leucos >30.000

PMN banda >10%

Hematocrito >50%

Creatinina 1.5-2 mg/dL

Edad >60

FC >110

Temperatura menor a 36.8

Infeccion por clostridios

Retraso del diagndstico

Infeccidon en cabeza, cuello, térax y abdomen

O 0 O O O O O O O

Factor predisponente Sindrome clinico Agente etiolégico

Trauma penetrante mayor: Gangrena gaseosa. C. perfringens, C.
herida profunda o por histolyticum, C. novyi.
aplastamiento.

Trauma penetrante menor FN tipo Il. Aeromona hydrophila,
—agua dulce o salada. Vibrio vulnificus.

Traumatismo menor no FN tipo Il o mionecrosis S. pyogenes.

penetrante. estreptocodcica.

Rotura de la mucosa: GU, FNtipol. Organismos aerdbicos vy
Gl, GO. anaerobicos.

Ruptura de la piel: FN tipo | o mionecrosis. S. pyogenes.

*Varicela. FN tipo | o mionecrosis. S. pyogenes.

*Picadura de insectos. Gangrena gaseosa. C. perfringens, C.
*Inyecciones. histolyticum, C. novyi.
Inmunocompromiso: FN tipo | Mixto.

DM con enfermedad FN tipo | V. vulnificus.

vascular periférica. Gangrena gaseosa. C. septicum.

*Cirrosis e ingestion de
ostras crudas.
*Neutropenia.



Mujeres: embarazo, aborto, Tipo

procedimientos

estreptocdcica,

mionecrosis  S. pyogenes, C.
perfringens, C. sordellii.

ginecoldgicos. mionecrosis por
clostridium.
Factores ocultos: lesiones Gangrena gaseosa C.septicum.
coldnicas, Ca. espontanea.
MICROBIOLOGIA
Tipo I: aerébicas y anaerdbicas: Tipo 1I:

Anaerobia: Bacteroides, Clostridiurm,

Peptostreptococcus) + Entercbacteriaceae (E.

coli, Kpn, Proteus) + Streptococos anaerobios
facultativos.

P. Auriginosa - rara vez.
Candida.

Gangrena de Fournier:

Streptococos grupo A o B hemoliticos.
5. aureus.
Vibrio vulnificus.

Aeromona hydrophila.

Cabeza y cuello:

Anaerobios bucales: Fusobacteria, Estreptococos
anaerobios, Bacteroides, espiroguetas.

Facultatives: E. coli, Kpn, enterococos.

Anaerobios: Bacteroides, Fusobacterium, Clostridium, Streptococcus.

Polimicrobiano: CGP, BGP, BGN, CGNM:
+  FNtipo |- polimicrobiano.

= Celulitis necrotizante: celulitis crepitante no
clostridial-

Bacilos Gram positivos:

Presentacion clinica aguda:

+ Mionecrosis clostridial - gangrena gaseosa:
+ C. perfringens —traumatica.

+ C. Septicurn —espontanea.

+  C. Sordelli—ginecoldgica.

Presentacion clinica indolente:

+  Celulitis clostridial anaerdbica:

+ C. perfringens — mas comun.

+ C.Septicum.

Cocos gram positivos:

FM tipa |l - monomicrobiano:

+ Streptococcus grupo A u otros B hemoliticos.
+« MS5SA o0 MRSA.

Miositis necrotizante x Streptococcus grupo A U otros
B hemoliticos.

Bacilos gram negativos:
+ [Especies de aeromona —agua dulce.

+ Especies de Vibrio — agua salada.

r futuros




Piodeimias primarias
mpdtgo

Folicuits

Fordmeulod y Artras

Paor iquia

Fctma

Ermsipels

Lt chanenfonmes

Dloeras mermbrancean

Cellits

Gangrena infeccosa y celulitis gangrenosa
Cargrera edreploodona y tasolia necrosante
Guangrena uriegrcs bacterana progresa

Balanitty gangrencta i Meendn peringal

Gangrena gneta, celulitis creptante

Ceiimia gangrendasa en pacientes inmunodepnimidos

Sindromes de escarlatina
Ezcariatina

Sndimme de by plal escaidads
Srdrames ded whoch Moo

Irdecciones bactarianas secundarias como complicacion de |

T —_-.

Seaphyiocoocus sureus, extreptococos del grupo A

5 aumeis, Candida, Preudomanas asruginosa, Mabissera furfur Prtyrosponm ovirle
§ aumwis

§ aures estreptoccocs oef grupo A, Candiga, Fasrogenond

Estreptococos del grupo A

Estreptocacss del propa A

Treponemy galhdum Heamophils ductey, Sporobhil, Bacllus anthacs, Fancaell fulirents,
Hbrobacerium usan, Wyoalactenum masmum

Cogymebactenum diphthenss
Estreptooncts del grupo A ode otros onepcs, 5 aumeus; otios mtrocdganismas de forma ocasonal

Estreptecocos del grupa A, nfecoiores modas con entercbscteres y anssrobics
Estreptococon anaprobds rmds s segundo michooiganama (5 suveus. Proteus)

Estreptococss del prupd A, fedoores mocas cor Bacterias entdocas (B a). Fsrhenchia fol
Kietreda) y aragrctics

ﬂ;—_ﬂmnmmm, aitras evpecies de dottndiog. Bactemioes pepositreptococnt, Keseil
ol

Pspudomonad, Aspengifin, agentes ce |8 relormess

Estrepiococo: del grupo A, raramante 5. aureus
5 auspia dagograpo 1]
5 dusmria (cupam produciormn de LN Boking pirdoer

Quemaduras

Dermatis ecrematon y ertodermas erdoiatnes
Wiieras ordfedas (vancose, do decabile)

Dermatofitcais

Lessonie raumaticas (p. 8. abrasones, mordeduras de anmales,
pecaclura de nsecto)

Erupeicn wtktulanes. o ampoloun (varoels, plsTiga)
fend conglobata
HicTackerifis SUpurstva

INTEFNgD
Ctnies plorsdales i setsboeos

Floderma gangrenown

Br

F aeruginasa Entevobacter; otrs baciss gramnegalivos, vadios estheptocoocs, 5 aunews, Candiol
Asgeppiius

5 aureis ssmeptocooos ol grups A

5 sl mieptococcs, barterls cobfoems, M aeruginads. pestoesimplococds, ertercondos,
Bacteroiciel C pecfmgers

5 aureus, evteplococos oel grupe A
Fartewrells muliocda, C diphtherae § awveus, estreplococes ol grapo A

5 suris, mtroplocotot cel grupo A

Propandactenium acnes

3 aurs Profews y ofros colformes, sitreEiococss, pepicestreptoccdos, £ seriginnss, Sacievcicies
5 auemus, codformes, Candwls

Feplosstreplococcs, Sacterondes, coiforme, 5 surews

5 sy, peplosireptococss, Pt v otos coliformes, P sengenods

Afectacidn outdnea mn infecciones hacterianas y micdticas sistimicas

Bartenerra

Encfocanditis nfeccdes
Fungemis

» |Infecciones necrozantes:

5 aumwa, svtieptorooos ce! grups A {tamben de otros grupos, como & D), Measena memngisos

Nessers gonorhoese F sensgnots, Salmonela tyoh, Heemophius mflusnsse

Extrepicencos vindars, 5 aumeus, estreptococts del grups Dy obos
Candufs Crpiococeus, Bhstonmsel desmatmain Fuoarium

= Diferencias sutiles 2 enfoques similares.

+ Celulitis gangrenosa:
= Rapidamente progresiva.
= Necrosis extensa.

= Diversos sindromes clinicos: segun etiologia, localizacién, condicicnes:

= FNtipoly Il

= Gangrena gaseosa (mionecrosis clostridica).

= Celulitis necrozante.
= Celulitis anaerobia.
= Miositis necrotizante.

= Cangrena sinérgica bacteriana progresiva.

= Celulitis necrosante sinérgica, flemén perineal, balanitis gangrenosa.

= Celulitis gangrenosa = inmunocompromiso.
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Celulitis necrosante: aecrobios < clostridium, polimicrobiana:

+ Crepitaciéon de la piel, se respeta la fascia y musculos profundos.
* Sin edema ni toxicidad sistémica.

Miositis necrotizante: por SCA y B:

+ Precedido de abrasiones, traumas cerrados, ejercicio intenso.
* Esrara.

INFECCIONES ESTREPTOCOCICAS DEL GRUPO A INVASIVO

e Puede iniciarse en la profundidad sin puerta de entrada
e AINES enmascaran y retrasan en diagndstico

e Mortalidad de hasta 45% por Sindrome de choque téxico
e Pyogenes cuando hay lesiones cutaneas superficiales

Gangrena estreptocécica

Forma infrecuente de gangrena cutanea y subcutanea
Estreptococo del grupo A

Afecta fascia superficial

Respeta fascia profunda

Por traumatismo o sin puerta de entrada

Area de eritema + edema local doloroso

Relacionado con sindrome de choque toxico

Se debe hacer exploracién quirdrgica inmediata

Gangrena sinérgica bacteriana progresiva

Asociada a ISO, con grapas de sutura, ostomia con trayecto fistuloso
Vecindad de una ulcera

Area localizada de inflamacion y eritema que luego se ulcera

Es muy dolorosa y aumenta con rapidez

El borde de la piel esta gangrenado

Streptococcus y Staphylococcus Aureus

Entamoeba histolytica

INFECCIONES CLOSTRIDIALES

Causado por Clostridium perfringens en el 80% de los casos
También puede ser por C. septicum, novyi e histolyticum
Gangrena gaseosa que evoluciona a mionecrosis clostridial
Mortalidad del 70-100%
Puede ser espontanea o secundaria a lesién
Dolor intenso, palidez, apariencia de bronce, decoloracién purpura o roja
Asociado a
o Cxintestinal o de vias biliares



Inyeccién de epinefrina IM
Retencion de placenta
RPMO

Muerte fetal intrauterina
Drogas IV

O O O O O

GANGRENA DE FOURNIER

e También conocida como gangrena idiopatica del escroto, gangrena escrotal
estreptocécica y flemén perineal

Se da en los genitales y el periné

Asociada a DM, trauma local, parafimosis, infeccion o cirugia en esta zona

Dada por E. Coli, klebsiella o anaerobios como fusobacterium, bacteroides,
clostridium

Mas frecuente en hombres

Es de tipo I: polimicrobiana

Inicio abrupto

Dolor intenso hasta la pared abdominal anterior y gluteos

FASCITIS NECROTIZANTE

Afecta las fascias superficiales sin alcanzar las envolturas aponeuréticas
La anestesia precede a la necrosis
Dificil diagndstico sin visualizacién directa de la fascia porque los tejidos
superficiales no se encuentran afectados al principio
Se presenta gas en el tejido
Diagnéstico  diferencial:  celulitis no necrosante, cirugia reciente, dolor
desproporcionado, necrosis cutanea y flictenas
Tipo I:
« Polimicrobiana.
« Celulitis necrotizante sinérgica y gangrena sinérgica bacteriana progresiva.
« Adultos mayores o comorbilidades.
« DM: factor mas predisponente.
« Enfermedad vascular periférica.

* Gas subcutaneo 2 suele estar presente.

Tipo Il - monomicrobiana.

« Bacteroides, E. coli 2 inmunodprimidos, DM I, obesos, disfuncién orgénica existente
= no como tipo Il

* Sin puerta de entrada clara = 50%..

« En cualquier grupo de edad.

« Potentes exotoxinas bacterianas y respuesta del huésped.

« Translocacion hematégena: faringitis, traumatismo cerrado o distensién muscular.
* Proteina M - Sx de choque tdxico 50%.

« Exotoxinas pirégenas = citoquinas - destruccion de tejidos.



Clinica

Afectacion de la epidermis, dermis, TCSC, fascial, musculo.
> frecuencia: extremidades - DM o EVP.

De forma aguda = rapida: horas.

Raras ocasiones sub-aguda (dias).

Destruccion extensa.

Toxicidad sistémica.

Pérdida de la extremidad.

Fiebre, hipotension, malestar, mialgias, diarrea, anorexia.

TCSC: firme e indurado = sx compartimental 2 complica la mionecrosis < fasciotomia.

Linfangitis y linfadenitis poco frecuentes.
Eritema (sin margenes marcados 72%).

Edema: que se extiende mas alld del eritema visible (75%).
Dolor intenso desproporcionado (72%).

Fiebre (60%).

Crepitacién (50%).

Ampollas, necrosis, equimosis (38%).

PIOMIOSITIS

Infeccion purulenta del musculo esquelético.
« Diseminacion hematogena.

Infeccién de los trépicos.

« Dos grupos de edad: 2 a 5 anos y adultos 20 a 45 anos.
* S.aureus, SBH, E. coli.

« Fiebre, dolor, calambres en un solo grupo muscular.

« Mayor frecuencia en las extremidades inferiores.

« Etapa 1: dolor local, edema, fiebre baja.

* Etapa 2:10 a 21 dias = absceso franco.

« Etapa 3: toxicidad sistémica = complicaciones.

* Tto: AB, drenaje.

Sitios afectados:
« Extremidades.
« Perineo (Fournier).
* Cabeza, cuello.

» |nfeccion neonatal.

DIFICULTADES DIAGNOSTICAS

. = ] =

Ausencia de fiebre:

Ausencia de manifestaciones cutaneas:

Dolor severo:

Imagenes no especificas:

Manif

a otras

En pacientes con consumo de AINES. También en infecciénes x C.
sordellii.

Infecciones necrozantes criptogénicas o esponténeas que comienzan en
tejidos blandos profundos a menudo no presentan signos cutaneos hasta
etapa avanzada.

Atribuido a procedimientos quirdrgicos u otras condiciones: hemorroides,
epidimitis, traurnas. Sin requiere uso de ketorolaco u opioides se debe
considerar el diagndstico.Puede estar ausente en neuropatia diabética.
Solo con edema sin presencia de gas.

Niusea, vémitos, diarrea pueden ser manifestaciones tempranas de

toxemia por infecciones secundarias a Streptococcus del grupo A. Se
atribuyen erréneamente a intoxicacién alimentaria o enfermedad viral.
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CLASIFICACI()N GEN ERAL

Celulitis.

Mecrosis superficial o
licuefaccian.

Absceso subcutdneo.

Fascitis.

Mionecrosis.

Faliculitis, erisipela,
impétigo, celulitis
simple.

Celulitis necrotizante,
ampollosa, necrosis
cutdnea.

Absceso subcutdneo.

Fascitis.

Mionecrosis.

Inflamacidn superficial, sin
compromise subcutaneo.

Compromiso subcutanes,
=in abceso.

Coleccidn de liquide
subcutdneo bien definido
[Amurallade) con
inflarmacion circundante.

Inflamacidn que se
extlende a la fascia,
probable aire a lo largo de
las margenes de |a fascia.

Aire profundo hasta la
fascia, probable perfusion
deficiente del misculo.

CLASIFICACION ISO
_——

Infeccidn que solo compromete |a piel

Infeccidn que compromete al tefido
subcutanec.

10 + eriterna perilesional, calar,
dolor, edemna sin induracién,
exudado, separacicn de la
herida.

14 + eriterna perilesional, calar,
dolor, edema sin induracién,
exudado, confinado a los
tejidos SC.

‘Cambios inflamatorios de
tejidos blandos, flemones,
abscesos en TCS.

Infecci fasci pa  Abscesosub o ‘Cambios inflamatarios
rrscular. flegrndin, qui atiend de los tejidios
miisculo o fascia. blandos, flemén o absceso

Infeccién que afecta la cavidad corporal
o el espacio profundo que se abric o
manipuld durante |a cirugia.

Infeccion que invaolucra cavidad corparal
o espacio profundo lejos del sitio que se
abrid o manipuld durante |a cirugia.

Arriba, mds separacidn de
fascia o absceso subfascial.

Drenaje purulento en una
cavidad corporal alejada del
Sitio operatorio.

gue afecta al misculo o la
fascia

Flerndn o absceso gue se
extiende profundamente al
milisculo o la fascia o
dehiscencia fascial en el sitio
‘quirdrgico.

Flemén oabscesoen la
cavidad corparal qu:a:lD

Coleccién subcutanea
bien definida.

Compromiso claro de la
fascia con musculo sano
¥ viable debajo.

Extension de la necrosis
al muscule y tejido mas
profunde.

Inflamacién aguda solo de la
epidermis.

Inflamacién aguda, envuelve la
epidermisy dermis.

Inflamacién aguda de la epidermis,
dermis, grasa subcutdnea con
cultivos positivos.

Inflarmacién aguda: epidermis,
dermis, grasa SC, fascia muscular,
cultivos positivos.

Inflamacian aguda: epidermis,
dermis, grasa SC, fascia muscular,
tejido adyacente (muscula), con
cultivos positivos.

Flemdn o absceso en TSC. Inflamiacidn aguda limitada a los TCS.
Flemds lat ife al 1aguda que afecta al
misculo la fascia. rmudsculo o la fascia con cultives
positivos para microorganismaos, si
estan disponibles.
Flemaén o absceso que se Inflamacidn aguda que afectaala

extiende profundamente al
midsculo o la fascia o
dehiscencia de ka herida fascial

Flemnén o absceso en |a cavidad

profundo g
profundo gue la fascia /-
incisidn muscular profunda

Iz incisién fascial / muscular
profunda

fascia y bos tejidos subyacentes con
cultivos positivos para el organisma, si
estan disponibles.

Inflamizcidn aguda en la cavidad
corporal o & espacio profundo gue se
extiende mas profundamente que la
incisidn fascial f muscular prulunda
con cultivas positivos pai
mMiCroorganismaos si Eténdxspunlbls
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Afecciones

predisponentes.

Incubacion.
Comienzo.

Dolor.

Inflarnacioén

Aspecto
cutaneo.

Exudado.

Cas.
Olor.

Toxicidad.

Afectacion
rmuscular.

Celulitis
clostridica.

Traurnatismo
local o cx.

=3 dias.
Gradual.

Leve,

Moderada.

Minirmo cambio
de coloracion.

Poco denso,
OSCUro.

4
Mal oliente.

Minirma.

Niguna.

Celulitis
anaerébica no

clostridica

DM, infeccion
localizada.

Varios dias.
Cradual o rapido.

Leve.

Moderada.

Minimo carmbio
de coloracion.

Pus oscuro.

+4+4+
Maloliente.

Moderada.

MNinguna.

Gangrena

vascular

Mionecrosis
clostridica -
gangrena
gaseosa

Traurnatisrmo
local o cx.

1-2 dias.

Agudo.

Intenso.

Marcada,

Flictenas
OSCUras,
amarillo-bronce,
areas verd-
negruzcas de
necrosis.

Serosanguinolen
to.

4t

Variable, dulce.

Pronunciada.

et

Celulitis
necrosante

Miositis
estreptocécica
anaerobia

Traumatismo
local.

3-4 dias.
Mo tan rapido.

Aparece
tardiamente,
intenso.

Moderada.

Eriterma.

Abundante,
seropurulento.

-+
Tenue, amargo.

Solo
tardiamente.

+++

Causas no
infecciosas

Afecciones
predisponentes.

Incubacion.

Comienzo.

Dwolor.

Inflamacién

Aspecto cutaneo.

Exudado.

Gas.

Olor.

Toxicidad.

Afectacion
muscular.

DM, Cx abdominal,
infeccién perineal.

1-4 dias.
Agudo.

Moderado o
intenso.

Marcado.

Celulitis
eritematosa,areas
de necrosis
cutanea.

Seropurulento.

Maloliente.

Moderada o
pronunciada.

MNinguna.

infectada

Insuficienca
arterial.

> 5 dias.
Gradual.
‘Wariable.
Moderada o

intensa.

Cambic de la
coloracion o
negro.

Ningumno.

o

Maloliente.

Minirna.

MNecrosis.

sinérgica

DM, enfermedad
cardiorrenal,
cbesidad,
infeccién
perirrectal.

3 - 14 dias.

Agudo.
Intenso.

Moderada o
intensa.

Areas dispersas de
necrosis cutanea.

Pus como "agua
de lavar platos.
b

Malcliente.

Pronunciada.

-

Heridas con aire
comprirmido,
atrapamiento de
aire, bajo dlceras,
catéteres
intravenosos.
Enfiserna.

=<1 hora.
Después de la
injuria.

Lewe.

Ligera o ausente.

Por traurma inicial.

Ningumno.
Variable pero
presemnte.

Ningumno.

Ningumna.

Ninguna.
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TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

« Tratamiento ajustado a aislamientos y sensibilidades.

+ Gram +, Gram -y anaerobios.

+ Formas leves: oral dirigido contra GP.

+ Grave: amplio espectro: GP + GN + anaerobios.

* Sx choque téxico: Inhbidores de la sintesis de proteinas.

« Posterior a la toma de hemocultivos.

« Continuidad: hasta gue no se necesite mas desbridamiento y adecuado estado
hemodinamico = individual.

Carbapenem o
Piperacilina
tazobactarm

+

Vancomicina, linezolid o

daptomicina (MRSA).

Clindamicina {antitoxina vy
strepte y stafilococos que
elaboran toxinas).

o]
| Ceftriaxcna | + | Metronidazol. |
o]
| AGoFQ | + | Metronidazol. |
| Clostridios |=| Penicilina | Jh | Clindamicina |
| Streptococos |=| Penicilina | e | Clindamicina |“ | 10 a 14 dias. |
| A hydrophila |= Daoxiciclina | + | Ciprofloxacina | 6 | Ceftriaxona. |
| V.ovulnificus |= Daxiciclina | + | Ceftriaxona | [s] | Cefotaxima |
Gangrena p— o . L .
aseosa, | -] Penicilina + Clindamicina | 3¢ 10 a 14 dias.
Resistencia | _| MNo recomendado Ampfsulbactam, |

Ticarcilina - clavulanate.

signos de enfermedad sistémica [fiebre, inestabilidad

hemodinamica).

-
{ Presencia de infeccidn de tejidos blandos (calor, eriterna, edemna) + 1
J

Signos clinicos claros consistentes en infeccidn necrozante - cualguiera de las

sigulentes:

+  Crepitacion, decoloracion de la piel, necrosis. Secrecion fina mal oliente.
Répida progresién de las manifestaciones clinicas.

. Dolor severs - desproporcional a los hallazgos cutdneos.

FC =120 LPM, hipotensidn. CK elevada, PCR = 15, LRINEC Score = 6.
0

@

Hemocultivos.

Terapia antibiética, medidas de soporte.

Exploracion gx emergente: evaluar fascia, obtener muestras

para GRAM y cultive |aercbicos y anaerdbicos) y examen

histolagica.

Debridamiente  quirdrgico

agresivo  para

enfermedad

confirmada: destruccidn de tejide blande extenso, fascia no

adherida, escaso sangrado x necrosis.

@

. Hemocultivos.

. Terapia antibidtica, medidas de soporte.
. Seguimiento clinico cercano para el desarrollo de cualquiera
de |as siguientes: crepitacién, rapida progresion, dolor severo
desproporcional, signos persistentes de inflamacidn fiebre,

leucacitosis.

ro de pardmetros

[Mejoria  de

clinicos o no mejoria
posterior a 12 - 24 horas: |

clinicas individuales.

Alta
infeccidn necrozante:

[ Consulta quirdrgica: situaciones ]

de

sospecha

Sospecha

Exploracién

rmoderada:

|_clinicos:

parametros

baja

quirdrgica
emergente - evaluar
fascia y  obtener
miestras.

Debridamiento
quirdrgico agresiva.

positives:

Hallazgos
negativos:

* Ceontinuar
antibatica.
+ Medidas de soporte.

terapia

\_* Observacién astrecha. J

I
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ISQUEMIA INTESTINAL

DEFINICION

Interrupcion del flujo por oclusion venosa o arterial
Intestino delgado: isquemia mesentérica normalmente de la mesentérica superior
Intestino grueso: isquemia coldnica, irrigado por ambas mesentéricas
Muy alta mortalidad, es peor la arterial que la venosa con una supervivencia <40%
Esplacnica: isquemia visceral
Aguda
o Oclusiva: embolia o trombosis
o No oclusiva: bajo gasto
o La mas frecuente es isquemia de la mesentérica superior
Crénica
o Aterosclerosis mesentérica
o Hipoperfusion episédica con la alimentacién

ANATOMIA

Arteria mesentérica superior
o Rama impar de la aorta
o Nace a dos centimetros del tronco celiaco
o Anivel de la primera vértebra lumbar

Arteria mesentérica inferior
o Rama de la aorta
o Ligeramente hacia la izquierda, da varias ramas
m Arteria codlica izquierda o del angulo esplénico
m Arteria cdlica inferior o tronco de las sigmoideas
m Termina como la arteria rectal o hemorroidal superior

Vena mesentérica superior
o Detras del cuello del pancreas se une a la vena esplénica y forma la porta
o La mesentérica inferior desemboca en la vena esplénica



CIRCULACION COLATERAL:

* Tronco celiaco y arteria mesentérica superior:
= Pancreaticoduodenal superior e inferior.

« Arteria mesentérica superior e inferior:
= Arteria marginal de Drummond.
= Arteria comunicante central (arco de Riolano).

+ Arteria mesentérica inferior y circulacion
sistémica:
= Vasos rectales superiores y medios.

Areas en riesgo de isquemia

e Angulo esplénico del colon
o Arteria marginal de Drummond es de calibre pequeio
o Se le llama Punto de Griffiths

e Unidn rectosigmoidea
o Se le llama Punto de Sudeck

FISIOLOGIA

La circulacién esplacnica recibe el 10-35% del gasto cardiaco (ayuno y alimentacion)
Compromiso isquémico cuando hay reduccion del flujo >50%
La isquemia se produce por PAM <45 mmHg
o Alos 30 minutos hay isquemia y es salvable hasta 3 horas
o Sipasan mas de 6 horas: riesgo elevado de perforacion
o Alas 24 horas ya habra necrosis
e La principal causa es la embolia arterial, puede venir de
Auricula izquierda
Ventriculo izquierdo disfuncional
Valvulas cardiacas
Aorta ateroesclerotica
Normalmente se produce 3-10 cms a la mesentérica superior
m El yeyuno proximal y el colon se salvan la mayoria de las veces
o Otros sitios comprometidos: bazo y rifién

o O O O O

e Enlatrombosis arterial la principal causa es la enfermedad ateroescleroética
o Genera dolor posprandial
o Se da en el origen de las arterias viscerales: mesentéricas

FACTORES DE RIESGO

e Enfermedad cardiaca
e Instrumentacion aodrtica



Enfermedad arterial periférica
Hemodialisis

Inflamacion o infeccién
Hipovolemia

Estrangulacion mecanica

CLIiNICA

Antecedentes: 4 han tenido eventos embdlicos previos
Y han tenido TVP o TEP
Dolor abdominal intenso, repentino y periumbilical
Diarrea sanguinolenta tras el inicio del dolor
Triada de colitis isquémica: dolor abdominal + fiebre + hematoquecia
o También puede haber dolor en hemiabdomen izquierdo + urgencia
defecatoria + diarrea sanguinolenta
o O ileo paralitico + inflamacion sistémica + irritacion + hipotensién, si aparece
rectorragia puede ser mortal

Presentacion clinica

Colitis « Fase hiperactiva:

= Dolor intenso — deposiciones blandas.
» Fase paralitica:

= Dolor difuso, continuo — distension abdominal.
» Fase de choque:

= Mucosa gangrenosa: pérdida de liquidos - electroliticos - hematoquecia.
= Acidosis metabdlica - chogue.

isquémica

Laboratorios

jCasi todos tienen acidosis metabélica!
Hematocrito elevado

Leucocitosis con predominio de inmaduros
Hiperamilasemia

Dimero D

PCR



Presentacion clinica

Eticlogia segun la edad.

Pacientes aparentan estar gravemente enfermos.
Dolor abdominal intenso y subito (embélico).
Poco comun la hematoquecia.

Diagnéstico mediante angioTAC.
90% de los casos son >60afos.
Aspecto clinico no grave.
Dolor abdominal leve, especialmente a la palpacion.
Diarrea sanguinolenta tipica.
Diagnéstico mediante colonoscopia.

DIAGNOSTICO

e Si hay peritonitis o perforacion intestinal el diagnéstico es quirurgico
e Rx simple de abdomen
o Normal hasta en el 25% de los pacientes
o Puede verse ileo, engrosamiento de la pared intestinal, neumatosis o
neumoperitoneo
o En Ila colitis isquémica: impresiones digitales por edema y nddulos
hemorragicos

e AngioTAC
o Se hace tan pronto haya sospecha aunque el paciente tenga falla renal
o Se ve dilatacién intestinal, ausencia de realce en las paredes
o Neumatosis, gas venoso portal y neumoperitoneo

e TAC bifasica
o Precontraste: calcificaciones vasculares, hemorragias intramurales
o Fase arterial y venosa: trombos, realce anormal de la pared, infartos
o |dealmente hacer reconstruccion multiplanar para ver el origen de las
mesentéricas
o Si hay trombosis venosa: signo de la diana

e Colonoscopia
o Sila sospecha es una isquemia colénica: hacerla antes de las 48 horas
o Se ven nddulos rojo violaceos
o No en pacientes con peritonitis o evidencia de isquemia en imagen axial

MANEJO



Isquemia mesentérica
fleo: Reposo intestinal, LEV y sonda nasogastrica
Si hay sepsis o pileflebitis: antibidtico de amplio espectro
Trombosis venosa: anticoagulacion 1V
Manejo percutaneo en el paciente estable, sin peritonitis con alto riesgo Qx
Manejo quirurgico
o Oclusion arterial completa
o Perforacion o no respuesta al manejo médico
o Se revasculariza y valora la viabilidad intestinal

Colitis isquémica
e Sies no transmural: reposo, LEV y AB de amplio espectro
e Sies gangrenosa: cx de reseccion
e Siinestable: cirugia

ANEURISMA DE LAS ARTERIAS ESPLACNICAS

Patologia menos frecuente, pero letal.

¢ Arteria esplénica: Mujeres, 1/3 medio o distal,
en el embarazo es muy grave. La mayoria son
asintomaticos y se descubren en Rx = Anillo de
sello (Hipocondrio izquierdo) -2 Dx
Arteriografia. Requieren cirugia - Rotura,
sintomaticos, embarazadas (antes del 3°
trimestre), mujeres en edad fértil, >2cm o en
crecimiento. Aneurismectomia con ligadura de la
A. esplénica (A veces esplenectomia) = Posterior
a la cirugia puede haber dolor, fiebre, inflamacion
pancreatica e ileo que son transitorios.

* Arteria hepatica: Incidencia en aumento por
mayor cantidad de procedimientos en vias
biliares y utilizacion del TAC. Asintomaticos la
mayoria, los sintomas son por compresion
extrinseca (Dolor, tbilirrubinas, sangrado
gastrointestinal. EF: Tumoracion pulsatil + soplo.
Los extrahepaticos (80%) = Shock por rotura.
Intrahepaticos = Triada clasica: Célico biliar +
hemobilia e ictericia. Dx - Arteriografia.
Tratamiento (5i es posible, todos) =
Embolizacion percutanea, si no es posible, Cx
abierta.



ANGIODISPLASIA INTESTINAL

O ectasias vasculares, una de las causas de sangrado
digestivo bajo, en sangrado recurrente >60 afos es la
principal causa. No es una patologia letal.

Aumentan su prevalencia con la edad, son multiples, de
menos de 5Smm, se localizan en ciego y colon derecho.

*Asociacion estenosis aodrtica - angiodisplasia

intestinal, resuelven con el tratamiento de la estenosis,

CLINICA

Rectorragia autolimitada.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

Colonoscopia =2 Electrocauterizacion, escleroterapia o
laser. La angiografia puede ser util en sangrado activo
para realizar diagnostico topografico y embolizar el vaso
0 administrar vasopresina intraarterial.

Es raro que persista, pero si persiste se indica
hemicolectomia derecha, también se pueden utilizar
estrogenos o progestagenos.

MASAS EN CUELLO

El 50% tienen origen tiroideo
En las demas regla de los 80
o 80% son malignas
m 80% son de origen metastasico

e 80% el primario esta por encima de la clavicula
e Carcinoma escamocelular es el mas frecuente, otros son

o Linfoma

o CAde tiroides

o Malignidad de glandulas salivales
o CAde piel o metastasis

Ha aumentado el carcinoma escamocelular de la orofaringe por el VPH

VPH 16 esta en la orofaringe

Suele presentarse como masa en el cuello sin otros sintomas



Metastasis de carcinoma de cabeza y cuello
Metastasis de primario desconocido
Neoplasias | Metastasis de primario a distancia
malignas | De las glandulas salivales (carcinoma adencideo quistico, carcinoma mucoepidermoide)
Carcinoma de tiroides
Linfoma

De las glandulas salivales (adenoma pleomdrfico)
Neoplasias | Paragangliomas

benignas Lipoma
Bacio

(Quistes branquiales

(Quistes del conducto tiregloso

Congénitas | Quiste dermoide

Malformaciones vasculares (hamangioma, linfangioma)
Laringocele

Linfadenopafia reactiva

Linfadenitis viral (VIH, CNV, VEB, PVH)

Infecciosa Linfadenitis bacteriana (enfermedad por arafazo de gato, 5. aureus, Streptococcus del grupo 4)
Infeccion por micobacterias

Abscesos

Sarcoidosis

Enfermedad | Sindrome de Sidgren
sistémica Enfermedad Kimura

Enfermedad de Castieman

Hematomas

Trauméticas P s

e 7 dias: infecciosas
e 7 meses: masas malignas
e 7 afios: masas congénitas

ANATOMIA

I,' futuros
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1) Vientre posterior del digastrico
2) Esternocleidomastoideo

3) Trapecio

4) Vientre inferior del omohioideo
5) Vientre superior del omohioideo
6) Vientre anterior del digastrico

TRIANGULO

TRIANG )
MUSCULAR

I,' futuros
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Cadena yugular inferioro I
supraclaviculares

* Cavidad oral (subsitios)

Cadena yugular superior o

yugulodigastrica

Submandibular

Submentoniano

Cadena medioyugular

Tridngulo Posterior

Yugulodigastrica: nasofaringe

Tridangulo posterior: nasofaringe, cuello, cuero cabelludo, oreja, hueso temporal o
base del craneo

Supraclaviculares: tiroides, senos piriformes, eséfago superior

Medioyugular: cualquier porcién de la boca, faringe, laringe, anillo de Waldeyer
Submentoniano: muy raros, soélo en cancer de labio

Submandibular: dos tercios anteriores de la lengua, piso de la boca, encias y
mucosa de la mejilla

Mucosa labial
Mucosa bucal
Borde alveolar inferior

Borde alveolar superior

Lengua movil

Evitar el uso de antibiéticos si no hay infeccion demostrada
o Las linfadenopatias reactivas se resuelven en 6 a 12 semanas
o Revalorar en 2 y 4 semanas

Identificar los pacientes con mayor riesgo de malignidad

Factores de riesgo para CEC
o >2 semanas empezar a considerarlo



> 40 afos

Tabaquismo o alcoholismo
Inmunosupresion

Antecedente de cancer de cabeza y cuello

O O O O

Examen fisico

Fijacion a tejidos adyacentes

Consistencia firme

>1.5cms

Ulceracion de la piel

Ronquera, otalgia, pérdida de la audicion
Edema, ulceraciones, disnea o pérdida de peso

Seguimiento en pacientes sin factores de riesgo

e Muchas masas malignas benignas acaban siendo malignas
e Quistes branquiales: CEC

Niveles Ganglonares del Cuello

Labiosy
cavidad oral.

Orofaringe,
hipofaringe
y laringe,

Nasofaringe,
tiroides y
linfornas.

50% de masas a nivel del IV y fosa supraclavicular =
neoplasias primarias debajo de la clavicula.

Imagenes

- Diagndstico y
guia de
procedimientos.

+ Limitaciones
tejidos

profundos.
+ Eleccidn >

tiroides y

glandulas

salivales.

+ Estudio de
eleccidn.

- Dificil diferenciar
tumor de
musculo >
contrastado.

Nasofibrolanringoscopia =

+ Tumor primario

nasofaringe.

+ Anormalidades
en nervios
craneales.

e La TAC debe ser contrastada idealmente

F futuros
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Biopsia

Paciente con mayor riesgo se debe tomar una biopsia.

iEVITAR biopsia abierta!
Método de eleccion =

Contraindicacién

Lesiones
vasculares.

577 al95%
E 93 al 100% Riesgo de

diseminacion
VPP 86.2% 0.00012%
. : : Tumores del
VPN 20.3%

cuerpo carotideo.

Masas quisticas

No asumir que se trata de una patologia benigna.
Anomalias de la hendidura braquial vs. metastasis cervical.
Caracteristicas Malignas:

Tamano.
Necrosis central.

GL agrandados multiples.
Diseminacién extracapsular.

Asimetria.

Incidencia de malignidad de una lesién quistica 2 4 al 24%.
Incidencia de cdncer en una lesién quistica aumenta en un 80% en mayores de 40 afos.
Menor sensibilidad de las lesiones quisticas con el BACAF.

Adullo con masa en cuslls de orgen no Broided

I,' futuros
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NODULO TIROIDEO

Mas de la mitad de personas tendran un nédulo en su vida
70% tiene un nédulo pequeno

6:1 mujer - hombre

>90% son benignos

Riesgo de malignizarse: 7-15%

Edad principal: 3era-4ta década de la vida

ANATOMIA

e Forma de alas de mariposa
e Tiene células foliculares y células parafoliculares
e Se relaciona con: eséfago, traquea, carétidas y laringe

DEFINICION

e Lesion contenida dentro de la glandula tiroides y es radiolégicamente diferente al
parénquima que la rodea

FACTORES DE RIESGO

e Establecidos

Radiacién ionizante principalmente en cabeza y cuello
Historia familiar de CA de tiroides (papilar o medular)
Antecedente de linfoma

Sindromes que predisponen a formacion de neoplasias (poliposis coldnica,
MEN tipo 2, Cowden, Werner, complejo de Carney )

e Encontrados en estudios

Sexo femenino

Obesidad

Tabaquismo

Edad avanzada

Presencia de anticuerpos antitiroideos, déficit de yodo

O O O

o

o O O O O

CLIiNICA

e Sintomas presentes en el 67%

Sensacién de masa

Disfagia

Disfonia o ronquera

Plenitud en el cuello

Disnea

Cambios en la voz

e Indagar sintomas de hiper e hipotiroidismo
e Examen fisico

O O O O O O



Tamano, consistencia, ubicacién

Movimientos con la deglucion

Palpar cadena linfatica yugular

Buscar oftalmopatia, bocio

Masas fijas, duras y de rapido crecimiento: cérrale

>4 cms o sintomas compresivos en reposo: buscar signo de Pemberton -
plétora facial al levantar los brazos

o O O O O ©O

e Mayor riesgo de malignidad

Adenopatias

> 4 cms o crecimiento rapido

Ronquera o disfagia de inicio reciente

Ndédulos duros con extension extratiroidea

<15y >70 afos

Exposicion a radiacién en la nifiez

Historia de CA de tiroides en primer grado

Historia de NEM (neoplasia endocrina multiple) o CA medular familiar

O 0O O O O O O O

DIAGNOSTICO

e Siempre medir TSH
o Alta: el hipotiroidismo se ha asociado con malignidad
o Suprimida: medir T4L y hacer gammagrafia
Siempre eco
La uUnica excepcion: nédulo detectado por clinica + TSH suprimida: directamente
gammagrafia:
m Nodulo hipercaptante (caliente): no se asocia a malignidad
m Nodulo hipocaptante (frio): sugiere malignidad
T3y T4
Anticuerpos antitiroideos si TSH elevada
Calcitonina: CA medular de tiroides, no de rutina

Ecografia

e Caracteristicas benignas ecogréficas con <2% de riesgo de malignidad
o Nodulos quisticos puros
o Noédulos espongiformes: >50% compuesto por espacios microquisticos

e Sospechoso de malignidad
o >4cms*

m Sies asi, conducta quirurgica de entrada SIN BACAF: malignos 20%
Microcalcificaciones, principalmente centrales
Hipoecogenicidad
Aumento de la vascularizacion
Bordes irregulares o microlobulados
Méas ALTO que ancho en vision transversal
Componente sélido

o O O O O ©O



RIESGO

Alto Medio Bajo Muy bajo Benigno
70 -90%. 10-20%. 5-10%. <3%. <1%.

Y
Salido Iso o hiper
ecoico,
parcialmente

Espongiforme o

Sélido hipoecoico parcialmente

0 con quiste <
50%.

Sélido de Puramente

margenes lisas. s o quisticos sin las quistico.
) ) qul S;L?éﬁgﬂcfhdo ) anteriores.. ) )
— Margen irregular, ) . 3
microcalcificacion . sin .
es, > largo que mlcrocalmf_icar:lon
ancho borde es, ETE ni mas
interrumpido, ETE. largo que ancho.
Clasificacion TIRADS
Tabla IV. Clasificacion TIRADS™
TIRADS 1 Glandula tiroidea normal
TIRADS 2 Condicion benigna 0%0 de malignidad
TIRADS 3 Nodulo probablemente = 5% de malignidad
benigno
TIRADS 4 Nodulo sospechoso 5-80% de malignidad
TIRADS 4a 5-10% de malignidad
TIRADS 4db 10-80% de malignidad
TIRADS 5 Nodulo probablemente = 80% de malignidad
maligno
TIRADS 6 Incluye diagnostico de malignidad por biopsia

F futuros




INDICACIONES ECOGRAFICAS DE BACAF
Solido  hipoecoico o
quistico con componente
solido hipoecoico con:
bordes irregulares, micro
calcificaciones, mas largo
que ancho, calcificaciones
del borde con
componente  de tejido
blando extrusive,
extension extratiroldea,
BACAF 51 >1cm

Modulo solido hipoecoico
con margenes lisas sin
otras caracteristicas de
alto riesgo

BACAF S1 >1em Espongiforme o
parcialmente quistico sin
Modulo liso [s0 o caracteristicas de alto,
hiperecoico o intermedio o bajo riesgo
parcialmente quistico con BACAF 51 >2cm

freas solidas excéntricas
sin caracteristicas de alto
riesgo

BACAF Sl »1,5em

Nodulos quisticos puros
No  biopsia  (puede
considerarse  aspiracion
del quiste)

¢ Cuando biopsiar un nédulo de 5 mm?

Ubicacion subcapsular cerca del laringeo recurrente o traquea
Ganglios linfaticos sospechosos o diseminacién extratiroidea
Antecedente personal o familiar de Ca. de tiroides

Historia de irradiacion a cuello

Consideraciones

e Si el nédulo no es facilmente palpable, es quistico o si se realiza sin guia ecografica
y sale negativa, se debe repetir bajo ecografia.

e Si hay multiples nédulos se debe realizar biopsia del nédulo dominante, es decir, el
que presente caracteristicas mas sugestivas de malignidad, no necesariamente el de
mayor tamanio.

La BACAF es el Gold Standard en el enfoque diagnéstico de pacientes con ndédulos
tiroideos.

CITOLOGIA

e Se hace con el sistema BETHESDA
e Clasificacion de la muestra
o Diagnéstico o satisfactorio: minimo 6 grupos celulares con al menos 10-20
células foliculares tiroideas
o No diagndstico o no satisfactorio.

|,' futuros
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BETHESDA | Celularidad ausente, limitada o fijacion defectuosa
No diagndstico o insatisfactorio
Riesgo de malignidad: 0-5%

Conducta: Repetir BACAF con eco y evaluacion
citoldgica in situ, esperar 3 meses.

BETHESDAIII Riesgo de malignidad: 0-3%
Benigno
Conducta: Seguir con eco al 1y 2 afos
e Sisospechoso: a los 12 meses
e Sicrece >20% en 2 dimensiones 0 >50% del
volumen del nédulo: repetir BACAF

BETHESDAI Il Tasa de malignidad no establecida, algunos dicen 30%
Atipia o lesion folicular de
significado indeterminado Conducta (cualquiera es valida):

e Repetir BACAF (en 80-96% de casos se aclara
dx después de repetir puncion)
e Prueba molecular o lobectomia

(Genes BRAF, NRAS, HRAS, KRAS y arreglos
de los genes PTC y PAX8/PPARYy)

e Negativa: seguimiento 12-24 meses

e Positiva: Cirugia

BETHESDA IV Riesgo de malignidad: hasta 40%
Neoplasia folicular o sospecha
Conducta: se recomienda la cirugia, lobectomia (o
pueden considerarse pruebas moleculares)

BETHESDA V Riesgo de malignidad: 70%
Sospecha de malignidad
Conducta: tiroidectomia total temprana o lobectomia

BETHESDA VI Riesgo de malignidad: 99%
Maligno
Incluye: carcinoma papilar y variantes, carcinoma

medular, carcinoma anaplasico, linfoma y metastasis.

Conducta: tiroidectomia total

Recuerda en orden de frecuencia
Por Fin Me Acuerdo - Papilar, folicular, medular y anaplasico
La mutaciéon BRAF es la mas frecuente en papilar: peor pronéstico

Seguimiento

Si los noédulos no cumplen con criterios para realizar BACAF se realizara seguimiento segun
riesgo de malignidad por ecografia.

e Alto riesgo: 6-12 meses.
e Intermedio y bajo riesgo: 12-24 meses.



e Muy bajo riesgo: 24 meses.

Complicaciones posquirurgicas: hipocalcemia, lesion del nervio laringeo recurrente y
hemorragias.

OBSTRUCCION DEL INTESTINO DELGADO
DEFINICION

e Interrupcién del contenido intestinal de aparicidén brusca o progresiva
e 80% afectan el intestino delgado
e Las bridas son responsables del 60-70% de la obstruccion mecanica

FISIOPATOLOGIA

e Emesis
o Pérdida de liquido con sodio, potasio, hidrogeno y cloro
o Lleva a alcalosis metabdlica
o Luego se vuelve fecaloide
e La proliferacion bacteriana se vuelve translocacién y genera sepsis

CLASIFICACION

e Funcional o mecanica
e Aguda o crénica
e Parcial o completa
e Primaria o secundaria
e Intra o extraluminal
e Benigna o maligna
Table 1
Intraluminal or extraluminal mechanical compression causes for SBO
>70% Mechanical SBOs Adhesion Disease”
Less common causes: Abdominal wall or internal hernia
Anastomotic stricture
Volvulus
Neoplasm
Sclerosis
Abscess
Perforation
Malrotation
Fecalith
Gallstone®
Bezoar’
Foreign bodies
Less common causes: Inflammatory disorders Crohn's disease
Immunologic disorders
Pelvic inflammatory disease
Endometricsis
Less common causes: Infectious disorders Tuberculosis
Parasites

Abbreviation: 580, small bowel obstruction.



Factores de riesgo para obstruccién por bridas

e >60 afos
e Cirugia colorrectal
e Reseccién de omento
e Obstruccion previa por bridas
e Trauma abdominal penetrante
e Cirugia ginecoldgica
TABLA?2
Localizacidn de la oclusién intestinal
INTESTING DELGADO I INTESTING GRUESO
lnicio Brusco Solapado
DUJU" L L
Tipo de dolor Colico periumbilical Moderado, hipogdstrico
Emision de pases Algunas veces No
Distension ¢ oot
Vomitos Precoz, abundante Poco frecuente
Estado general Deterioro precoz Deterioro tardio

e Mientras mas distal sea, hay menos dolor, mas distension y menos vémito
e Solicitar funcién renal, electrolitos, PCR y hemograma

DIAGNOSTICO

Radiografia de abdomen

e Triada de obstruccion intestinal alta
o Multiples niveles hidroaéreos
o Dilatacién intestinal
o Ausencia de gas en el recto

e Si hay neumoperitoneo sugiere perforacion

e Si se hace un estudio de contraste hidrosoluble y el contraste no ha llegado al colon

tras 24 horas, se dice que hay fracaso en el manejo médico

TAC de abdomen

Es la técnica ideal

Localizacion y signos de severidad

Etiologia

Zonas de transicion y congestion mesentérica, asa cerrada y captacion de la pared
Cirugia urgente: Asa cerrada, isquemia intestinal, liquido libre



HALLAZGOS EN TOMOGRAFIA QUE SUGIEREN OBSTRUCCION INTESTINAL.
Punto de transicién.

Colon descomprimido.

Falla al paso de contraste enteral.

HALLAZGOS EN TOMOGRAFIA QUE SUGIEREN ISQUEMIA INTESTINAL
Captacién ausente o alterada de |la pared intestinal.

Curso anormal de los vasos mesentéricos, tales como signos de espiral con
volvulo.
Presencia de liquido libre.

Engrosamiento mural.

Ascitis.

Edema mesentérico.

Congestidon venosa mesentérica.

Neumnatosis intestinal.

Cbstruccion en asa cerrada.

Gas venoso portal.

Signo de fecalizacidn de las heces o fecalizacion de intestino delgado.

MANEJO

Siempre manejo médico inicial excepto en peritonitis, estrangulacién e isquemia
Nada via oral

Sonda nasogastrica

LEV y correccion de trastornos hidroelectroliticos

Tiempo de manejo: 72 horas

Obstruccion previa por
adherencias.

— Elevacion de la CPK.

| Aumento del engrosamiento de la
pared intestinal.

Drenaje »500 mi al 3er dia.

Fiebre con blancos >15000,

FALLO A LA TERAPIA
MEDICA
|

Hiperlactatemia SIRS.

Dolor abdominal, obstipacidn >12 h,

Cirugia laparoscoépica

Menos de 2 laparotomias

Historia de solo apendicectomia

Sin antecedente de laparotomia mediana
Una sola banda adhesiva



Initial evaluation:

- History taking

= Physical examination
- Laboratory resulls

Adhasions cause of bowal obstruction?

Yag, (g4 olher ciuses can be axchedad

basad on recent imaging)

—_— e Linsurs

|

Unsure

F

YOS

- Signs of ischemia, stranguistion

CT scan with water soluble contrast:
- Exclude other cawse of obsiruction

signa m!uiring emargancy surgary?

Mo yes

waler-acluble contrast imaging

Hon-oparative frial
= M e 05
= iv, Puids

- NGT or LT bor decomprassion

¥

hours?

Contrast in colon after 24-36

yEs

Mo

| Continus HNon-oparative treatmant

| Resolution of ASBOD

k2 Mgorithm o diagresis and treatment of ASEO

Fallure of non-operative treatmant
- Persistent obsiruction =72 hours
- Drainage wolurme =500md on 3 day
= Peritonitis or ischemia:

- exacarbamon of pain

- CRP=> 75 mg/l

- WEBC 10,000 rmim*

= Fraa intraparitoneal fluid >S00 mi

+ 9

Surgical exploration
= Dpen exploration
- Atismpt laparcacopy when:
- suficiant exparience
- 52 laparciomias in history
- expacting single adhasive band

Retroperitoneal

PANCREATITIS AGUDA

Es una glandula mixta: endo y exocrina

Proceso uncinado, cabeza, cuello (sobre vasos mesentéricos) cuerpo y cola
El duodeno rodea la cabeza y el proceso

Irrigado por el tronco celiaco y mesentérica superior

r futuros

irsofuturosresidentes.com



Histologia pancreatica

TN TN
Endocrina Exocrina
Metabdlica Digestiva
Islotes de Acino
Langerhans pancreatico
\-l_/_/\ T
I N
C. Alfa, Beta, Delta, C. centroacinares
Epsilon, F. (HCO3)
~_ S~ A
———c/acinares
(enzimasy

e Se produce: glucagon, insulina, somatostatina, grelina y polipéptido pancreatico

DEFINICIONES

Pancreatitis aguda

La mayoria son episodios leves y autolimitados
20% son episodios moderados o graves
Mortalidad global del 5%

40% de origen biliar

80% biliar - alcohdlica

Pancreatitis idiopatica

Confirmacioén paraclinica con amilasa o lipasa
Triglicéridos y calcio normal

Sin uso de medicamentos o toxicos

Imagen sin barro biliar o colelitiasis

Inflamacion aguda con destruccion histolégica de células acinares

Pancreatitis sin etiologia establecida después de las pruebas iniciales



Mecanica Calculos biliares, ascaris, tumores,
estenosis, obstruccion duodenal.

Téxica Etanol, metanol, veneno de escorpion,
intoxicacion por organofosforados.

Metabdlica Hiperlipidemia, hipercalcemia.

Infecciosa Coxackie virus, hepatitis B, CMV,

varicela zoster, VIH, micoplasma,
legionella, aspergillus, toxoplasma,

ascaris.

Medicamento Dianosina, metronidaazol,

sa tetraciciclina, tiazidas, 5ASA,
azatioprina, valproato, salicitalos,
estrogenos.

Traumatica Trauma abdominal cerrado o
penetrante, iatrogénico durante
anestesia, post CPRE.

Vascular Isquemia, trombosis, vasculitis.

Otras Mutaciones genéticas, coledococele,
pancreas divisum.

ETIOLOGIA
Colelitiasis
e 40-70% de los casos
e Obstruccion de la ampolla de Vater
o Reflujo biliar hacia el conducto pancreatico
o Aumento de la presion en el conducto
e La colecistectomia previene recurrencia
e Calculos < 5mm tienen mas probabilidades de obstruir la ampolla
Alcohol
e 25-35% de los casos
e Mecanismo de lesién desconocido
e Aumenta sintesis de enzimas por las células acinares
e Hipersensibilizacion de los acinos a la colecistoquinina
e 10% de los alcohdlicos tendran pancreatitis

Hipertrigliceridemia

1-14% de los casos
Concentracién sérica >1000 mg/dL
Niveles mas bajos contribuyen a la gravedad
No es toxicidad de los triglicéridos
o Hidrdlisis por la lipasa en acidos grasos libres téxicos
e Pueden ser trastornos genéticos o adquiridos
o Obesidad



o Embarazo

o Diabetes

o Hipotiroidismo

o Estrégenos

o Tamoxifeno
Post CPRE

e 25% sometidos a manometria del esfinter de Oddi

e Factores de riesgo

Falta de experiencia

Disfuncion del esfinter de Oddi

Canulacion dificil de la via biliar

CPRE terapéutica

Canulacion e inyeccion de contraste en el conducto pancreatico

O O O O

Medicamentos

<5% de los casos

Baja mortalidad

Reacciones inmunologicas

Toxico directo

Acumulacién de metabolitos téxicos

Isquemia

Trombosis

Aumento de la viscosidad del jugo pancreatico

DIAGNOSTICO

e Al menos 2 de los siguientes

o Dolor abdominal consistente con la enfermedad
Epigastrico o en hipocondrios
Irradiado a la espalda el 50% de los casos
Persiste horas o dias
Mejora parcialmente al inclinarse hacia adelante
Nauseas y vomito en el 90% de los casos
o Evidencia bioquimica de pancreatitis

m Amilasa o lipasa >3 veces el limite superior normal
o Hallazgos caracteristicos en imagen abdominal

e Examen fisico
Distension abdominal
Ruidos intestinales hipoactivos
Ictericia escleral
Signos de inflamacioén sistémica
m Fiebre, taquipnea, hipoxemia e hipotensién

o Hasta el 10% de los graves no tienen dolor

m Hipotensién inexplicada

O O O O



o Pancreatitis aguda grave
m Signo de Cullen o Gray Turner por hemorragia retroperitoneal

e Laboratorios

o Amilasa
m Secretada por el pancreas, saliva, intestino delgado, ovario, grasa y
musculo

m Digiere almidén, glucdgeno y polisacaridos
m  Aumenta a las 6-24 horas
m Pico alas 48 horas
m Se normaliza hasta 7 dias después
o Lipasa
m Especifica
m Elevada en pancreatitis aguda y crénica y en obstruccion intestinal
m  Aumenta en 4-8 horas
m Pico en 24 horas
m  Se normaliza en 8-14 dias
o Necesarios para clasificacion de gravedad y etiologia
m Hemograma
e Hto >44% de FR para necrosis pancreatica
m Funcion renal
e BUN >20 mayor mortalidad
Funcion hepatica
lonograma
Gases
Triglicéridos
Procalcitonina: sensible para infeccion pancreatica

e Imagenes

o Posible etiologia

o Complicaciones locales y diagnésticos diferenciales

o Eco abdominal
m Siempre al ingreso para descartar etiologia biliar
m No siempre se logra ver el pancreas

o TAC de abdomen
m Util para detectar complicaciones
m Siempre al ingreso en pancreatitis aguda grave
m Ordenar en diagndstico incierto, sospecha de peritonitis, isquemia

mesentérica, hemorragia o trombosis

m En el seguimiento para el paciente que no mejora



« CLASIFICACION TOMOGRAFICA DE
BALTHAZAR - RANSON

| Grade Hallazgos tomogrificos Score

I A Pancreas normal L]
B Aumento de tamaio focal o difuso |

| C Piancreas con inflamacion peri-pancredtica 2

| D I coleccidn intra o extra pancreatica 3

' E 2 o mds colecciones y/o gas retropentoneal 4

' i’.'n_rtenta-je de necrosis  Score
0 0

| <30 2
30-30 4
= 50 G

CTSI Morbi- Morta-

lidad lidad
0-3 8% 3%
4-6 35% 6%
7-10 92% 17%

o Resonancia
m Alérgicos al contraste yodado
Falla renal
Embarazadas
Si no esta disponible: TAC simple
Menos sensible que la TAC para detectar gas
Detecta calculos pequenitos

Clasificacidon de |la gravedad

+ Clasificaciéon de Atlanta revisada
+ Leve: sin fallo de érgano, sin complicaciones locales o sistémicas.
+ Moderada: falla de érgano transitoria (<48h) o complicaciones locales o sistémicas.
« Grave: falla de 6rgano persistente (>48h).

+ CLASIFICACION DBC
* Leve: Sin falla organica - sin necrosis pancreatica.
- Moderada: Falla organica transitoria y/o Necrosis pancredtica estéril.
« Grave: Falla organica persistente o necrosis infectada.
+ Critica: Falla organica persistente y necrosis infectada.

F futuros



Puntajes pronodsticos

* No hay “estandar de oro”.

« Indice de severidad de la pancreatitis aguda (BISAP) es uno de los mas precisos.
» Aplicable por simple.
* Predice gravedad, muerte, falla organica.

APACHE II: Acute Physiology And Chronic Health Evaluation.

Puntos de corte:

* Ransonz3 (S 68.5% E 75.9%)
« BISAP =22 (S 68.7% E 76.2%)
« APACHE-II =28 (S 73.1% E 81.7%)

+ [ndice severidad TAC 23 (S 70.6% E78.5%)
PCRalas24h=21mg/dl

-

indice de severidad de pancreatitis

aguda (BISAP) 1 punto por cada
criterio

BUN >25
Alteracion del estado mental

Sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica

Edad >60 anos

Derrame pleural en rx torax

BISAP

0-2: <5% Mortalidad.
3-5: >15% mortalidad

MANEJO
Reanimacion hidrica

Volemia
Perfusidn tisular
Evaluar el equilibrio hemodinamico para evitar sobrecarga
o PA, gasto urinario, hematocrito, BUN, Cr, lactato
e Cristaloides isoténicos

Control del dolor

e No hay restricciones de medicamentos
e NOAINES en IRA

F futuros



e Evitar fentanil en no intubados
e Se puede dar analgesia epidural

Ingreso a UCI
e Falla organica persistente
Ventilacion mecanica
e Para corregir taquipnea y disnea
e Invasiva: Incapacidad para depurar secreciones bronquiales
e Usar siempre estrategias de proteccion pulmonar
Antibioticos
No para todos porque no reduce morbimortalidad
Dar en pancreatitis grave infectada

Quinolonas (cipro y moxi) y carbapenémicos tienen buena penetracién
Pip/tazo es buena opcidén porque cubre gram positivos, negativos y anaerobios

Via de alimentacion

e Via oral: después de la reanimacion, dentro de las 24 horas del ingreso
e Intolerancia: sonda nasogastrica
e Cuando el dolor mejore: via oral

CPRE

e No de rutina en pacientes con origen biliar
e Emergente: al diagnéstico

o Pancreatitis aguda y colangitis asociada
e Urgente: antes de 12 horas

o Pancreatitis aguda y coledocolitiasis

Colecistectomia
e En la misma hospitalizacion si es leve

e Después de CPRE para disminuir riesgo de pancreatitis recurrente
e Complicaciones locales: diferir hasta que se resuelva



Complicaciones locales de pancreatitis aguda

CONTENIDO Agudas Croénicas (>4

(<4semanas) semanas)

Coleccién
Liquido pancreatica aguda  Pseudoquiste
(APFC)

sélido y/o Coleccién Necrosis

li uid‘; necrdética aguda encapsulada
q (ANC) WON

Complicaciones

SISTEMICAS
« Pulmonares: atelectasias — derrame pleural - SDRA

= Cardiovasculares: cambios en el ST — derrame pericardico — choque persistente.

= Hematolégicas: hemoconcentracion — CID.

* Gastrointestinales: hemorragia digestiva - Ulcera péptica - trombosis venosa

portal o esplénica.

Renales: oliguria — LRA — trombosis de arterias renales.

Metabdlicas: hiperglicemia - hipocalcemia — encefalopatia.
+ SNC: psicosis —embolia grasa.
* Necrosis grasa: intraabdominal — subcutanea.

Resumen

+ 1.Diagndstico:
* Dolor abdominal - elevacion de enzimas >3x —imagen.
* 2Manejo inicial (4horas):

* Analgesia - reanimacién hidrica guiada por metas (PAM — gasto urinario).

« 3.Predecir gravedad:
« BISAP - APACHE II.

* 4 Determinar la etiologia:
« US biliar: célculos o barro biliar.
* Consumo de alcohol o medicamentos.
* Laboratorios (Ca - TG).

5. CPRE urgente si hay colangitis asociada.

* ColangioRNM o ecoUS si hay riesgo de
coledocolitiasis.

» 6.Ingreso a UCI:
* No responde al manejo inicial o falla de 6érgano persistente.

« 7. Nutricion: Enteral una vez se restablezca |la normovolemia (6h).
* SNG o nasoyeyunal si hay ileo importante.
» Parenteral si no tolera enteral.
» Oral cuando mejore el dolor.
« 8. Clasificaciéon de la gravedad:
* Reevaluacion clinica y de laboratorios.

* 9. Imagen en sospecha de complicaciones.

+ 10. Tratamiento de las complicaciones.
« Step-up approach.

F futuros



POLITRAUMA

Principal causa de muerte y discapacidad en menores de 35
50% mueren en la escena

30% mueren en la primera o primeras horas

20% mueren dias a semanas después

Triada letal: acidosis, hipotermia y coagulopatia

Via aérea y control de columna cervical

La unica via realmente segura es el tubo endotraqueal
La mascara laringea es buena opcién pero no permanente
Cricotirotomia: membrana cricotiroidea
Buscar signos de obstruccion
o Cuerpos extrafos, trauma facial, mandibular, lesiones de laringe o traquea,
succionar sangre y secreciones.
Reconocer potencial pérdida progresiva de la via aérea.
Maniobras de permeabilizacion temporal.
Si Glasgow <8, asegurar la via aérea.
SIEMPRE asumir que hay lesién cervical.

Buena ventilacion

Evaluar bien el torax
Todos los pacientes traumatizados deben recibir O2 suplementario
o Mascara de alto flujo mejor
Identificar e intervenir las lesiones rapidamente mortales
Neumotérax simple, hemotdrax simple, fracturas costales y contusiones pulmonares
pueden comprometer la ventilacion pero en menor grado.
Identificacion durante la evaluacion secundaria.
iOJO! Un neumotdrax simple se puede convertir a neumotoérax a tension si se intuba
al paciente y se ventila con presion positiva
o Poner tubo a térax antes de intubar.

Circulacion

Control definitivo de la hemorragia y restauracion del volumen
Clinicamente: estado de conciencia, pulsos y perfusion
indice de choque

o Frecuencia cardiaca/Presion sistolica

o Normal <0.7

o Mas que eso va hablando de la gravedad del paciente
Identificar y resolver hemotdérax
Cincha pélvica en trauma de pelvis
LEV



Dosis usual adultos 1.000 mL
Dosis nifios: 20 mL/kg en menores de 40 kg
Evaluar respuesta
o Siempre calentarlos
e Reanimacion hipotensiva: meta de sistdlica entre 50-60
e Acido tranexamico 1 gr en 10 minutos y luego 1 gr para 8 horas

o O O

Déficit neurolégico

e Glasgow
e Nivel de conciencia, tamafio y reaccion pupilar, focalizaciéon
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(rigidez de {rigidez de
decorticacidn) decerebracién)

Monitorizacion

EKG

Pulsioximetria

Capnografia

Gases: pH bajo y exceso de base: choque
Catéter vesical para evaluar gasto



o 0.5mL/kg/hora
o Contraindicado en lesion uretral
e Sonda nasogastrica

TAMIZAJE DE CANCER COLORRECTAL

Tercera malignidad en incidencia en el mundo

Segunda en mortalidad

Mas frecuente en hombres

> de 60 afos

Afroamericanos

La mayoria son esporadicos asociados a factores de riesgo

Metastasis a pulmén, higado y hueso

La secuencia de carcinogénesis mas frecuente es adenoma - carcinoma

e Sindromes hereditarios
o Poliposis adenomatosa familiar
Sindrome de Lynch
Poliposis asociada al gen MUTHY
Sindrome de Peutz Jeghers
Sindrome de poliposis juvenil
Sindrome de pdlipos aserrados
Poliposis adenomatosa de etiologia no conocida

o 0O O O O ©O

e Factores de riesgo

Obesidad

Sedentarismo

Alcohol

Dieta

Tabaquismo

Familiar en 1er grado con Ca de colon

O O O O O O

e Factores protectores

Actividad fisica

Patrén alimentario
Consumo de fibra

Consumo de granos enteros
Ingesta de calcio

O O O O O

e Las lesiones benignas precursoras son los polipos
o Son removibles en la colonoscopia
o La progresion a CA toma al menos 10 afios

LESIONES PREMALIGNAS

Pélipos adenomatosos



e 85-90% de los CA vienen de adenomas
e Adenomas de alto riesgo

o Avanzados >1 cm

o Histologia vellosa

o Displasia de alto grado

o Multiples padlipos: >3

o Riesgo de progresién del 30-50%

Pdlipos aserrados

Pdlipo hiperplasico es el mas comun
Combina morfologia de apariencia dentada con los cambios displasicos de los
adenomas

e Precursores de CA esporadico en el 10-15%

DEFINICIONES

e Tamizacion: Deteccion del CA en estadio temprano o de lesiones premalignas en
asintomaticos

e Seguimiento: Realizacion de colonoscopia de intervalo en historia de CA, lesiones
premalignas o diagndstico de enfermedad inflamatoria intestinal

e Prueba diagnéstica: Realizadas en sintomaticos o con prueba de tamizaje positiva
diferente a la colonoscopia

Supervivencia
e Enfermedad localizada: 90%
e Enfermedad regional: 71%
e Enfermedad a distancia: <7-14%
TAMIZACION
Colonoscopia total
Visualiza todo el colon
Sirve de diagndstico y tratamiento

Detecta podlipos y neoplasia maligna
Intervalo de seguimiento prolongado: 10 afios



Métodos endoscépicos Lot |[T TRV ER ol LT T 0T T ES
* Colonoscopia Total Tasa deteccién adenoma >25%

+ Desventajas:

. Tasa intubacién cecal >90%
Perforacion

Preparacién Incluir entrada de apéndice, valvula

Sedacién | ileocecal 6 ileon distal

Sangrado Reportar preparacion colénica
broncoaspiracion | Tiempo de retirada >6min

Rectosigmoidoscopia

Solo

Pruebas en

Nod
Dete

Menor riesgo de perforacion
Menor costo
No requiere sedacion

se ve el colon distal

Periodicidad de 5-10 afios

materia fecal

etectan lesiones premalignas
ctan lesiones malignas

Sangre oculta en heces

o Test

O O O O

Actividad de pseudoperoxidasa del grupo hem
Prueba de guayacolato
Restriccion dietaria de carnes rojas y vitamina C por 7 dias
Toma de 3 muestras
Periodicidad 1-2 anos
inmunohistoquimico
Detecta globina
No requiere restriccidn dietaria
Bajo precio y una sola muestra
No detecta pdlipos aserrados

Pruebas imagenolégicas

e Colo
(@]
@)
@)

nografia por TAC (colonoscopia virtual)
Menos invasiva pero es la misma preparacion
Detecta podlipos, CAy es buena S/E si >10mm
Periodicidad: 5 afios

e Capsula endoscoépica coldnica

O

O O O O

Imagenes sin riesgo de perforacion
Buena sensibilidad para adenomas >6mm
Sin mucha preparacion

No es terapéutica

No util en lesiones aserradas




e Septina 9 metilada: PCR

Categoria de riesgo

Recomendaciones

Riesgo promedio

e >50 anos
e Sin AP de adenomas,
polipos, CA o Ell

e SinAFde CAo
adenomas avanzados

e I|nicio a los 50 o 45 afios

Continda hasta los 75

e Selos 76 a los 85: depende de comorbilidades
y expectativa

e >85no se realiza

PRIMERA ELECCION
Colonoscopia cada 10 anos
- Sifue incompleta o mal preparada: elegir otro
meétodo o repetirla al afio
Inmunoquimico de MF cada afo
SEGUNDA ELECCION
e Colono por TAC cada 5 afios
e FIT y ADN fecal cada 3 afios

e Rectosigmoido cada 5-10 afios

Capsula endoscopica como ultima eleccién

Riesgo aumentado

Historia de pélipos
adenomatosos o aserrados en
colonoscopia previa

Bajo riesgo

Adenoma tubular

< 2 polipos

<1cm

Repetir colonoscopia en 5 a 10 afios

Riesgo intermedio

Pdlipos aserrados sin displasia
< 2 polipos

<1cm

Repetir colonoscopia en 5 afos

Riesgo alto
e Adenomas avanzados o multiples
e >3-10 pdlipos
e Repetir en 3 afios

> 10 pdlipos adenomatosos

e Considerar sindrome poliposo

Riesgo aumentado

Iniciar vigilancia a los 8 afios de inicio de la
enfermedad




Paciente con enfermedad
inflamatoria intestinal

e Colonoscopia: biopsias al azar de 4 cuadrantes
cada 10 cms: >34 muestras

e Cromoendoscopia con biopsia: si no hay
displasia, 2 muestras al azar de cada segmento

Riesgo aumentado

Personas con historia familiar

1 o > parientes en 1er grado con CA

e Colonoscopia cada 5 afios
e Inicio a los 40 afos o 10 anos antes del dx del
1er familiar afectado

Familiar en 1er grado con adenoma avanzado
e Colonoscopia cada 5 - 10 afios

Inicio a los 40 o en edad del dx del familiar
afectado

Sindromes familiares

Sindrome de Lynch

Autosémico dominante

Mutacion: MLH1, MSH2, MSH6 o PMS2
Riesgo de CA en la vida: 80%

Colono cada 1-2 afos

Inicio a los 20-25 afos o 2-5 afios antes del dx
del primer caso

Sindromes familiares

Poliposis adenomatosa familiar

Autosémico dominante

Mutacion del gen APC

e Relacionado con CA papilar de tiroides y
tumores desmoides

e Alos 45 anos: 90% tienen CCR

Mutacién positiva
e Colono cada afo, inicio a los 10-15 afios

Mutacién negativa
e Como poblacién general

Desconocido
e Cada afio
e |nicia a los 10-15 hasta los 25
e Luego cada 2 hasta los 34
e lLuego cada 3 hasta los 44
e lLuego cada 3-5 afios

Sindromes familiares

Poliposis con mutacion MUTHY

e Mutacion homocigota o hermano con PAF:
iniciar a los 20-30 afios y seguir cada 1-2 afos

e Gen heterocigoto: cada 5 afios, inicio a los 40 o
10 afos antes del primer diagnéstico

Sindromes familiares

Sindrome de Peutz Jeghers

Autosémico dominante

Pdlipos hamartomatosos

Riesgo de Ca: 39%

Colono cada 2-3 afnos desde adolescencia
tardia




Sindromes familiares

Sindrome de poliposis juvenil

Autosémico dominante

Pdlipos hamartomatosos

Riesgo de Ca: 40-50%

Colono a los 15 y luego cada 2-3 afos

Sindromes familiares

Sindrome de poliposis aserrada

5 pélipos aserrados proximales al sigmoides
Con 2 o mas >10 mm

Cualquier # de polipos con familiar en 1er
grado

>20 polipos de cualquier tamafio

Colono repetida hasta quitar todos los pélipos
>5 mm

Luego cada 1-3 afios

Asintomatico con familiar afectado

Inicia a los 40

O misma edad de dx si no hubo CCR
O 10 afos antes si hubo CCR
Repetir cada 5 afios si no hay
Repetir cada 1-3 si hay

Sindromes familiares

Poliposis adenomatosa de
etiologia desconocida

>100: manejar como PAF

20-100: manejar con colono cada 1-2 afios
20-100 no manejables por colono:
proctocolectomia o colectomia subtotal
11-20: juicio clinico

ANATOMIA

TRAUMA DE ABDOMEN

e Divisiéon por compartimentos

o Intraperitoneal
o Pélvico
o Retroperitoneal

m Aorta, cava, vasos iliacos
m Rifiones con la suprarrenal
m Parte del pancreas y parte del duodeno

e Division externa




Area Toraco
. Linea toraco
aemri::al :J;;E‘: axilar abdominal
4 i Fior
anterior UL
‘I
!
rea
toraco
abdominal | _ Espalda

anterior

Hora de oro: tiempo en el que la atencion oportuna disminuye el 35% de complicaciones y

L2 & =

Manejo 2
irespondedor a
liquidos?

Clasificacion del Identificacién rapida Clasificacion del
choque y temprana choque hemorragico
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SHOCK HEMORRAGICO .

Americon College of Surgeons
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TRAUMA CERRADO
e Bazo 40-50%
e Higado 35-45%
e Intestino delgado 5-10%
e Retroperitoneo 15%
Abordaje

e ABCDE primario y secundario

o No olvidar flancos, periné, escroto, uretra y region lumbar
e Reanimacion inicial

o Cristaloides, sangre total y hemoderivados

o 1:1:1

F futuros
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Inestable “ Irritaciéon peritoneal

- FAST - E = busca liquido - TAC de abdomen - Cirugia.
intraabdominal. contrastado.
- E96% S 74%. - E 98%.

- TAC de abdomen
contrastado.

- Debe cumplir algunas
caracteristicas del servicio.
- Cirugia.

e FAST extendido positivo
Cirugia
Laparoscopia
Observacion
Angioembolizacién

O O O O

e Paciente in extremis
o REBOA o toracotomia de resucitacion
o Cirugia control dafio

Manejo no operatorio

Lo determina:
1. Estabilidad hemodinamica.
2. Clasificacion del trauma de cada érgano involucrado.

« Exitoso en 80% de los casos.
* 90% de trauma renal.
+ 70% - 80% trauma esplénico y hepatico.
* Gran éxito secundario a manejo por radiologia intervencionista.

+ Observacion en caso de:
» Cirujano 24h.
+ Disponibilidad de UCI.
* Disponibilidad de TAC.

F futuros
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Inifal assessment

TRAUMA PENETRANTE

e Herida que sobrepasa el peritoneo
e Intestino delgado 50%, colon 40%, higado 30%

Verificar estabilidad

hemodinamica: Bldsqueda de signos L
. Inestable. D deter!-nina‘ntes .de Expéc;rlzc;joer:- iﬂf"m'
. Estable. manejo quirdrgico. g

(| Definir manejo:

- No operatorio. Estudios

« Quirdrgico. imagenolégicos.

e |nestable: cirugia
e Estable: buscar determinantes de cirugia, hacer imagen u observar

r futuros
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e Signos determinantes de cirugia

o

o O O O O

Signos de irritacion peritoneal
m Ojo que la sangre irrita, dar adecuada analgesia
Evisceracion
Empalamiento
Salida de contenido intestinal por la herida
Hemorragia por orificios naturales
Herida por proyectil de arma de fuego
m  80% son penetrantes
m  90% van a requerir manejo quirurgico

Exploracion de la herida

e Toda herida en abdomen anterior por arma cortopunzante

e}

Asepsia y antisepsia

Anestésicos locales

Ampliar la herida si es necesario
Exploracion digital

Determinar si penetra la fascia o el peritoneo
Sutura por planos de la herida

e NO explorar

@)
@)
O
O
@)
e
O
O
O

I Penetrante o |
dudoso |
’ Exploracién |
digital

Heridas por arma de fuego
Heridas en la espalda
Heridas penetrantes obvias

Observacion

Profilaxis
antitetanica

INo penetra ntel
Alta

F futuros
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+ Paciente estable hemodinamicamente.
- . H
Observacion Epiplocele. _
* Se reduce y se sutura la fascia cuando se explora.
« Herida penetrante sin signos determinantes de cirugia.

Centro de trauma
Cirujano 24h
bservacion
o HPAF Disponibilidad de UCI
Realizar siempre TAC de abdomen contrastado
En caso de ser HPAF observaciéon por 24h minimo
« 2horas: 33%
Observacion HACP « 2-4h:38%
« Minimo 12 horas * 4-6h:13%
¢« 6-10h:13%
* 12 h: 1.4%
Presencia de
signos Herida por
determinantes de 4 proyectil de arma
rr_*uanejc— de fuego.
- quirdrgico.
Quirurgico
Inestabilidad Agiag';‘ﬂgg:e
ob?:,::\?: : ie::‘m irritacion
: peritoneal.
Lesion en TAC que
requiera manejo
quirdrgico.
TRAUMA DE CUELLO
ANATOMIA

e Lesion traumatica localizada entre

El margen inferior de la mandibula
Base del craneo en la porcion superior
Escotadura esternal

Claviculas

O O O O

F futuros
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o Séptima vértebra cervical en su porcién inferior
Confluyen estructuras anatéomicas vitales
Region poco protegida
o Solo tiene fascias y tejidos blandos
Alta concentracion de estructuras vitales
Estructuras del térax superior susceptibles a lesion por el estrecho toracico superior

e |La fascia superficial esta dada por el platisma en la parte anterior
e La fascia profunda se divide en tres capas

Fascia de revestimiento

Fascia intermedia o pretraqueal

Fascia posterior o prevertebral

La confluencia de las tres forma la vaina carotidea

o

O O O

EPIDEMIOLOGIA

e Mortalidad de hasta el 11%
e 4 de los pacientes tienen lesion, mas frecuente vascular que aerodigestiva

EVALUACION

e Lo que define que sea penetrante es la lesidn del platisma
e Sies cerrado, se puede suturar y hacer egreso seguro

F futuros
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HANDIELE

MIDDLE

B ow

Fii 7. Faeginis af g pecdc

e Zona l: desde escotadura esternal y claviculas hasta el cricoides
e Zona lI: desde el cricoides hasta el angulo de la mandibula
e Zona lll: desde el angulo de la mandibula hasta la mastoides

Esofago, pulmon, traquea,
conducto toracico, arteria
vertebral, carétida, médula
espinal, troncos nerviosos
cervicales.

Venas yugulares, arteria
vertebral, carétida comun,
ramas interna y externa de

la cardtida, traquea,
esofago, médula espinal y

Faringe, venas
yugulares, arterias
vertebrales y porcién
distal de las cardétidas
internas.

laringe.

* Protocolo ATLS - ABCDE:
= | esiones que amenacen la vida.

Sangrado Lesién medular
masivo al o ACV
exterioro ala isquémico por
cavidad oclusién
tordcica. carotidea.

OVA por trauma
laringotraqueal Neumotdrax a

tension.

o hematoma
sofocante.

Revision secundaria:

* Lesiones vasculares ocultas, trauma laringotraqueal oculto, lesiones
faringoesofagicas, lesiones craneales o de nervios periféricos, neumotaérax.

F futuros
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Via aérea

« Asegurar via aérea:
= Lesiones gque la comprometan la vida.
» Sospecha lesion via aérea.

Protocolo de via aérea dificil:
* Prepararse desde un inicio para el acceso quirdrgico.

« Compresién manual:
« Reduce fuga de aire y mejora O2.
* Intubacién:
« No mejora con compresion, SDR, paro cardiaco inminente.
+ Mas experiencia.
-« Fibra éptica.
« Segmento seccionado de traquea.

Cricotiroidotomia.

Hemorragia

* Compresidon externa.
» Sonda Foley por herida: taponamiento.

» Evitar el pinzamiento:
= Dafio vascular.
= Dafo nervioso.

* Reanimacién hidrica adecuada.
* Reanimacion hemostatica.

e Se insufla el balén con 25 a 30 cc de solucion salina o agua destilada
e Luego hacer traccion hacia superior



Signhos de lesiéon vascular

Signos duros:

- Hematoma expansivo.

- Sangrado pulsatil.

- Soplo.

. Thrill.

- Déficit neurolégico nuevo o en evolucion.
- Ausencia de pulsos temporales.

97%.

Signos blandos:

Hematoma.
- Historia de sangrado.
. Sindrome de Horner. 3%.
- Trayecto vascular.

Lesion de via aérea

Sighos duros:

- Disnea intensa.
- Herida soplante.

Signos blandos:

- Disfonia.

- Hemoptisis.

- Estridor.

- Enfisema subcutaneo.
- Neumomediastino.

Lesion via digestiva

Signhos duros:

- Salida de saliva por la herida.
+ Sangrado rutilante por cavidad oral.

Signos blandos:

. Odinofagia.

- Enfisema subcutaneo.

- Disfagia.

- Neumomediastino.

- Aire retrofaringeo en Rx.




Manejo inicial: paciente inestable

Cirugia urgente independiente de la zona:

+ Hematoma sofocante.

+ Chogue que no responde tras reanimacion.

» Dificultad respiratoria con estridor o cianosis.

* Pérdida de la via aérea y exposicién de la misma.

Enfoque en Zona ll

Trauma penetrante Zona ll

Asintomatico ; : ‘ Sionos duros

Laringoscopia

T
Cirugia
Digestivo

Esofagograma
EsofagoTAC

AngioTAC
Doppler

Observacian
24 horas

Broncoscopia
TAC

Arteriografia EDS

Enfoque en Zona l y Il

== () Observacen

Trauma penetrante Zona la lll

Estable

Inestable

Vascular

Asintomatico

Observacion
Digestivo 24 horas

AngioTAC
Doppler
Arteriografia

Esofagograma
EsofagoTAC
EDS

(=) Observacidn

|,' futuros®
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Estudios diagndsticos: vascular

* Sospecha lesion zona lylll.  « Trauma carétida. y + No invasivo, de bajo
« Controversial: zona Il. vertebral:  exactitud costo.
100%. -
* S:97%y E: 99%. _O_ ) + Sospecha lesion zona Il.
o » Posibilidad o
+ Limitacién: fragmentos terapéutica. + Limitaciones: _
metalicos. ] hematomas, obesidad o
* Medio de contraste. enfisema.
* Invasivo y costoso. « Util en el seguimiento.

e Se empieza con angioTAC
e La arteriografia se deja para los que van a ser resueltos asi o los pacientes de
proyectil de carga multiple

Estudios diagnosticos: via aérea

Laringoscopia Broncoscopia Tomografia

« Evaluar integridad de la
laringe, hipofaringe.

+ Evaluar compromiso S:100 %y E:955 %.

) traquea. . Evala toda la vi
« Extraccion de cuerpos Eval . valua toda la via
~ .
extrafos. valuar compromiso aérea.
bronquios. .
*+ S:92%. * Reconstruccion.

Tejidos blandos.
* Lesiones asociada.

e Se empieza por tomografia
e Sino se esclarece con esa, se hacen las otras

Estudios diagnésticos: digestivo

* Alternativa. . /i o 2
. o Visualizacion directa. .S 70-90% para
* Disponibilidad. * Dxy terapéutico. lesiones  esofagica,
« S:98-100%, E: 96-100%. hipofaringe.
» Exactitud dx: 97-99%. * Exactitud dx: 90%.

+ Limitaciones: » Extravasacion del
orofaringea. medio de contraste.

Se empieza por endoscopia
EsofagoTAC es la alternativa si no hay endoscopia



e El esofagograma se deja sobre todo para evolucién

Otros estudios diagnodsticos

Resonancia magnética Rx de térax

« Lesiones ligamentosas y de la  « Lesién zona .
médula espinal.

« Disponibilidad, costo, tiempo.

* Hemo o neumotorax.

+ Neumomediastino.

= Aire retrofaringeo.

* Fracturas.

+ Ensanchamiento mediastinal.

Trauma cerrado

* Trauma carétidas:
= Lesidon intimal : trombosis e isquemia.

* Trauma de laringe:
= Hematoma: obstruye la via aérea.
= Enfisema subcutaneo, neumomediastino.

« Estudios diagndsticos:
» Angiotomografia o ecografia doppler.
= Laringoscopia directa.
» Tomografia de cuello.

Clasificacién de trauma cerrado de Art. Carotida y Art.
Vertebral

Grado de Descripcion Tratamiento
lesion

Irregularidad luminal

Anticoagulacion por

I o diseccion con 3 meses
estenosis < 25%
Diseccion o Cirugia o
hematoma anticoagulacion por

intraluminal con

estenosis > 25%,
trombo intraluminal

o levantamiento

3 meses

intimal
Pseudoaneurisma Cirugia o manejo
i endovascular y
antiplaguetarios por
1 mes
W Oclusion Anticoagulacion por
3 meses
Seccion con Cirugia, de no ser
v extravasacion posible, realizar

manejo
endovascular

I,' futuros




TRAUMA DE PELVIS

e Las fracturas de pelvis tienen mortalidad hasta del 15%
e La primera causa de muerte es la hemorragia que suele ser de origen venoso

ANATOMIA

La pelvis es intrinsecamente inestable
Los ligamentos sacroiliacos posteriores son los mas resistentes y contribuyen a la

estabilidad vertical
e La estabilidad rotacional la dan los sacroiliacos anteriores, el sacroespinoso

— Espina (Haca
~ posterosuperion

Lig. Sacraiiaces
anterianes Lig. Itislurnbar !

A Lig sacroiliacos
- posteriores cortos

iMas fuertes!

Lig sacroiliaco
posterior largo

Fractura del anillo pélvico: disrupcién en al menos DOS puntos del anillo

El anillo posterior carga la mayor parte del peso
Inestabilidad hemodinamica NO es lo mismo que inestabilidad pélvica

. Estable - Inestables :
Types:
Pehaz, pehvic ring, intact posterior arch Pehis, pelyc nng, incomplete disruption Pehis, pehic nng, complete disruption of
614 of posterior arch posterior arch
alB [ [

Fronda Fronda
pélvica pélvica
Libro abierto iSiempre!




EVALUACION

Siempre hacer tacto rectal y vaginal

o Si hay fractura a canal la mortalidad es del 50%
Buscar signos de sangrado uretral, ojo con la sonda
Mirar el estado neurovascular con el indice tobillo brazo

Poner la cincha pélvica si el paciente lo requiere
o Libro abierto o inestables verticales
Sobre los trocanteres mayores
NO sobre las crestas iliacas o el abdomen
Puede hacerse algo de rotacion interna y fijacion de los tobillos
Maximo por 24 a 48 horas

o O O O

Poner 4cido tranexamico
Imagenes: Rx siempre es el examen inicial
Hacer una TAC inicial puede dar un falso negativo
Reanimacién control dafios

o Hemoderivados tempranos

o Estado hipotensivo

o Prevenir triada letal

Sin irwes pinbaligled!
Paciente Inestable con fractura pélvica e
2
Reanimacion+fronda pélvica
-
Identificar hemorragia que amenace la vida
'3

pasie FAST P

TALC
£
Definir
manejo
definitiva

Cirugia Protocolo transfusidn

'\.|-l ke

it b " L . . N
Fijacion pelvis 4 e
e

Lapa__r'?tnml'a Eetable ]

Estabie

Empaguetamiento uct - Empagquetamiento

ﬁ'l'l_-';_r‘l 4 .'I'l'."-
e Angioembolizacion e e eslse Ime

Fijacidn pelvis

Persiste
Inestoie

TRAUMA DE TORAX

El trauma es la principal causa de muerte en menores de 45 afios

Valoracién primaria

Rapido: nombre y qué paso
Signos vitales



Accesos venosos #2, calibre 14 o 16
Deben ser centrales o intradseos

e |dentificar
o Obstruccioén de la via aérea
o Lesion laringea
o Lesion traqueobronquial
Administrar O2
Despejar y asegurar via aérea: 10T o supragloticos

e Identificar
o Neumotdrax a tension
o Hemotdrax masivo
o Laceraciones traqueales o bronquiales
Intubacién monobronquial
Toracostomia cerrada
Cirugia

e |dentificar

o Hemotdrax masivo

o Taponamiento cardiaco

o Paro circulatorio traumatico
Compresion externa o aplicacion de torniquete
Cristaloides tibios 0 hemoderivados
Aplicacion de acido tranexamico
Paraclinicos: no olvidar hemoclasificacion
Toracostomia cerrada
Toracotomia de resucitacion
Cirugia

Glasgow rapido
Palpacion de columna

Valoracion secundaria



Lesiones que se pueden indentificar:
'Neumc:- o hemotérax simple.

Térax inestable.

Contusién pulmonar.

Trauma contuso cardiaco.

Trauma adrtico.

Lesién diafragmatica.

Ruptura esofagica.

Fracturas costales, esternales o escapulares.

INTERVENCIONES EN LA VALORACION PRIMARIA
Intervenciones que de no realizarse llevan inevitablemente a la muerte del paciente
Toracostomia cerrada

e Indicadaen
o Neumotodrax a tension
m Herida traqueobronquial
m Herida masiva del pulmoén
m Herida simple del pulmodn
Neumotdérax simple
Terapia puente de hemotdrax masivo
m Lesioén de grandes vasos
m Herida de vasos intercostales
m Herida pulmonar
m Herida cardiaca
Hemotdrax
Hemoneumotdrax

o

o

o

O

e Procedimiento
o Ubicar el triangulo de seguridad

m Base en linea axilar

m Pectoral mayor

m Dorsal ancho
4-5 espacio intercostal (aproximadamente en la linea mamilar)
Incision
Disecar en el borde superior de la costilla inferior
Meter el dedo para ver si hay adherencias
Meter la sonda guiada por una pinza o con la mano
Orientarla hacia el hombro contrario
Debe quedar hacia arriba y atras del térax
Fijar con sutura 0 o0 1

o O O O O O O O



o Poner apésito compresivo
o Recordar conectar la sonda a la trampa de agua

Toracotomia de resucitacion

Drena taponamiento cardiaco

Controla sangrado intratoracico

Evacua embolismo aéreo masivo

Masaje cardiaco abierto con pinzamiento temporal de la aorta descendente
Indicada en

Trauma penetrante con paro y <15 minutos de RCP

Trauma penetrante extratoracico y <5 minutos de RCP

Trauma cerrado con paro y < 10 minutos de RCP

Hipotension sostenida con PAS <60 por taponamiento, hemorragia
intratoracica, abdominal, en extremidades o cervical

o O O

LESIONES RAPIDAMENTE MORTALES
Neumotdrax a tension

e Acumulacién masiva de aire
e Genera choque por reduccion de la precarga
e Diagnéstico clinico
o Hipoxia
o Enfisema
o Hipotension
o Hiperresonancia
o Murmullo vesicular abolido
e Descompresion con aguja, digital o sonda

= 300 L ® N1
Semeigen. 2000036:227-9

e Nueva guia: 4-5 espacio intercostal con linea axilar anterior



e El manejo definitivo es la sonda de toracostomia
Neumotédrax abierto

Herida de gran tamano en la pleura parietal: >% del didmetro de la trdquea
Acaba formando un neumo a tensién
Diagnéstico clinico
o Respiracion ruidosa: herida soplante
o Dificultad respiratoria
o MV velado o abolido
e Manejo emergente
o Apdsito de valvula unidireccional
o Sonda a térax: incisién diferente a la herida que ya tiene el paciente
o Cierre de la pared toracica

Hemotorax masivo

Acumulacién rapida de >1000-1500 mL de sangre
> de la volemia en la cavidad pleural
Mas frecuente en trauma penetrante que en cerrado
Dado por lesién pulmonar, vasos intercostales, herida diafragmatica o grandes vasos
Diagnéstico clinico
o Choque hemorragico
o Disnea
o Ausencia de murmullo vesicular
o Matidez a la percusion
e Puede ayudarse de Rx, FAST, AngioTAC

e Reanimacion con cristaloides y uso temprano de hemoderivados
e Estable

o Sonda a térax

o Evaluar el débito, cirugia inmediata si:



m Drena inmediatamente >1000-1500
m >1000 y se inestabiliza
m Drena <1000 pero débito >200-250 mL hora durante 2-4 horas
e Inestable
o Toracotomia urgente

Taponamiento cardiaco

e Genera choque obstructivo

Colapso Presentacion
hemodinamico y mas

muerte.
frecuente.

Hipotensién Cuando llegan
AR vivos a urgencias.

- Hipotension.
I etension <30% de los
riada clasica ae B 1
cardiacos aclentes.
Beck. alejados. P

- Y.

Ruidos cardiacos )
alejados, 1Y, dolor Taponamientos
tordcico, frialdad crénicos.

y cianosis.

Diagnastico clinico

Se pueden ayudar del FAST

Estable: TAC

Manejo quirurgico con ventana pericardica

Herida cardiaca

Muy mortal

Solo el 6% llega vivo y de esos el 50% muere

Peor prondstico en arma de fuego

Sospechar en heridas dentro de la caja toracica

Diagnéstico clinico: normalmente hacen taponamiento o choque hipovolémico
Se pueden ayudar de imagenes

Herida de grandes vasos

e Compromete vasos que salen directamente del corazén y sus primeras ramas
Aorta y ramas braquiocefalicas

Arterias y venas pulmonares

Vena cava superior e inferior intratoracica

Venas innominadas

Vena acigos

e Tiene alta mortalidad

O O O O O



e Diagnéstico clinico: taponamiento, choque, pulsos asimétricos, hematomas
expansivos, soplo interescapular

Segun la Inestable no respondedor. |“rida
estabilidad :
Inestable respondedor. SAT = hemotorax
masivo = clirugia.

Estable Estudio
’ Imagenolégico.

r

REANIMACI|ON HIPOTENSIVA HASTA
CONTROL DEL SANGRADO.

LESIONES QUE PUEDEN LLEVAR A LA MUERTE
Neumotérax simple

Puede estar asintomatico, con dolor toracico o disnea
Disminucion del murmullo
Hiperresonancia
Enfisema subcutaneo
Taquipnea o hipoxia
Choque
Requiere alto indice de sospecha
o Diagnéstico con Rx de térax, eco o TAC
e Manejo
o Observacion
o Toracostomia
o 02 a alto flujo

e Indicaciones de toracostomia



o Neumo >25-30%
o >3 cms en apex
o >2cmsenelilio

M

Sintomas independientemente del tamafo
Hemoneumotdrax

Aumento en la vigilancia

Inestabilidad hemodinamica

Transporte aéreo en vehiculo no presurizado

O O O O O O

Hemotoérax simple

Acumulacion de sangre <1500 mL

Mas frecuente en trauma cerrado

Puede estar asintomatico, disnéico, con dolor o chocado
Disminucion del MV, matidez en la percusion y dolor a la palpacion
Diagnéstico con alto indice de sospecha

Usar Rx, FAST o TAC

I,' futuros



Indicaciones de toracostomia

Segun el ATLS: todos

>300 mL: borramiento de la cupula diafragmatica, es muy poco objetivo
Sintomatico de cualquier tamano

Hemoneumotoérax

Choque

O O O O

Contusiéon pulmonar

Hemorragia alveolar por fuerzas de desaceleracion

Mas en trauma cerrado o adyacente por PAF

Diagndstico con Rx y TAC

En la Rx se hacen visibles después de 6 horas

En el TAC se ven muy rapido

Se manifiestan hasta 48 horas después del trauma

Se resuelven entre 3 y 14 dias después del trauma

Factores de mal pronéstico de que pueden requerir ventilacion mecanica
o Contusion >20% del volumen pulmonar total

Manejo conservador y soporte ventilatorio

Trauma esofagico

Sospechar en imagen con trayecto posterior o cercano al eséfago
Mortalidad del 17%
Disfagia, hematemesis, estridor, dolor epigastrico



TAC: Confirmar con:

- Trayecto a través del esofage o cercano al - Esofagograma.
mismao. « EDS.

- Burbujas, hematomas, fragmentos de
proyectiles o hueso periesofagicos.

« Discontinuidad.

Herida diafragmatica

Mas del lado izquierdo

Pueden ser sintomaticos, dolor toracico, disnea, menor MV, ruidos peristalticos en

torax
e Diagndstico
o Exploracion digital: defecto palpable
o Rx de térax: visceras abdominales intratoracicas
o TAC
o Toracoscopia o laparoscopia
e Siempre son de manejo quirurgico

TRAUMA MAXILOFACIAL

e Lesiones con indicacion de IOT y posible traqueostomia
o Fracturas panfaciales (2 de los 3 tercios de la cara)
o Conminuta de la mandibula
o Edema masivo de tejidos blandos y quemadura de la via aérea

Inervacién sensitiva: 5to par
Inervacion motora: 7mo par
Recordar la evaluacion de las glandulas

F futuros
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IMAGENES

e Gold estandar en trauma facial: TAC simple de cara
e Se evaluan cortes axiales, coronales, sagitales y reconstruccion 3D
e La mayoria de Rx no tienen utilidad porque suelen tener trauma cervical asociado

MANEJO

Fracturas frontales
e Cuidado con la fractura de pared posterior
o Fistula de LCR o deformidad palpable a nivel frontal
e Se recomienda el uso de antibiéticos profilacticos

Fracturas nasales
e Buscar hematomas septales y drenarlos
e La reduccion de las fracturas nasales puede diferirse hasta 7 dias después para
reduccion cerrada
No requiere radiografia
Si se ordena TAC que sea por sospecha de fracturas adicionales

Fracturas cigomatico maxilares
e Valoracién clinica con palpacién
e Pueden tener hemorragia subconjuntival, parestesia infraorbitaria y asimetria facial
e Se requiere estudio con TAC
e Indicaciones de cirugia: deformidad, enoftalmo, diplopia, pérdida de la eminencia
malar, desplazamiento significativo con obstruccion de la apertura oral

Fracturas orbitarias
e Pueden darse en cualquiera de las 4 paredes
e [Es mas frecuente en el piso y pared lateral (fracturas malares)
e Prima la valoracion del globo ocular y de la visién
e Siempre deben ser vistas por oftalmo



Requieren TAC
Si hay enoftalmos probablemente sea fractura de |la pared posterior en la unién con
la pared medial

e Fractura blow out: fractura del piso + estriacion de la grasa y puede haber
atrapamiento del recto inferior

e Sindrome del apex orbitario

Por la hendidura pasa 3,4 y 6to par ademas del 2do
Pérdida visual

Ptosis

Proptosis (exoftalmos)

Oftalmoplejia

Anestesia V1

Midriasis

o O O O O O O

e Fractura tipo NOE: naso oftalmo etmoidal

Fractura nasal conminuta

Fractura de la pared medial de la érbita

Apertura piriforme

El tendon cantal medial se inserta ahi y produce telecanto traumatico si se
rompe

Tipo I: fragmento éseo grande

Tipo Il: fragmentos pequenos

Tipo Ill: desinsercion del hueso

O O O O

Fracturas maxilares
e AUn se usa la clasificacion de Le Fort
e La mayoria de las fracturas son panfaciales con compromiso de 2 0 mas segmentos
e Diagndstico con examen fisico y se clasifica con TAC

F futuros



Le Fort - | Le Fort - 1l Le Fore - lll

L HORIZONTAL II. PIRAMIDAL M. DISYUNCION
CRANEOFACIAL
Maxilar superior Linea de fractura Puede cursar con seccion
sobre cigomatico- de nervios opticos.
Linea de fractura sobre maxilar, raiz nasal, Linea de fractura sobre
apices dentanos. maxilar superior, sutura cigomatico frontal y
pared interna de la apofisis pteritoides.
orbita y apofisis
ptenigoides.

Fracturas de mandibula

e Son notorias al examen fisico
e Equimosis en el piso de la boca
e Gold estandar también es la TAC aunque pueden verse en los Rx
e Se recomienda valoracion por odontologia
e 11% tendra fractura cervical
e Si pasa por un diente o porcién dentoalveolar: fractura abierta

o Debe darse ampicilina sulbactam

TRAUMA TORACOABDOMINAL

e El diafragma es un tabique musculo fibroso en forma de cupula
e Es el musculo mas importante en la respiracion
e Separa cavidades
e La presion intratoracica es negativa y la intraabdominal es positiva
e El gradiente de presion genera fuerzas de succidén que pueden generar herniacién
e Gran parte de las lesiones diafragmaticas no se identifican en la valoracion inicial
e EI 75% son por mecanismos penetrantes
e La mayoria son del lado izquierdo
e Alta tasa de complicaciones: atelectasia, neumonia y derrame

ANATOMIA



El area toracoabdominal es una zona de transicion
Adelante: 5to y 7mo espacio intercostal

Lateral: 7mo y 9no espacio intercostal

Posterior: 9no y 11vo espacio intercostal

El higado protege parcialmente los dos tercios posteriores

CLIiNICA

Dolor en hombro o epigastrio

Emesis, disnea, ausencia de ruidos respiratorios
Peristaltismo en el torax

Disminucién del retorno venoso, reduccién de la precarga

Higado 48
Pulmén 47
(Hemotérax o neumotdrax)

Bazo 35
Parilla Costal 08
(Fractura costal)

Intestino 23
Rifion 16
Aorta tordcica 4

DIAGNOSTICO

e |a mayoria de veces es intraoperatorio
e Alto indice de sospecha
o Trauma de alta energia
o Fx de 5-12 arcos costales
o Herida penetrante
e Estudio de imagen con mejor desempefio: TAC contrastado multicorte
o Siempre hacerla en trauma cerrado
e Gold estandar: laparoscopia

F futuros



Se hace toracoscopia también si hay lesion posterior del diafragma o se quiere
descartar herida cardiaca

Clasificacion de lesion diafragmatica
GRADO DESCRIPCION

[ Contusion.

[ Laceracion <o =2cm.

[ Lasceracion 2-10 cm.

Laceracion > 10 cm + pérdida de tejido < 25 cm?2

Laceracion con pérdida de tejido > 25 cm?2

Exploracion digital

e Pacientes estables hemodinamicamente sin indicacion de cirugia inmediata

e En herida por ACP izquierda
e Posteriormente poner sonda a térax

Rx de torax

e Normal en >50%
e Se puede ver gas en el térax o la sonda nasogastrica

e Signo directo: visceras abdominales en térax



Diagnoéstico: penetrante
g P

+ Toracostormnia. + Inestabilidad.
+ Laparotomia + Evidencia lesion Tx penetrante Térax +/Abd -
exploratoria. wisceral,
Ectables +
sbclornan +
Toracostornia + Tratar lesidn iConfirmatorio?
laparctomia diafragmatica
Area toracoabdominal Cara lateral o posterior del
izquierda y cara antericr area toracoabdorminal
toracoabdominal derecha derecha
x 1
E:Itploracién_digltal: S96%E EIS%‘pa.ra Toracostomia y
lesicnes de diafragma: en el gx, técnica observacian
aseptica T
Laparoscopia: a criterio del
Mo concluyente cirsjane.

Laparoscopiaftoracoscopia
diagnéstica

Abordar como

herida penetrante trauma cardiaco asociado.
de térax.

Diagnéstico de lesién

diafragmatica pot trauma
toracoabdominal

¥

Resucitacion

Insertar SNG
(si no es Cl)

Rx térax

Tc helicoidal.

RMN.
Estudio
contrastado.
Laparoscopia
=2 trauma
penetrante.

F futuros
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Herida crénica: Tratamiento lesién

diafragmatica
«  Transtoracica o transabdominal. ‘
. . .. Agud Créni
«  Seprefiere la via transtorécica: @ roniee
toracotomia posterolateral o [ 1 i 1
toracoscopia. |Laparoscopia | | Laparotomia | | Toracotomia |
=  Permite visualizar y eliminar g ///
adherencias. ~_. 7 Laparotomia
. . . . Y l
. Evita bridas intra abdominales.
. . . i . + Reducir hernia. + Reducir hernia.
= Cierre primario, malla o tejido autdlogo. . Desbridar tejido . Evaluar tamafo del
desvitalizado. defecto.
+ Ewvacuar + Ewvaluar funcidn
sangre/contaminacion. diafragmatica.
T II

h
lv * Reparosimple.
« Malla/reparacion
autdloga.

+ Transposicion tisular.

« Asociadas a otras lesiones graves.
« Sutiles 2 después de traumatismo penetrante.
« Alto indice de sospecha.

+« Retraso: morbilidad y mortalidad significativas por hernias, incarcelacion,
isguemia, perforacion, obstruccién.

« Técnicas diagndsticas < mejoras.

* Laparoscopia diagndstica = alta sospecha de lesion.

+  Obstruccion, perforacion, isquemia Gl con hernia diafragmatica post
traumatica cronica < aumenta morbilidad y mortalidad.

«  Trauma cerrado = TAC.

« Penetrante = laparoscopia o toracoscopia.

TRAUMA VASCULAR
GENERALIDADES

e Trauma que se presenta distal al surco deltopectoral en las extremidades superiores
o Distal al ligamento inguinal en extremidades inferiores
Trauma: primera causa de mortalidad en menores de 46 afios
Riesgo de pérdida de la extremidad: 7-30%
Miembro superior
o Mas comun penetrante
o Vasos del antebrazo
o Mayor riesgo de amputacién en trauma cerrado
o Concomitante con lesiones neurolégicas y de tejidos blandos
e Miembro inferior
o Arteria poplitea en cerrado
o Femoral en penetrante



o 30% de la luxacion posterior de la rodilla tienen trauma vascular asociado

ANATOMIA

Miembro inferior

Trayecto arterial
La iliaca externa se convierte en arteria femoral comun después del L. Inguinal
En el muslo proximal se divide en
o Femoral profunda que irriga toda la zona muscular del muslo
o Femoral superficial que discurre y da la poplitea
e La poplitea da ramas geniculares a nivel de la rodilla, luego se divide en
o Arteria tibial anterior
o Arteria peronea
o Arteria tibial posterior
Trayecto venoso
El sistema superficial esta dado por la safena y sus tributarias
El sistema profundo lo da la vena femoral comun, a ella cae la safena
A nivel del triangulo femoral las estructuras van asi de medial a lateral
o Vena
o Arteria
o Nervio

e Compartimientos musculares
e Son los que generan el riesgo de sindrome compartimental

Miembro superior

F futuros

+57 301 2555516

www.cursofuturosresidentes.com



e Trayecto arterial

e La arteria subclavia se convierte en arteria axilar

e Esta da la arteria braquial

e Anivel del codo se convierte en arteria radial y arteria cubital
Trayecto venoso
El sistema de drenaje superficial esta dado por la basilica y cefélica
El sistema profundo acompana a las arterias

FISIOPATOLOGIA

e Laisquemia es secundaria a la disminucién de entrega de O2
e Tiempo variable segun el 6rgano y la circulacion colateral
o Nervios 4 horas
o Musculos 6 horas
e El periodo de oro para revascularizar es de 6 horas desde el trauma

ABORDAJE CLINICO

Presentacion variable
Alto indice de sospecha
Considerar
o Tiempo de evolucion y mecanismo de trauma
o Cantidad y caracteristicas del sangrado
o Localizacion y numero de lesiones
o Traumas asociados
Tipo de trauma: contuso o penetrante

F futuros
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e indice arterial <0.9 aumenta la sospecha

CLINICA

SIGNOS DE CERTEZA SIGNOS DE SOSPECHA

- Sangrado activo. - Historia de sangrado
Hematoma expansivo. significativo.

- Ausencia de pulsos distales. . Pulsos disminuidos.

- Soplo/thrill. - Herida en trayecto vascular.

+ Signos de isquemia (6 p's). - Déficit neurolégico.

- Hipotensidn sin causa clara.

e 6P
o Palidez
o Parestesias
o Pain: es muy intenso y es de los primeros
o Paralisis
o Pulsos ausentes: tardio, ya esta muy llevado
o Poiquilotermia: cambios en la temperatura

AYUDAS DIAGNOSTICAS

e Duplex de vasos arteriales
o No invasivo, no usa contraste
o NO es la primera opcién diagndstica
o Se usa como seguimiento post revascularizacion

e AngioTAC
o Estudio de eleccidén
o Poco invasivo, valora estructuras éseas y tejidos blandos
o Uso de contraste yodado venoso

e Arteriografia

Gold estandar para comparacion

Invasivo

Pacientes a quienes se les ofrece terapia endovascular
Trauma por arma de carga multiple y otras esquirlas
Trauma por aplastamiento

o O O O O

MANEJO

e Salvar la vida, la extremidad, la funcion y la estética



Evaluacion inicial de la exiremidad lesionada
Revisidn primaria ATLS - ; Sangrado presente?
resion mecénica. vendae o lomiquete
Revision secundana ATLS / Estado newrovascular

[[Hmﬂnd para la evaliacdn de pulsns:]
Obesidad, shock, hipotermia
Signas duros
EF anormal
Indice toksllo braze <0.9 [-carrblu mangulto del mmm]
] -Maneiar hipotermia
T | ab T
: ra o por Alta
am;-ade 0 5@ loman lwmwmmluurm] _ / ‘ \\ Persiaten dudas en pulsos o
MAgenes previas [Mamgraﬁﬁ] [MﬂmT#-C] Eco Doppler indice 1obilo brazo

-Ext reema
[ Dedinir manejo quinirgico vs intervencionismo T :
“Fistula anteriovenosa

[ Trauma de la extremidad |

Eva

‘..-"'" “-‘L‘-“
[Estabilidad hemodinamica] [ Signos de certeza de lesion vascular |

— [Ausentes]
Trauma penatrants anico | [ T i : .
Trasms o ez | T onetane ikl (1nace o azo 09)

Pérdida lisular extensa
Fractera Goea severa
EAOC precxistente Si

Avulsion extenss

Desarrolla signos de cereza

No diagnéstico o dudoso

lhraﬂegaljva o lesitn arterial minima

TUMORES DE LA ViA BILIAR
e |ctericia: se considera que con >2.5 ya se ve en mucosas y con 5 en piel
TUMORES PERIAMPULARES

e Mayor incidencia desde los 60 afios
e En jovenes se asocia a poliposis colonica familiar

e En orden de frecuencia

F futuros
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Tumor de la cabeza del pancreas
Ampuloma

Tumor del colédoco distal

Tumor del duodeno periampular

O O O O

Ictericia obstructiva progresiva, inicialmente indolora

Sindrome constitucional es tardio

En tumores del duodeno puede ser mas precoz

En el ampuloma puede haber sangre oculta en heces

La mayoria se detectan tardiamente

Si es resecable: cirugia de Whipple (duodenopancreatectomia cefalica)
Los que no son de origen pancreatico son de mejor prondstico

COLANGIOCARCINOMA

Neoplasia de los conductos biliares intra o extrahepaticos
Se origina de las células epiteliales
Son esclerosantes: tienen patron infiltrativo y son bien diferenciados
La mayoria son adenocarcinomas hiliares
>%; se ubican préximos a la bifurcacion
o Se llaman tumores de Klatskin y son de mal pronéstico

Clasificacion

I: Intrahepaticos

o Semejantes a tumores hepaticos pero SIN elevacion de alfafetoproteina
II: Hiliares o de Klatskin

o En el hepatico comun cercano a la bifurcacion

o Se manifiestan clinicamente de forma mas precoz

- Tipo I: conducto hepatico
comun

- Tipo II: confluencia de los
hepaticos

- Tipo Illa: hepatico derecho

- Tipo IlIb: hepatico izquierdo

- Tipo IV: ambos conductos
hepaticos y la confluencia o

o multicéntricos

lll: Extrahepaticos
o Son los mas frecuentes
o Se dividen en distal: ampuloma y difuso a lo largo de la via biliar

FACTORES DE RIESGO

Mayor incidencia en hombres



e >70 afos
e Cirrosis
e Colangitis esclerosante primaria asociada o no a colitis ulcerosa
e Coledocaolitiasis cronica
e Hepatolitiasis
e Adenoma del conducto biliar
e Quistes del colédoco
e Enfermedad de Caroli: dilatacion quistica del conducto biliar
e Papilomatosis biliar
e Infeccidn parasitaria por: Clonorchis sinensis, Opisthorchis viverrini
e Tabaquismo
e Colelitiasis
e Diabetes
e Tirotoxicosis
e Pancreatitis crénica
e VHB
CLINICA

e Perihiliares y extrahepaticos

Ictericia

Coluria

Acolia

Prurito

En estadios tempranos suelen ser silentes

O O O O

DIAGNOSTICO

e Eco de higado y vias biliares
o Excluye diferenciales
e Pruebas de funcion hepatica
o Patron colestasico con elevacion de la bilirrubina normalmente >10
o GGTy FA alteradas
e Marcadores tumorales
o Antigeno carcinoembrionario CEA
o Antigeno carbohidrato CA19-9
o No son especificos pero pueden ser de utilidad
e TAC de abdomen contrastada o RNM
o Estudios de eleccion para definir localizacion y estadificar

MANEJO

e Cirugia
o El principal factor que determina el prondstico del colangiocarcinoma es la
posibilidad de reseccion completa
o El pronéstico es peor cuanto mas proximal a la via biliar
e La quimio no mejora la supervivencia



CARCINOMA VESICULAR

Es el tumor maligno mas frecuente del sistema biliar
Los calculos son el principal factor de riesgo

Otros FR: vesicula en porcelana y pdélipos >10mm
Mas comun en mujeres >65 afios

80% son adenocarcinomas

90% estan en el fondo o cuerpo de la vesicula biliar
90% se diagnostican en estadios avanzados

Suelen ser silentes hasta que estan avanzados y dan sindrome constitucional y
masa en el abdomen

La eco abdominal es el método inicial

Se maneja con cirugia

POLIPOS VESICULARES

e La mayoria son benignos
o El mas comun es el polipo de colesterol
m  Suelen ser multiples y menores de 10mm
e Los malignos
o >60 afos
o Presencia de célculos
o Colangitis esclerosante primaria
o Pdlipo >6mm, solitario y sésil: suelen ser adenomas
e Considerar colecistectomia en
o >50 afos
o Pdlipo unico 0 >1 cm
Se diagnostican por ecografia
Sintomatico: colecistectomia laparoscoépica
Asintomatico <6 mm: ecografias periddicas
Asintomatico >6 mm sin FR: ecoendoscopia
o Con FR: colecistectomia laparoscépica

URGENCIAS ANORRECTALES

Linea pectinea o dentada: columnelas de morgagni
Antes de la linea es mucosa, después es anodermo
El esfinter interno es musculo liso involuntario

El esfinter externo es de musculo estriado voluntario

Fisuras anales

Desgarros longitudinales desde la linea dentada hacia el ano
Mas frecuente en mujeres

Antecedente de constipacion y diarrea

Dolor provocado por la defecaciéon que puede durar horas



e Sangrado rojo rutilante
e Localizacion posterior 90%, anterior 25%
e Laterales o multiples: VIH, Crohn, sifilis, CMV, tuberculosis, malignidad hematoldgica
e Aguda: menor a 8 semanas, desgarro longitudinal del anodermo
e Croénica
o Fibrosis

o Papila anal hipertréfica proximal
o Hemorroide centinela distal
o Exposicién del esfinter anal interno
e Manejo médico: primera linea
o Barfos de asiento y fibra: psyllium
o Los bafos se mezclan con sulfato de magnesio y acetato de aluminio
o Disminuye recaidas
e Nitratos
o Nitroglicerina
o Vasodilata y relata el esfinter
o Resuelve las fisuras cronicas en el 50%
o Mucha cefalea
e Bloqueadores de canales de calcio
o Diltiazem y nifedipino
o Disminuyen presion de reposo
o Eficacia similar a nitratos
o Menos efectos adversos
o Disponible oral y topico
e Toxina botulinica
o Riesgo de incontinencia para gases 18% y fecal 5%, es transitoria
o Primera o segunda linea después del topico
o Curacién hastaenel 71%
o Recurrencia en el 42%
o Eficacia similar pero mayor costo
e Manejo quirurgico
Esfinterotomia lateral interna
Tratamiento de eleccion si falla el topico
Curacion del 88-100%
Incontinencia 8-30%
Resultado similar abierta o cerrada

o O O O O

Abscesos y fistulas

e Acumulacidn de material purulento por obstruccion de la glandula anal a nivel de la
cripta
Mayor en hombres
Pico entre los 20 y 40 afos
Se nombran de acuerdo a la ubicacion
o Perianal: 40-45%
o Interesfintérico: 5-10%
o Isquiorrectal: 20-25%
o Submucoso



o Del espacio del supraelevador
e Fistula
Trayecto anormal de granulacién crénica o epitelializado
Comunica 2 superficies epiteliales
30-70% de los pacientes que presentan abscesos la tienen
Se nombran de acuerdo con su relacién con los musculos del esfinter

O O O

o

Transesfintéricas

Supraesfintéricas Extraesfintéricas

e Regla de Goodall
o Las fistulas posteriores son mas complejas
o Las anteriores son mas sencillas
o Sies anterior pero a mas de 2 cms del borde anal: compleja
e Clinica
o Dolor e inflamacién
Drenaje purulento
fiebre
Prurito anal
Eritema
Zona fluctuante

O O O O O
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Fistulas: clasificacion

Complejas:

- Transesintéricas — compromiso > 30% esfinter externo.
- Supra y extraesfintéricas.
- EIL

- Radiacién / malignidad.
- Incontinencia previa.

- Diarrea crénica.

- Fistula en herradura.

Abscesos y fistulas: imagenes

Fistulas

. Usualmente no requieren.
superficiales

Fistulas profundas US: sensibilidad 81%.

- ocultas - _ -

recurrentes - US transperineal: sensibilidad 85%.

asociadas a enf. : —

Crohn EUS 3D con H202: exactitud 90% similar a RMN.

RMN: sensibilidad Z 90%.

Fistulografia.

Abscesos: tratamiento
Drenaje quirdrgico
* Incisiéon amplia y lo mas cercano al borde anal.

* Recurrencia hasta 44% en primer ano:
* Drenaje inadecuado.
+ Loculaciones.
+ Fistula en herradura.
» Falla en lograr fistulotomia primaria.

wh »



Abscesos: tratamiento

Antibiéticos:
* Una vez drenado el absceso < no « No usar de rutina.
empaquetar:
= Curacién mas rapida.
= Menos dolor.

« Indicados en:

* Inmunosuprimidos.

* Celulitis extensa.

« Signos de respuesta sistémicas.

* Pacientes con patologias valvulares:
« Valvulas protésicas.
» Enfermedades congénitas cardiacas.
» Antecedente de endocarditis.
« Trasplantados cardiacos.

I Aumento 2 veces recurencia.

e Hacer cultivo en abscesos recurrentes, herida que no sana o en VIH

Fistulas: tratamiento

Fistulotomia: * Incontinencia: 0 — 42%:
. . L . .. = FR:incontinencia preQx, enf. recurrente,
* En fistulas simples: sin disfuncién del sexo fernenino, fistulas complejas,
esfinter. cirugia previa.

« Curacion 90%.

* Fallas: fistula compleja / Crohn /falla en
identificacion de orificio interno.

e L1
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Fistulas: tratamiento

Colgajo de avance: Ligadura de tracto fistuloso

. Curacién 66 — 87%. interesfintérico:

. |ncontinencia 35%. * En fistulas transesfintéricas simples y
complejas.

+ Curacion 61— 94%.

= Escasa disfuncion del esfinter.

Fistulas: tratamiento

Setones cortantes:

= Fistulas complejas.

= Promueve la fibrosis del tracto.

» Se hacen previo a procedimiento definitivo si hay sepsis.
» Curaciéon 62 - 100%.

* Incontinencia 0 — 67%.

Enfermedad hemorroidal

e Cojinetes hemorroidales
o Sistema arterial que viene de las arterias rectales
o Sistema venoso que drena al sistema porta y circulacion sistémica
o Paquetes normales: 3
m Anterolateral derecho
m Posterolateral derecho
m Lateral izquierdo
Ayudan a la continencia: 15-20% de la presién de reposo

o
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Grade iiz 2nd-cegree or

Clinica

Sangrado

Prolapso y dolor

Prurito, sensacion de incomodidad
Escurrimiento

Mas en pacientes constipados

o O O O

o EF: incluir inspeccion, examen digital y anoscopia
Internas

o Linea dentada hacia arriba
o Revestimiento mucoso

Externas

o Linea dentada hacia abajo
o Cubiertas de anodermo

| Hemarrhadyl tiisue prolspies beyond

the diatate b ne with struiring and can
anly be reduced manually

Iaching. staining from mucous. dscharge.

soilage. and swelling may occur

! | Hemorrhoidal tissue prolapses only

:. ;4 with strasning but spontaneously reduces

secondary hemorrhoids — some symptoms Grade IV: éth-degree o quatemary hemorrhoids

Prolapued tissues are endent
that cannot be reduced manually

Chronic mflammatory changes with
maceriton, mucosal atrophy, frabiiay,
and wiceration are commenly obsened

I

Hemorroides trombosadas
o Dolor anal intenso con sensacion de masa dura

o Asociado a valsalva, esfuerzo
o El dolor mejora en 2 a 3 dias

« Hemorroidectomia:

= Resolucion sintomatica mas rapida.
= Menos tasa de recurrencia.

= |ntervalos de remisiéon mas
prolongados.

« Silleva >72 h = observar.

+ NO REALIZAR TROMBECTOMIA.
« Aumenta la trombosis.

« Mayor riesgo de sangrado y
complicaciones locales.

o



Hemorroides prolapsadas encarceladas
o Hemorroides prolapsadas de forma permanente asociadas a trombosis o
necrosis
Dolor
Descarga maloliente
Disquecia
Sangrado
Manejar con ablandadores de materia fecal, bafios, analgesia y reduccion
Tratamiento definitivo con hemorroidectomia

o O O O O ©O

Hemorroides sangrantes
o Hacer colonoscopia si anemia, sangrado diferente a las hemorroides,
cambios en habito intestinal o historia de CA
o Manejar con ablandadores y antidiarréicos

URGENCIAS QUIRURGICAS DEL ABDOMEN DEL RECIEN NACIDO

Son patologias infrecuentes pero potencialmente mortales
Usualmente tienen signos de peritonitis, distensién abdominal, masa palpable,
sangrado o anormalidades congénitas de la pared

Abordaje inicial

Evaluacion rapida del ABC

Siempre glucometria

Evaluar estado neurolégico

Taquicardia - llenado capilar lento - alteracion del estado general e hipotension:
choque

Iniciar inmediatamente 02

Cristaloides en bolos de 20 ml/kg

Nada via oral

Analgesia

Valoracién por cirugia

O O O O O

Diagnéstico prenatal

Oligo o polihidramnios
o Marcadores potenciales de defectos de pared u obstruccion
Se identifica gastrosquisis y onfalocele
Dilatacion de asas: atresia, duplicacion intestinal, malrotacion
Asegurar para el nacimiento
o Ambiente termoneutral y humedo
Hidratacion
Gasto urinario 2 ml/kg/h
Flujo metabdlico
Desfuncionalizacion del TGl con sonda nasogastrica

O O O O



Imagenes

e Rx de abdomen
o Muy utiles

o Se ven asas distendidas, neumatosis intestinal o neumoporta

e Eco abdominal

ITU

o O O O

Causas quirurgicas de abdomen agudo

« Enterocolitis
necrosante.

« Perforaciones focales
del ID.

ENTEROCOLITIS NECROSANTE

Mortalidad hasta del 50%
Causa no clara

Masas abdominales
Puede evidenciar duplicacion intestinal

Util para diagnésticos diferenciales

Condiciones que
producen

obstruccién:

« Atresia
duodenalfintestino
rmedio.

volvulo.

- Enfermedad de
Hirschsprung.

- Malrotacién intestinal o

+ Duplicacién intestinal.

- Anomalias anorrectales.

o Combinacion de hipoxia + hipoperfusion

o Dismotilidad

o Invasién bacteriana
Distension abdominal
Intolerancia a la via oral
Voémito
Sangrado rectal

neumoperitoneo

Alteracion del estado de conciencia
Alto indice de sospecha y usar Rx:

neumatosis

Defectos congénitos

de la pared
abdominal:

+ Gastrosquisis.
- Onfalocele.

intestinal,

Inflamacion de la pared con o sin necrosis en ausencia de obstruccion mecanica
Mas frecuente en pretérminos

neumoporta,



Cuadro 1. Estadios de la ECN de Bell modificados por Walsh-Kllegman.

Estadio | |14 e & ([1N:]
Sospecha ECN leve Moderada Severa Severa
Signos sistémicos IA; inestabiidad Los mismos quee en Acidosis leve Apnes Deteriong rapido y
témica gl estadio | Trombociiopenia WM Acidosis shock
Apnea metabdlica o
Bradicardia respiratoria
18: los mismos Hipalension
Oliguria
CiD
Signos Aumento del RG Distensitn sbdo- Edema de la pared Aumento del Distension
adomnales Distension abdo- minal marcada, ebdominal edema de la pared abdominal severa,
mnal iave, sangn ausencia de ruidos Maza paipable y abdominal con ark ausencia de ruidos
oculia en heces Intestinalas sansibla tema a induracldn Intestinales
18: sangre fresea Sangre abundante Edama da pared
por recio en heces EqUImoss, indu-
racion
Signos radioigicos Marral o hea leve ileo, dilatacisn da Maumatosls exten- Ascitis prominente Alra libre subdia-
lgual 1Ay B las asas Imesil- 53, (&5 &N Vena Asa imestinal fija, fragmético
nales pona 50N &ire libre MNeumopesiones
Nevmatosis focal Ascitis iemprana
Tabla 11, Tratamiento de la ENC

Tratamiento médico

a.- supresion de la alimentacion

b.- sonda gistrica abierta o con aspiracidn suave ¢ intermitente

.- obtencién de muestras para cultivos microbioldgicos

d.- iniciar tratamiento antibidtico de amplio espectro (contemplar los gérmenes mis
frecuentes en cada unidad y su sensibilidad). Cubrir anaerobios en caso de
neumoperioneo

¢.- monitorizacién cardiorrespiratoria , saturacion de Hb, control de rensidn arterial

f.- balance de liquidos : diuresis, pérdidas por drenajes. Contemplar pérdidas a
tercer espacio

g.- soporte cardiovascular  liquidos, drogas vasoactivas), Beneficio de eficacia no
totalmente probada de dopamina a dosis bajos (2-3 meg/Kg/m) para mejorar el
flujo meseneérico v renal

l]." 5 |r||| rie Ti.'hplrﬂ.tl."l“ Ve !_ri.lrill':l H..L" un il'l.“."rL..l.H.l t‘lln'l (A0 o 1|J1."L FI:tI..II.". TL'I !\.IL'”L'IJ
a retencidn de CO: por gran distensidn abdominal

i.- soporte hematoldgico: concentrados de hematies, plasma, plaquetas

Tratamiento guirirgicos

a.- drenaje peritoneal
b.- laparotomia con reseccion y anastomosis término-terminal o colo [ enterostomia

PERFORACION FOCAL DEL INTESTINO DELGADO

e Entidad rara, mas frecuente en pretérminos
e Mas frecuente en estomago y duodeno
e Usualmente iatrogénica: SNG, esteroides, sobredistension en VPP
e Manejo quirurgico
ATRESIA DUODENAL

e Se puede diagnosticar prenatal
e Se asocia fuertemente con trisomia 21

I,' futuros
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e Se manifiesta tempranamente con vomito sin distensién abdominal

e RX: caracteristico el signo de la doble burbuja
e Manejo con descompresion gastrica y reconstruccién quirdrgica

MALROTACION Y VOLVULO DEL INTESTINO MEDIO

e Malrotacion: fallo de la rotacion y fijacion peritoneal del intestino primitivo en la

semana 10

Se pueden producir obstrucciones por bandas peritoneales

Volvulacion por presencia de un mesenterio muy movil y sin fijacion

Malrotacion y vélvulodel 4
4

intestino medio

‘ Se manifiesta con

vomito desde el

nacimiento.

La manifestacion mas
grave es la volvulacion
de todo el intestino
delgado, con riesgo de
necrosis intestinal
extensa.

Duplicaciones
intestinales

Formaciones entéricas
accesorias de forma tubular o
quistica en continuidad al
intestino normal, compartiendo
la misma irrigacién.

Los rayos X con medio
de contraste baritado
pueden identificar la
rotacién incompleta
del asa duodenal,
yeyuno del lado
derecho o la presencia

del vélvulo.

Pueden ubicarse
en cualquier parte

del TGl pero son
mas frecuentes en
el ID.

VY Las duplicaciones

quisticas no
siempre se
comunican con la
luz intestinal a
diferencia de las

\ tubulares quesilo Jj

hacen.

Pueden contener
mucosa g,’istrica
etctépica.

El manejo es quirdrgico
siempre.

La divisién puede
ser completa o
pueden separarse
por una doble
capa de epitelio.
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Las manifestaciones + Sensacion de masa. . . .
- Obstruccion intestinal por compresidan del lumen o extrinsecameante por velvulacion.

usuales son: - Sangrado por ulceracion de la mucosa gastrica ectdpica.

Manejo es quirdrgico con
reseccion u obliteraciéon del
lumen.

Enfermedad de Hirschsprung

Tratamiento inicial

En los rayos X se puede observar signos de
obstruccion baja sin gas distal. l

Descompresion con
Diagnéstico > biopsia rectal donde se lavados rectales o

evidencia hipertrofia de las fibras nerviosas y enemas.
ausencia de células ganglionares. l

l

Cirugia a futuro en un solo
paso con reseccién de
segmento aganglionar y
reconstruccién a nivel anal.
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GASTROSQUISIS

e Prolapso hacia la derecha del cordén, el intestino tiene fibrina pero no cobertura
e Evitar deshidratacion, poner SNG, cirugia

ONFALOCELE

Defecto umbilical con prolapso de asas cubiertas por membrana del cordén umbilical
Se asocia con trisomia 21, cardiopatias congénitas, enfermedad de Beckwith
Wiedemann

e Manejo quirurgico



