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INTRODUCCION

El Hospital “Santa Rosa”, en el marco de los Lineamientos de Politicas Sectoriales y en
cumplimiento de su funcion de prevencion, rehabilitacion y recuperacion de la salud de los
usuarios, facilita los instrumentos Técnicos Normativos de cumplimiento en la Institucion.

Las Guias de Practica Clinica del Servicio de Cirugia General son un instrumento docente y
de control de calidad de atencion también lo son para la difusion de las técnicas y
procedimientos que se emplean en nuestra institucion en cirugias de mediana y alta
complejidad.

La sola existencia de las Guias Clinicas no resuelve todos los problemas asistenciales, pero
permite que la mayoria de ellos sean manejados eficientemente por los Cirujanos unificando
el empleo de medios de diagndstico y terapéuticos permitiendo asi un control de las
medidas adoptadas para una cirugia segura.



APENDICITIS AGUDA

CODIGO: K35

DEFINICION

Es un proceso inflamatorio focal agudo del apéndice cecal, cuya
etiologia especifica no se puede establecer en la mayoria de los casos, siendo
generalmente obstructivo.

OBJETIVOS

. Diagnéstico y tratamiento quirdrgico oportuno y adecuado
. Reduccién de morbi-mortalidad.

o Evitar complicaciones post operatorias.

. Manejo de técnica quirdrgica convencional y laparoscépica.

NIVEL DE ATENCION

Atencién Médico Quirurgico |l

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

Basicamente clinico y tacto rectal.

1. APENDICITIS AGUDA NO COMPLICADA:

a) Sintomas.- Dolor Epigastrico o peri umbilical, que se localiza en cuadrante
inferior derecho, nauseas, vémitos e hiporexia; habitualmente fiebre ligera,
malestar general. Ocasionalmente diarreas o estrefliimiento, disuria.

La localizacion del dolor puede varias de acuerdo a las variaciones de
localizacion del apéndice en el ciego, como también la edad.

b) Signos.- Al inicio no se evidencia dolor, al cabo de algunas horas
hiperalgesia progresiva en cuadrante inferior derecho; puede haber ausencia
de temperatura o menor a 38°C, generalmente disociacién de temperatura
oral rectal en 1°C; tener presente los signos positivos de: Mc. Burney,
Rovsing, Psoas, Lanz, Lecene, Morris, Sherren , Blumberg.

Tacto rectal: puede ser normal al principio, luego dolor pared lateral derecho.



2.

c) Procedimientos Auxiliares:
Hemograma:Generalmente leucocitosis moderada con desviacion
Izquierda.
Sedimento urinario: Generalmente normal o algunos leucocitos.
Radiografia Simple de abdomen: No existen cambios especificos
Ecografia: No existen cambios especificos

APENDICITIS AGUDA COMPLICADA:

a) Sintomas: Ademéas de los mencionados, la temperatura puede ser mayor a
38°C, taquicardia.

b) Signos.- Puede haber masa palpable o no en cuadrante inferior derecho,
aumento de resistencia de la pared abdominal (Blumberg generalizado),
posicion antélgica.

Tacto rectal: con tumoracibn a abombamiento palpable a veces muy
doloroso en fondo de saco derecho.

c) Procedimientos Auxiliares:

Hemograma: Puede haber gran leucocitosis con desviacion izquierda, a
veces granulaciones toxicas.

Orina completa: Puede ser normal o presentar leucocitos y cilindros
Granulosos, hematuria.

Radiografia Simple de abdomen: Puede haber presencia de asa
centinelas (asa con nivel hidroaéreo)

Ecografia Abdominal: Puede mostrar liquido libre en cavidad o imagen
tumoral en la fosa iliaca derecha.

VII.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

1.- Cuadro atipico:
a.- Edades extremas: Lactante y Anciano.
b.- En tratamiento previo: analgésico, antibiético.
c.- Localizacion atipica: Retrocecal, uréter, simula infeccion

urinaria.
2.- Enfermedad de vias urinarias: Infeccion, célculos renales.
3.- Anexitis

4.- Embarazo ectopico

5.- Patologia ovarica

6.- Enfermedad pélvica inflamatoria

7.- Tumor carcinoide.

8.- Otros tumores



VIIl.- CLASIFICACION CLINICO-PATOLOGICA:

A.- NO COMPLICADA B.- COMPLICADA
1.- CATARRAL O CONGESTIVA 1.- GANGRENADA O NECROSADA
2.- FLEMONOSA O EDEMATOSA 2.- PLASTRON APENDICULAR
3.- SUPURADA, EMPIEMATOSA O 3.- ABSCESO PERIAPENDICULAR
ESFACELANTE 4.- PERFORADA

5.- PERITONITIS LOCAL O GENERAL
6.- PILEFLEBITIS
7.- SEPSIS

IX.-

TRATAMIENTO:

A.- MEDICO:

PRE-OPERATORIO:- N.P.O

Reposicién hidroelectrolitica EV.

Antibidticoterapia profilactica o terapéutica: segun cuadro clinico.
Usar analgésicos solo si ya se decidio tratamiento quirtrgico y el
dolor sea intenso

Preparar zona operatoria (bafio normal o de esponja, rasurar solo
por indicacién precisas)

Si es necesario: SNG, Vesical., Presion Venosa Central., etc.

B.- QUIRUGICO: Debe ser realizado en las primeras 24 horas

B.1.-

APENDICECTOMIA CONVENCIONAL O CLASICA
NIVEL DE COMPLEJIDAD EN CIRUGIA: C

EXAMENES PRE - OPERATORIOS
1.- Hemograma
2.- Grupo sanguineo y Factor Rh.
3.- Tiempo de coagulacion y Sangria.
4.- Orina Completa.
5.- Radiografia de pulmones.
6.- Riesgo quirurgico o Médico
5y 6 en mayores de 40 afios
Otros examenes a criterio del Médico




PROCEDIMIENTO:

1.- INSICIONES:

MB = Mc Burney
RD = Rocky Davis
M = Mediana

T = Transversa
PMD = Paramediana Derecha

CLASIFICACIO | INCISION OPERACION DRENAJE | LAVADO |CIERRE DE
N CAVIDAD PIEL
CATARRAL MB-RD APENDICECTOM |NO NO Sl
1A
FLEMONOSA |MB-RD AENDOCECTOMI |NO NO Sl
A
SUPURADA MB-RD APENDICECTOM |OPCIONAL |NO Sl
1A
COMPLICADA |PMD-T-M | APENDICECTOM |SI OPCIONAL | OPCIONAL
1A
2. MANEJO DEL MUNON APENDICULAR:

a)

b)

d)

Ciego en buenas condiciones: Mufidn libre: Ligadura en porciones del meso
apendicular, apendicetomia anterégrada o retrograda, coprostasia, ligadura doble
de la base con cat gut crémico o Acido Poliglicdlico “0” y excéresis de la misma,
esterilizacion de la mucosa con yodo, revisidn de hemostasia, cierre por planos.
Base apendicular en malas condiciones: Ligadura en lo posible con cat gut crénico
0 acido poliglicélico “0”, invaginacién cecal con seda o acido poliglicélico 3/0 MR-
15 (neo muion), drenaje laminar o tubular por contrabertura, revision de
hemostasia, cierre por planos.

Base apendicular en malas condiciones y ciego perforado: cecostomia con sonda
nasogastrica o féley 16 con doble sutura de colchonero invaginante, drenaje
laminar por contrabertura; revision de hemostasia, cierre por planos.

Compromiso cecal severo: puede realizarse reseccion ileocecal o hemicolectomia
derecha con anastomdsis ileo-colonica u otros procedimientos que deriven,
revision de hemostasia, cierre por planos.

MANEJO DEL CONTENIDO PURULENTO LIBRE EN CAVIDAD: Lavado
exhaustivo de la cavidad abdominal o secado.

CIERRE DE PARED ABDOMINAL:
Peritoneo con cat gut cromico o acido poliglicolico “0"MR-20.



Aponeurosis con polipropileno o &cido poliglicélico o nylon “0” MR-20, puntos
simples, separados o surget.

Tejido celular subcutaneo con cat gut simple 3/0 MR-25, puntos separados.

Piel cierre primario con: seda, polipropileno, nylon o &cido poliglicélico 4/0 TC-15.

MANEJO DE HERIDA CONTAMINADA: dejar sin suturar celular subcutaneo y piel,
embebido en solucién salina, con curacion diaria y cierre en los 4 6 5 dias siguientes.
Material para sutura:

Xilocaina 2%, 20 ml., sin epinefrina: 01
Jeringa descartable 10cc: 01
Polipropileno, &cido poliglicélico o nylon 2/0, TC-15: 01
Cat gut cromico 3/0 MR-20: 01
Hoja de bisturi N° 20: 01

POST-OPERATORIO:

- Nada por Via Oral (NPO)

Reposicién hidroelectrolitica endovenoso hasta iniciar VO.

- Evaluar dolor, eliminacion de flatos, nauseas, vomitos, distension abdominal.

- Al examen: ruidos hidroaéreos presentes, Abdomen no distendido

- Antibioticoterapia para Aerobios y Anaerobios:
* Profilaxis en no complicadas..
* Tratamiento por > 5 dias en complicadas.

- Curacion: herida cerrada dejar cubierto por 24-48 horas, luego queda sin
Apositos.

- herida abierta (contaminada) curacion diaria 0 segun sea necesario, suturar en 3
a5 dias.

- Inicio de via oral y la ambulacion precoz, cuando los sintomas y signos
mencionados sean negativos.

PLASTRON O FLEMON APENDICULAR

Es un proceso inflamatorio infiltrativo purulento con masa adyacente al apéndice
cecal, resultado final de su perforacion bien defendida, compromete tejidos y
Organos vecinos: peritoneo, intestino delgado, epiplon mayor.

CUADRO CLINICO:

a) Sintomas: Dolor abdominal mayor de 5 dias de evolucion, fiebre no
mayor de 38.5°C, aumento de la frecuencia del pulso, a veces diarrea.
b) Signos: Masa palpable y sensible en fosa iliaca derecha
Tacto rectal: masa palpable en fondo de saco derecho.



X.

XI.

a) Procedimientos auxiliares:

Hemograma: leucocitosis con desviacion izquierda

Amilasa: ligeramente aumentado

Radiografia simple de abdomen: Apelotonamiento de asas intestinales
Ecografia: Presencia de masa compleja, lo que puede verificarse con
TAC y resonancia magnética abdominal.

CRITERIOS PARA TRATAMIENTO MEDICO:

Paciente hemodinamicamente estable (buen estado general) con mayor
de 5 dias de evolucion.

Masa palpable en fosa iliaca derecha de origen apendicular, ausencia
de reaccion peritoneal generalizada o sepsis.

MANEJO:

a) Hospitalizacion por lo menos 48 horas.

b) Endovenoso para antibidtico terapia e hidratacion.

¢) Iniciar dieta liquida y aumentar segun tolerancia.

d) Antibiotico terapia de tratamiento para aerobio y anaerobio.

e) Analgésicos y antipiréticos condicional a dolor o fiebre.

) Monitorizacion de la masa de fosa iliaca derecha con ecografia
segun evolucion del paciente por lo menos una vez por semana.

g) Si tolera la dieta completa con cuadro clinico estable, dar de alta
con indicaciones escritas para cirugia posterior laparoscopica
(puede ser convencional).

h) Si empeora el cuadro clinico con manifestaciones sistémicas debe
ser sometido a tratamiento quirdrgico.

CRITERIOS PARA TRATAMIENTO QUIRURGICO:
Nivel de complejidad en Cirugia: B

Paciente hemodindmicamente inestable con signos de sepsis y reaccion
peritoneal generalizada.

Hemograma: Gran leucocitosis con desviacion izquierda.
Ecografia: presencia de coleccion periapendicular o liquido libre en cavidad
peritoneal.

PROCEDIMIENTO:

Laparatomia exploratoria convencional: Proteger la pared abdominal,
abordaje del absceso y masa, manejo del mufion, lavado de la cavidad
abdominal y colocar drenes tubular o laminar por contrabertura
dependiendo que sea absceso, peritonitis local o generalizada.
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B.2.- APENDICECTOMIA LAPAROSCOPICA

ANESTESI10LOGO

MONITOR

~ ASISTENTE

CIRUJANO

INSTRUMEN-

MESA DE MAYO

NIVEL DE COMPLEJIDAD EN CIRUGIA: B
INDICACIONES

apendicitis aguda no complicada

Apendicitis aguda complicada.

Apendicectomia profilactica o diferida (caso plastron)
Como diagnastico.
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CONTRAINDICACIONES

Shock séptico

Inestabilidad hemodinamica.
Diatesis hemorragica.

infarto agudo de miocardio reciente

WD PR

RECURSO LOGISTICO

Centro quirargico implementado.
Equipo: Camara de video de tres chips.
Monitor de alta resolucion

Insuflador.
Optica de 10 mm, Q°y 30°

Reproductor de cinta de VHS
Electrocoagulacién mono y bipolar.

Instrumental

Aguja de veress

Trocar de 5mm.

Trocar de 10mm.

Reductor universal a 5 mm.
Disector atraumatico.

Pinza Babcok de 5mm.

Pinza extractora

Tijera e mayo recta de 5mm.
Tijera de Metzembaun de 5 mm.
Endoligadura.

Pinza Baja nudos.

Canula de irrigacion-aspiracion
Cliperas M-L.

Clips M-L.

Pinza electrocoagulador (Hock).
Pinza bipolar.

Instrumental Pinza Kelly curva, 14 cm.
Auxiliar Pinza Pean, curva 20 cm.
Pinza Back Haus o de Campo
Pinza de Diseccion, modelo corriente, con ufia, 14 cm
Pinza de Diseccién, modelo corriente, sin ufia, 14 cm
Pinza Allis, 14 cm.
Pinza Babcoc, recta, 16 cm.
Tijera de Mayo recta, 14 cm
Tijera de Mayo curva, 14 cm
Tijera de Metzembaun Curva, 14 cm.
Mango de bisturi N° 3
Porta Agujas Mayo-Hegar, 14 cm
Hoja de bisturi n® 11

11



Suturas: Para aponeurosis: Acido Poliglicolico o Polipropileno 2/0 TC-20

Para piel: Nylon, Acido poliglicélico o Polipropileno 4/0 TC-15.

RECURSOS HUMANGOS:

Cirujano General Principal

Cirujano General Asistente

Médico Residente o Interno de Medicina
Médico anestesitlogo

Enfermera Instrumentista

Enfermera o Técnica de enfermeria circulante

TECNICA QUIRURGICA:

1. Colocacion de aguja de Veress por puncién periumbilical, inyeccion y aspiracion de

solucién salina, para comprobar la correcta colocacion, insuflar CO2 hasta 12 mm. Hg.,

ante dificultad de insuflacion, colocar por el método abierto (Hasson y variantes)
2. Colocacion de trocares, variables. Se sugiere:
T1, Ombligo, 10 mm.
T2, Fosa iliaca izquierda , 10 mm.
T3, Pubis, 10 mm.
Paciente en posicion supina y trendelembug, rotacién izquierda.
Exploracion de cavidad abdominal general.
Identificacion liberacién de apéndice cecal del epiplon y resto de visceras

Ligadura o endoloop de la base apendicular (Puede usarse clips).

Seccion de base apendicular.

Esterilizacion del mufidn con electrocauterio o yodo.

10 Extraccion del apéndice cecal por trécar 1, en bolsa.

11. En caso de peritonitis lavado y aspirado exhaustivo con solucion salina.

12. En caso de peritonitis colocar drenaje laminar por T2.

13. Desinfeccion de T1, con yodopovidona.

14. Aspiracion de Neumoperitoneo.

15. Sutura de aponeurosis si es necesario con acido poliglicélico 2/0 TC-20, piel con Nylon
4/0 TC-15.

©COoNoO kW

Seccion del meso apendicular previa hemostasia con: monopolar, bipolar, clip o ligadura.

12



XIl.

X1,

XIV.

XV.

XVI.

CRITERIOS DE ALTA

APENDICITIS NO COMPLICADA: 24 a 72 horas, en buenas condiciones:
afebril, con tolerancia oral, dolor minimo, herida operatoria en buenas
condiciones.

APENDICITS COMPLICADA: De acuerdo a evolucibn, en buenas
condiciones: fiebre menor a 38°C, buena tolerancia oral, sin drenes, herida
operatoria con infeccion minima controlada o en buenas condiciones.

DESCANSO MEDICO: Individualizar cada caso segun evolucién clinica, los
parametros son:

APENDICITIS NO COMPLICADA: 7 dias.
APENDICITS COMPLICADA: 2 a 3 semanas

MICRO-ORGANISMOS COMUNES:
Gram Positivos y Gram Negativos.

PROFILAXIS ANTIBIOTICAS EN APENDICITIS NO COMPLICADA:
Debe ser de uso racional, por 24 horas (tres dosis)

Cefalosporinas de primera generacion.

Amino glucésidos.

Amino glucésido mas Metronidazol (Clindamicina).
Cloranfenicol

Cloranfenicol mas Aminoglucésido

ANTIBIOTICO TERAPEUTICO

Debe ser de uso racional

Cloranfenicol mas Aminoglucésido.

Metronidazol (Clindamicina) mas Aminoglucésido.
Ceftriaxona mas Metronidazol (Clindamicina).
Ciprofloxacina mas Metronidazol (Clindamicina).
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XVIl.- FLUJOGRAMA

HISTORIA | APENDICITIS | EXAMENS
CLINICA v - AUXILIARES
HOSPITALIZACION
PREPARACION
ENDOVENOSOS
ANTIBIOTICOS
SALA DE OPERACIONES
' : ) ) )
CATARRAL FLEMONOSA SUPURADA GANGRENOSA COMPLICADA
Y Y
PERITONITIS LOCAL PERITONITIS DIFUSA
ANTIBIOTICO l
PROFILAXIS ANTIBIOTICOS
l 7 — 10 DIAS

APENDICECTOMIA

APENDICECTOMIA

LAVADO

A 4

HERIDA
CERRADA

y

APENDICECTOMIA

SF 100 cc /7 Ko

PERITONEAL ?

!

DRENAJE
OPCIONAL

\
i

DRENAJE

HERIDA ABIERTA
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MINISTERIO DE SALUD
HOSPITAL SANTA ROSA
SERVICIO CIRUGIA GENERAL

APENDICECTOMIA LAPAROSCOPICA
INFORME OPERATORIO

NOMBRES Y APELLIDOS.......cooiiiiiiieise e EDAD afios
SEXO: M F H.C: FECHA: SERVICIO:

Dx. PRE-OPERATORIO:

Dx POST-OPERATORIO

OPERACION:

CIRUJANO: ASISTENTES:

ANESTESIOLOGO: ENFERMERA:

TIPO DE ANESTESIA:

VIDEO SI NO CAPNOMETRIA: Normal — anormal.........cccccoevvvnveninnniinnnn,
TIEMPO OPERATORIO: INICIO: Horas TERMINO: Horas
NEUMOPERITONEOQ: Cerrado Abierto CO2 total usado:  Lts. Complicac..........c.........
CICATRICES ABDOMINALES PREVIAS: Si NO......oiiiiitiieiiiieeeesie s

EXPLORACION DE CAVIDAD: HALLAZGOS:
PROCARES:T1 mm T2 mm T3 mm Adicionales:
POSICION DEL APENDICE CECAL: Pélvico O lleal anterior O Ileal posterior O

Ascendente anterior Ascendente lateral interno O Retrocecal O
Otros:

MANEJO DEL MUNON APENDICULAR:

BASE APENDICULAR: Endoloop........... Ligadura.............. Clips.......... Otros:......co.....
ARTERIA APENDICULAR: Ligadura Electrocauterio OUr0:..ovceee e
MESO APENDICULAR:. Ligadura.  Electrocauterio (@] 1 (0SS
CONTENIDO ABDOMINAL ..ottt sttt e e ae e te e saestessestesseenaessennennes

ESTERILIZACION DEL MUNON: Electro cauterio Q YodoO (0117 RN
AMPLIACION DE INCISION: Si No  DRENAJES:Si No Por: T1 T2 T3 T........
Dren:...cccocveeee e SUTURA DE APONEUROSIS: Si NO .o,
CONVERSION: Si No (08 117 LT P TR PP PR
F N O O 15 = N = S
OBSERVACIONES:

SELLO Y FIRMA DEL CIRUJANO
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COLECISTITIS AGUDA

CODIGO K 81

DEFINICION

Proceso inflamatorio agudo de la vesicula biliar

ACALCULOSA: 3-5 % (Estrés, trauma multiple, enfermedad critica, ayuno
prolongado, nutricion parenteral, etc.)

CALCULOSA: 95-97 % generalmente mixto. Es raro de colesterol o pigmento biliar
puros. Componentes: Monohidrato de colesterol, carbonato de calcio y bilirrubinato
de calcio.

OBJETIVOS

a) Diagnosticar y tratar adecuada y oportunamente al paciente portador de
Colecistitis Aguda.

b) Evitar la presentacion de complicaciones previsibles.

NIVEL DE ATENCION Hospitalizado 11l

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO

SINTOMAS: Dolor colico gravativo en cuadrante superior derecho y/o epigastrico, a
veces irradiado a infraescapular del mismo lado, mayor a 6 horas. Puede haber
otras manifestaciones como anorexia, nauseas, vomitos o escalofrios, historia o no
de dispepsia a grasas, historia 0 no de colecistitis crénica.

SIGNOS: Fiebre moderada (menor a 38.5 C°), dolor en hipocondrio derecho, a
veces con reaccion peritoneal, en el mismo lado o difuso, o rigidez. Signo de
Murphy positivo (Interrupcion de la respiracion durante la palpacién profunda del
hipocondrio derecho).

Vesicula biliar palpable en el 33% de los casos, en especial en los pacientes que
estan padeciendo su primer episodio agudo.Ictericia leve en el 20% de los casos,
con una mayor incidencia en los ancianos.

16



VI.

VILI.

EXAMENES AUXILIARES:

Laboratorio:

a)

b)

d)

Hemograma: Leucocitosis moderada (12000 a 15000 ml.) con desviacion
izquierda.

Diagnostico por Imagenes:

Radiografia Simple de Abdomen: 10-15% muestran calculos. En las
complicaciones aire en la pared vesicular o en las vias biliares.

Ecografia:

Es de gran valor diagnéstico. Criterios mayores: calculo en el cuello vesicular o
en el cistico, edema de la pared ves.(>4mm),gas intramural y signo de Murphy
ecografico. Criterios menores: presencia de calculos en la ves., engrosamiento
de la pared ves.(>4mm), liquido perivesicular, ecos intravesiculares sin sombra
por pus, fibrina 0 mucosa desprendida; dilatacion vesicular(>4cm) y forma
esférica. Valora calibre de colédoco y vias biliares intrahepéticas.

Ganmagrafia (radionuclidos)

Derivados del acido aminodiacético: Hida. Pipida, Disida. Sus indicaciones
son: ecografia no concluyente, discordancia clinico-ecogréfica y colecistitis
aguda alitiasica.

Tomografia Axial computarizada: Ayuda a detectar complicaciones como la
formacion de abscesos, la perforacion de la vesicula biliar o el colédoco o una
pancreatitis.

TRATAMIENTO

Médico:

NPO

SNG de ser necesario
Aguay ELECTROL.EV:

ANTIBIOTICOS Segun parametro de gérmenes aislados sobre todo en
diabéticos o ancianos mayores de 60 afios.

GERMENES AISLADOS: E.coli, Klebsiella pneumoniae, Salmonella tifi,
Pseudomona aeruginosa, Enterobacter cloacae, Proteus mirabilis, Clostridium
perfringens, Bacteroides fragilis. Amiglucésidos solos o asociados a: Cloranfenicol
o Ampicilina.

Cefalosporinas de tercera generacion

Quinolonas + Clindamicina o metronidazol

17



ANTIESPASMODICOS
QUIRURGICO

DIFERIDO.- Si el alto riesgo del paciente contraindique la intervencién o que tenga
mayor de 7 dias de enfermedad con buena evolucion.

TEMPRANO.- Dentro de las 72 horas de iniciado el cuadro si existen signos de
complicacién (Perforacién, Gangrena, Peritonitis, etc.) o si la evolucibn no es
favorable al tratamiento médico.

ESTADIOS

A— C.A. EDEMATOSA O FLEMONOSA

B — C.A. SUPURADA (Abcesos en pared)

C — C.A. GANGRENOSA (Necrosis de pared)
D — C.A. ENFISEMATOSA (Gas subseroso)
E — HIDROCOLECISTO

F — PIOCOLECISTO

MANEJO POST OPERATORIO:

. NPO HASTA (no nauseas o vomitos, eliminar flatos, presencia de
RHA.)

. Reposicion hidroelectrolitica

. Analgésicos

. Hematocrito de control primeras 24 horas de ser necesario

. Deambulacién temprana

. Antibidticos si el cuadro lo amerita

VIILI. CRITERIOS DE ALTA

Sin fiebre, no naduseas, no vomitos, tolerancia oral.

18



ANTIBIOTICOS PROFILACTICOS EN CIRUGIA DE COLON

l. DEFINICION:

Es un acto médico de gran variabilidad, cuyo sustento en la Administracion
de Profilaxis es la inhibicion del Crecimiento de la  Contaminacion
Bacteriana y , ademas reduce el riesgo de infeccion, cuya administracion se
da treinta minutos antes del acto quirurgico, (idealmente durante la induccién
de la anestesia), pudiendo ser administrada hasta las primeras 24 horas,
divididas mayormente en tres dosis.

Si la cirugia dura mas de 4 horas dar una segunda dosis a la tercera hora de
haberse iniciado la cirugia

Il.- OBJETIVOS

Uso racional de antibidticos.

Garantizar la maxima eficacia y la menor toxicidad,
Impedir el desarrollo de resistencia bacteriana.
Reducir la incidencia de Infeccién del Sitio Quirurgico.
Disminuir el gasto hospitalario.

. NIVEL DE ATENCION
Atencion Médico Quirdrgico
V. MANEJO
PRINCIPIOS PARA EL USO DE ANTIBIOTICOS PROFILACTICOS:

e Debe ser activo contra los gérmenes mas comunes probables de causar
infeccion.

e El riesgo de infeccion debe sobrepasar los riesgos del uso del

antibiotico.

No debe ser el mas potente disponible.

Con vida media suficiente para proporcionar cobertura.

Administrar antes que ocurra la contaminacion.

Se debe suspender pronto (idealmente dosis Unica).

Son recomendaciones que deben ser consideradas a juicio del cirujano

de acuerdo a las circunstancias y recursos disponibles.
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INDICACIONES PARA EL USO DE ANTIBIOTICOS PROFILACTICOS

e Cuando el riesgo de contaminacion bacteriana es alto.

e Cuando la contaminacién es infrecuente pero los riesgos de infeccion
son altos.

e Cuando la contaminacion no es frecuente pero el paciente esta
inmunocomprometido.

V. RECOMENDACIONES GENERALES SOBRE EL USO DE ANTIBIOTICOS
PROFILACTICOS

e Administraciébn Endovenosa Preoperatoriamente.

e Pacientes con antecedente de reaccion alérgica medicamentosa (RAM) por
penicilinas, no deben recibir profilaxis con betalactamicos.

e Dosis Unica es generalmente la misma usada en forma terapéutica.

e Dosis adicionales si sangrado es mayor de 1500 cc.

CIRUGIA DE COLON

La preparacion del colon consta de 2 partes preparacibn mecanica y antibiético
profilactico.

Las bacterias mas frecuentemente encontradas en colon son: Bacteroides fragilis,
responsable hasta de un 70% de los episodios infecciosos, E.Coli, Clostridium,
Klebsiella .

a) PREPARACION MECANICA DEL COLON
La preparacion mecénica del colon sirve para eliminar las heces del colon pero no
cambia la concentracion de bacterias en el lumen. Manteniéndose un porcentaje
de entre 35-45 % para la cirugia electiva sin profilaxis antibiética.
b) PROFILAXIS ANTIBIOTICA
La preparacién mecanica del colon asociada a la profilaxis antibiética ha logrado
disminuir el nidmero de infecciones de herida operatoria de 40-48% a 5-10%

dependiendo de las series

Los antibiéticos mas usados son Eritromicina, Neomicina, Metronidazol,
Cefoxitina, Amoxicilina-Sulbactam solos o en combinacion.

Se ha encontrado un incremento significativo en la eliminacion del numero de
bacterias por gramo de tejido en la mucosa del colon con la utilizacion de
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antibioticos orales en el pre operatorio mas una dosis de Antibidtico Endovenoso.
en la induccién operatoria. (13% vs.7%)

Los esquemas propuestos son:

Dia Pre Operatorio

b)

Dieta liquida (liquidos claros).

Hidratacion Endovenosa.

Polietilen Glicol (una caja contiene 4 sobres, cada sobre diluir en un litro)
1 Litro cada hora por 4 horas iniciando a las 4pm.

Si el paciente no tolera o no puede comprar el Nulytely se puede utilizar:

NaCl al 0.9% 2 Lt en la primera hora y 4 Litros en las 3 siguientes horas Via
Oral 0 por Sonda nasogastrica.

Manitol al 20% 100cc cada hora por 3 horas.

Las deposiciones al finalizar el dia deben estar claras, uso de enema
evacuante a baja presion con solucion jabonosa tibia puede ser considerado
a juicio del cirujano por la noche o repetir al dia siguiente, previa
monitorizacion de electrolitos y permaneciendo con via endovenosa que
reponga las perdidas.

Eritromicina base 1 gr. ala 1pm, 2pm, 11pm V.O.
y/o Metronidazol 1 gr. a la 1pm, 2pm, 11pm. V.O.

A partir de las 12 de la noche N.P.O.
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Dia Operatorio

Evacuar el recto en la chata antes de transportar al paciente a sala de
operaciones

. Administrar: Ampicilina/Sulbactam 2 gr. EV antes de S.O.P. o 30 minutos
antes de la incision.

En pacientes alérgicos a los Betalactamicos : Metronidazol 500mg con
Gentamicina 2-3 mg/Kg/dosis EV en el pre operatorio y tres dosis cada
ocho horas en el postoperatorio.

Operacion a las 8.00am. **

** Si la cirugia dura mas de 4 horas dar una segunda dosis ala 2 a 3
horas de haber iniciado.

En cirugia de Urgencia

Se puede efectuar una limpieza mecanica del colon en sala de
operaciones colocando una sonda de foley por el ileon distal y que pase
la valvula ileo cecal, en el segmento a resecar de colon colocar un tubo
endotragueal conectado a un sistema cerrado colocando una jareta
alrededor. Se coloca el Clamp distal y se procede a pasar 6lt de NaCl por
la sonda foley o hasta que el agua este clara.

Administrar:  Amoxicilina-Sulbactam 2 gr. E.V. 30 minutos antes de la
incision.

Repetir la dosis si la cirugia dura mas de 4 horas y dar una segunda
dosis a las 2-3 horas.

Opciones:

Clindamicina o Metronidazol méas Amikacina o Gentamicina EV.
Ceftriaxona mas Metronidazol .
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PANCREATITIS AGUDA

CODIGO: K8

La complejidad de la Pancreatitis Aguda (PA), hace necesario establecer normas
de tratamiento que permitan ofrecer a los enfermos una menor morbilidad y
mortalidad, racionalizar los costos de la atencién y eventualmente transformar a
nuestro hospital en un centro de referencia de esta enfermedad

DEFINICION

a) Pancreatitis Aguda: Inflamacion de la glandula pancreéatica con un variable
compromiso de ella y de los drganos vecinos, asi como la respuesta
inflamatoria sistémica, derivada de la rotura de células acinares y liberacion de
su contenido enzimatico.

b)

Manifestaciones Clinicas: A menudo, la pancreatitis aguda es de comienzo
rapido, se acomparfa de dolor en la parte superior del abdomen, y puede
asociarse con varios signos clinicos abdominales, que van desde una leve
hipersensibilidad abdominal hasta la presencia de franco peritonismo. La
pancreatitis aguda se acompafia con frecuencia de vomito, fiebre,
taquicardia, leucocitosis e incremento en los niveles sanguineos o de la
orina de las enzimas pancreéticas.

Hallazgos Patoldgicos: Los hallazgos van desde edema intersticial
microscoépico y necrosis grasa del parénquima

pancreatico hasta areas microscopicas de necrosis y hemorragia pancreatica
y peri pancreatica. Estos cambios patolégicos se presentan en forma
progresiva; ocupando el edema intersticial

el escalon mas temprano y la necrosis microscopica confluente el otro
extremo del peldafio.

Pancreatitis Aguda Leve: La pancreatitis aguda leve esta asociada con una
disfuncion minima de los 6rganos y se acompafa de recuperacion total, y
carece de los hallazgos que se describen para la pancreatitis aguda severa.
Manifestaciones Clinicas: Los pacientes con pancreatitis aguda leve
responden a la administracién adecuada de liquidos lo cual conlleva a una
normalizacion rapida de los signos clinicos y de los valores de laboratorio.
La falla en la mejoria dentro de las 48 a 72 horas después de instaurado el
tratamiento debe inclinarnos a investigar la presencia de complicaciones. En
la pancreatitis aguda leve la tomografia axial dindmica es usualmente
normal. Afortunadamente la mayoria de los casos de pancreatitis aguda
(75%) corresponden a esta categoria.

Hallazgos Patologicos: Los hallazgos predominantes microscopicos e
histolégicos de la pancreatitis aguda leve son el edema intersticial.
Infrecuentemente, pueden estar presentes, areas microscopicas de necrosis
parenquimatosa. La necrosis grasa peri pancreatica puede o no estar
presente.
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C) Pancreatitis Aguda Grave: Se asocia con fallas de o6rganos y/o
complicaciones locales como la necrosis, el absceso o el pseudo quiste.

Manifestaciones Clinicas: Los hallazgos abdominales incluyen,
incremento en la sensibilidad abdominal, peritonismo, distension
abdominal, ruidos intestinales hipo activos o ausentes. Se puede palpar
una masa epigastrica. En casos raros aparece equimosis en los flancos
(signo de Gray Turner) o equimosis peri umbilical (signo de Cullen).La
pancreatitis aguda severa es mejor caracterizada por tres o0 mas criterios
de Ramson, Glasgow o por 8 o mas puntos de APACHE II. La falla
organica se define como shock (presion arterial asistdlica menor de 90
mmHg), insuficiencia pulmonar (PaO2 menor de 60), falla renal (nivel de
creatinina mayor de 2 mg/dl después de rehidratacion), o sangrado
gastrointestinal (mas de 500cc en 24 hrs). Pueden verse también
complicaciones sistematicas como la CID (plaguetas menores de
100000; fibrinbgeno menor de 1gr/lt; y productos de degradacion del
fibrinbgeno mayores de 80 mcgr/ml) o alteraciones metabolicas severas
(calcio sérico inferior a 7.5mg/dl).

Hallazgos Patoldgicos: Frecuentemente la pancreatitis aguda severa es
la expresion clinica del desarrollo de necrosis pancreatica.
Infrecuentemente los pacientes con pancreatitis intersticial (edematosa)
pueden desarrollar también pancreatitis aguda severa.

Tabla 1 Diferencias entre la PA leve y la PA grave

CONDICI LEVE GRAVE
ON
Dolor abdominal, Blumberg,
_ | masa epigastrica, ileo,
o Dolor abdominal superior sin ] . . -
Clinica equimosis  peri  umbilical
Blumberg.
(Cullen) o en los flancos
(Grey Turner).
APACHE |Menor o igual a 10. Mayor a 10.

B Necrosis pancreética, peri-
Morfologi | Glandula normal o aumentada .
pancreatica, absceso,
a de volumen. o
necrosis infectada.
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d)

f)

Coleccion Liquida Aguda (CLA): Acumulacion de liquido alrededor del

pancreas, de caracter precoz y sin una pared de granulacioén o tejido fibroso que

la delimite. En su mayoria regresan en forma espontanea y se asocian mas
frecuentemente a la PA Necrotica. Algunas pueden evolucionar a Pseudo quiste

Post-agudo.

e Manifestaciones Clinicas: Las colecciones agudas de liquido son comunes
en los pacientes con pancreatitis aguda severa, presentandose entre el 30 a
50% de los casos. Sin embargo mas de la mitad de estas lesiones regresan
espontaneamente.

e Hallazgos Patolégicos: La composicidn precisa de tales colecciones no se
conoce. Se considera variable la presencia de bacterias en estas
colecciones. La distincion clinica critica entre una coleccion liquida aguda y
un pseudo quiste o un absceso pancreatico es la carencia de una pared
definida.

Pseudo quiste Pancreatico (PSQP) : Es una coleccion liquida peri pancreética

rica en componentes del jugo pancreatico, encapsulada por una pared fibrosa o

por tejido de granulacion; formada como consecuencia de pancreatitis aguda,

trauma pancreético o pancreatitis crénica.

e Manifestaciones Clinicas: Ocasionalmente estos pseudo quistes de la
pancreatitis aguda pueden ser palpables, pero usualmente se identifican por
las imagenes diagnosticas (TAC, Resonancia, Ultrasonografia), en que se
pueden ver redondos u ovoides con pared definida.

e Hallazgos Patoldgicos: La clave de distincion con la coleccion aguda de
liqguido es la presencia en el pseudo quiste de pared definida. Usualmente el
contenido del pseudo quiste es rico en enzimas pancreaticas y
frecuentemente es estéril (si se identifican bacterias podria ser por
contaminacion mas que infeccién clinica). Su formacion requiere cuatro o
mas semanas después de la aparicion de la pancreatitis aguda.

Absceso Pancreatico (ABS): Es una coleccion intrabdominal circunscrita de
pus con paredes que la delimitan, usualmente en el espesor del pancreas o
mas frecuentemente en la grasa peri pancreética, y que se presenta como
consecuencia de pancreatitis aguda o trauma pancreatico.

e Manifestaciones Clinicas: La presentacion clinica es variable. La expresion
mas comun es la infeccion. El absceso pancreatico se presenta tardiamente
en el curso de la pancreatitis aguda severa, a menudo después de la cuarta
semana.

e Hallazgos Patoldgicos: El absceso pancreatico o peri pancreatico se
diferencia de la necrosis infectada por la presencia de pus, y de por lo
menos un cultivo positivo para la presencia de bacterias u hongos, ante la
presencia de poca 0 ausente necrosis pancreatica. Es probable que el
absceso pancreatico se presente como una consecuencia de necrosis
limitada con subsecuente licuefaccion e infeccion secundaria. El absceso
pancreatico y la necrosis infectada difieren en su expresion clinica, asi como
también en la extension de la necrosis asociada.
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g) Necrosis Pancreatica (NP): Se considera como la presencia de un area focal o
difusa de parénquima pancreatico no viable, que no incrementa su densidad en
el estudio con TAC al inyectar contraste intravenoso; el cual es tipicamente
asociado con necrosis grasa peri pancreatica.

Manifestaciones Clinicas: Mientras que la probabilidad de necrosis
pancreatica se aumenta con el incremento en la severidad clinica, la
verificacion objetiva de su presencia es necesaria. La TAC dindmica es
actualmente la prueba de oro estandar para el diagnostico de necrosis
pancreética. El criterio requerido para el diagndéstico tomogréfico son zonas
marginales focales o difusas que no incrementan el parénquima pancreatico

y que son mayores de tres centimetros o que comprometen mas del 30% del

area pancreatica. Los posibles hallazgos relevantes en la TAC son:

A. Si se identifica un aumento en la densidad por el medio de contraste
inyectado intravenoso menor de 50 unidades Hounsfield se considera
area de necrosis (o normal es de 50 a 150 UH)

B. Al comparar la densidad pancreética y esplénica usualmente no se
advierte diferencia, mientras que en la necrosis el pancreas se visualiza
con menor densidad. La capacidad global de la TAC dinamico, para
demostrar necrosis pancreética parenquimatosa es mayor del 90%, sin
embargo no debe considerarse infalible, siendo necesario el empleo de
ayudas alternativas como la resonancia magnética, y algunas pruebas
bioquimicas que son consideradas como marcadores de necrosis
pancreédtica como la proteina C reactiva, la Elastasa de los polimorfo
nucleares y el péptido activador del tripsindgeno.

Hallazgos Patoldgicos: Es evidente microscopicamente la presencia de
areas focales o difusas de parénquima pancreatico desvitalizado y de
necrosis grasa peri pancreatica. La necrosis grasa puede ser superficial o
profunda, en parches o confluente. La presencia de hemorragia en el tejido
pancreatico o peri pancreatico es variable. Desde el punto de vista
microscopico; existe una extensa necrosis grasa intersticial, con dafio de los
vasos y necrosis, la cual afecta las células acinares, las células de los islotes
y el sistema ductal pancreatico. La necrosis parenquimatosa pancreatica
raramente involucra toda la glandula. Usualmente es confinada a la periferia,
y en la parte central de la glandula hay preservacion. Infrecuentemente la
necrosis grasa puede llegar a ser loculada y puede ser diferenciada del
pseudo quiste pancreatico porque en éste se detecta un contenido viscoso
grueso sin enzimas pancreaticas, y del absceso pancreatico por la ausencia
de bacterias. La necrosis grasa loculada con frecuencia se diagnostica
errbneamente como “pseudo quiste” o “absceso estéril”.

h) Necrosis Peri pancreéatica (NPP): Tejido desvitalizado alrededor del pancreas
con el mismo comportamiento en la TAC con contraste. Se puede tratar de
Necrosis Grasa o de tejido retro peritoneal.

i) Necrosis Infectada (NI): Necrosis pancreatica o peri pancreatica infectada y
sin paredes que la delimiten.
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[ll.  CAUSAS DE LA PANCREATITIS AGUDA:

Las condiciones asociadas son varias y se muestran en la tabla 2.

Tabla 2 Causas de la Pancreatitis Aguda.

Frecuentes Ocasionales Poco Frecuentes

o0 Litiasis biliar 1. Dislipidemias. 1. Cancer Pancreatico.
0 Transgresion 2. Post quirurgicas. 2. Cancer Periampular.
alcoholica o 3. CPRE. 3. Fibrosis Quistica.
alimentaria 4. Trauma Abdominal. 4. Infecciones virales.

o lIdiopaticas: 5. Vasculitis. 5. Toxicos.
1. Micro litiasis. 6. Ulcera péptica. 6. Parasitos.

2. Alteracion meta-|7. Hipercalcemia. 7. Embarazo.
8. 8.

bolismo lipidico.

Drogas. Sindrome de Reve.

IV.- CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
DIAGNOSTICO DE LA PANCREATITIS AGUDA

1.

Cuadro Clinico: El sintoma inicial y mas importante de la PA es el dolor. Solo el
paciente que ingresa en shock no manifiesta dolor (2%). Es un dolor de tipo
visceral, constante, localizado en el epigastrio e irradiado al hipocondrio
izquierdo, derecho o al dorso, llegando a constituir en algunos casos un
verdadero dolor en cinturon en el hemiabdomen superior. La intensidad del
dolor es variable pero en general es un dolor intenso, que llega a su meseta de
intensidad antes de una hora. En algunos pacientes el dolor se agrava en
posicion supina y por esto tienden a sentarse inclinados hacia delante.
Las nauseas y los vomitos acompafan al dolor en el 80% de los pacientes,
siendo el vomito de caracter inespecifico y frecuente. Solo al inicio del cuadro
hay vomitos que luego remiten en forma espontanea o por el uso de una SNG.
El examen inicial del enfermo esta determinado por la gravedad de la PA, la
ubicacion del proceso inflamatorio en el pancreas, por el tiempo de evolucion y
por las condiciones asociadas a la PA.
En el inicio el paciente presenta cierto grado de deshidrataciéon motivado por los
vomitos y por la generacion de un tercer espacio. La respiracion puede ser
rapida y dificultosa en relacion al grado de hipoxia por distres respiratorio. La
temperatura inicialmente suele estar entre 37 y 38° C. En grados de severidad
extremos el paciente puede estar en shock motivado por un aumento
generalizado de la permeabilidad capilar, la generacién del tercer espacio, la
hemorragia y los vomitos.
El examen abdominal comienza apreciando la distension abdominal,
generalmente moderada. Los casos extremos pueden presentar los signos de
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Ingreso

Pancreatitis No Biliar

Pancreatitis Biliar

Edad (afos)
Leucocitos/mm?®
Glucosa (mg/dl)
LDH (U/)

AST (U

> 55
> 1600
> 200
> 350
> 250

>70
> 18000
>220
> 400
>250

Cullen y Gray — Turner (coloracién azulada de la piel por diseccion hemorragica
del celular subcutaneo peri umbilical y de ambos flancos respectivamente). La
palpacién puede revelar cierto grado de empastamiento del epigastrio o de todo
el hemiabdomen superior, dolor intenso a la palpacién profunda del epigastrio y

uno o ambos hipocondrios. La irritacion peritoneal no es habitual en la PA'y

su presencia debe hacer sospechar una complicacion de la PA o la existencia
de otra afeccion. A la auscultacion los ruidos intestinales estan disminuidos sin
llegar a constituir un ileo completo.
Existe una serie de repercusiones en Organos vecinos, de aparicién variable,
gue se pueden manifestar en:
a) Una leve ictericia por compresion del colédoco en su porcion intra

pancreatica.

b) Mal vaciamiento géstrico y hemorragia digestiva alta por compresion

extrinseca del antro y duodeno que puede llegar a la inflamacion mucosa.

c) lleo por inflamacion intestinal por compromiso de los mesos.
d) Alteracion del intercambio gaseoso por alteracion de la permeabilidad de la
membrana alvéolo capilar, ascenso diafragmatico, atelectasias basales y

derrame pleural.

e) Hipo (singulto) y dolor reflejo en el hombro por compromiso irritativo del

diafragma.

Tabla 3 Factores adversos en la Pancreatitis Aguda — Escala de Ranson

Edad (afios) > 55 >70
Leucocitos/mm?® > 1600 > 18000
Glucosa (mg/dl) > 200 >220
LDH (U/l) > 350 > 400
AST (U/l) > 250 >250
En las primeras 48 hrs
Descenso Hematocrito >10 >10
Aumento BUN >5 >5
Calcio (mg/dl) <8 <8
Pa O, mm/Hg <60 -
Déficit de Base (mEq/l) >4 >5
Secuestro Liquidos (It) > 6 >4
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LDH: lactatodeshidrogenasa, AST: aspartato aminotransferasa

Tabla 4 Factores adversos en la Pancreatitis Aguda — Criterios de Glasgow

Factores Imrie 1978 Osborne 1981 Blamey 1984
Edad (afios) > 55 No puntia > 55
AST (U/l) > 100 > 200 No puntia
Leucocitos mm® |> 15000 > 15000 > 15000
Glicemia mMol/l |>10 >10 > 10
Urea (mMol/l) > 16 > 16 >16
Pa O, (mm/Hg) |<60 <60 <60
Calcio (mg/dl) <8 <8 <8
Albumina (g/dl) [<3.2 <3.2 <32
LDH (U/) > 600 > 600 > 600

Tabla 5 Factores adversos en la Pancreatitis Aguda — Criterios de Baltasar

Tipo de Gra | Puntu o L Extensién de | Punt
. . Descripcion morfolégica .
Pancreatitis | do | acién la necrosis 0S
PAL A 0 Pancreas normal 0% 0
PAL B 1 Aumento focal o difuso 0% 0
&? C 2 B + inflamacion peripanc. 0-30% 2
PAG D 3 C + una coleccion liquida 30-50 % 4
PAG E 4 D + 2 colecciones o gas >50 % 6

indice de gravedad seguin TAC dinamica: suma de grado + extensién = 0 -10 puntos.
Grupos de pancreatitis aguda:
I. 0-3puntos = Pancreatitis Aguda Leve (PAL).
Il. 4 -6 puntos = Pancreatitis Aguda Grave (PAG).
[ll. 7 — 10 puntos = Pancreatitis Aguda Necrotica (PAN).
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Amilasa Plasmatica: Sigue siendo la piedra angular del diagndstico inicial de la PA.
Se eleva entre 2 y 12 veces su valor normal; pero es un evento precoz y transitorio,
gue dura hasta el tercer a quinto dia de evolucién, luego puede regresar a valores
normales o mantenerse elevada. Estos valores pueden distorsionarse en presencia de
altos niveles de triglicéridos.
Los principales desafios diagndsticos estan en las causas de hiper amilasemia mayor
al doble del valor maximo normal y que se acompafan de dolor abdominal. Se debe
tener presente las siguientes afecciones:
e Afecciones pancreaticas distintas a la PA: Pancreatitis Cronica, Cancer de
Pancreas, etc.
e Perforacion de viscera hueca abdominal: Ulcera Gastroduodenal, perforacion de
intestino delgado.
e Isquemia Mesentérica.
La sensibilidad de la amilasa al comienzo de la PA es buena pero su especificidad
es baja. La determinacion de Amilasa en otros liquidos corporales (especialmente
ascitis y derrame pleural) es una ayuda diagnéstica muy util. La magnitud de la
hiperamilasemia no tiene relacion con la gravedad de la PA.
Lipasa plasmaética: Se origina en el pancreas (pero también en el higado y estbmago
en muy baja proporcion). Presenta dos ventajas sobre la amilasa: tiene mayor
especificidad para PA (mayor al 90%) y permanece elevada en el plasma por mayor
tiempo que la amilasa, incluso hasta dos semanas de iniciado el cuadro. Se debe
solicitar junto con la amilasemia para el diagndstico inicial de la PA. Tiene las mismas
restricciones de la amilasemia en cuanto a que su valor normal no excluye el
diagndstico y su magnitud no tiene relacién con la gravedad de la enfermedad.
Pruebas Hepaticas: Son de utilidad para predecir la existencia de obstruccion
coledociana (patron obstructivo), para el diagndstico diferencial (hepatitis) y para
precisar condiciones asociadas (litiasis, ingestion excesiva de alcohol). Se deben
solicitar siempre que se sospeche una PA.
Hemograma: Una leucocitosis es casi la regla (80%), al igual que un aumento del
hematocrito por hemoconcentracion. Con los dias de evolucion el hematocrito tiende a
disminuir por incremento de la volemia y el variable componente de hemorragia de la
PA.
Perfil Biogquimico: La hiperglicemia es frecuente y su persistencia esta relacionada a
la gravedad de la PA. Se produce una hipocalcemia leve a moderada que rara vez
requiere tratamiento especifico y cuya magnitud podria estar relacionada con la
gravedad. La calcemia puede ser mas baja que lo esperado por el consumo de calcio
secundario a la precipitacién que se produce en cualquier PA. La hipertrigliceridemia
leve en general es secundaria a la PA. La Deshidrogenasa Lactica (LDH), se
encuentra elevada.

. Gases Arteriales: La oxemia declina en relacion a la gravedad del cuadro, lo mismo

gue el pH plasmatico; secundario al Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica.
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Tabla 6 Enzimas involucradas en la Respuesta Inflamatoria Sistémica

o Induce la formacion de bradiguinina incrementando la
Calicreina N _ _ .
permeabilidad capilar y la vasodilatacion.

Su activacién induce la quimiotaxis de leucocitos involucrada
Complemento . _ )
en el dafo de diferentes 6rganos.

) Puede conllevar al desarrollo de coagulacion intravascular
Trombina _ _
diseminada.

_ Su activacion promueve la destruccion de la membrana
Fosfolipasa Az
celular y del surfactante pulmonar.

Elastasa Promueve la destruccién de los vasos sanguineos.

Quimotripsina |Promueve la sintesis de radicales libres de oxigeno.

8. Ecotomografia Abdominal: Se pide de regla en la evaluacioén inicial de la PA. Sirve
para el diagndstico de la PA y para el diagndstico diferencial, pero su rol principal esta en
la evaluacion de la vesicula biliar y la via biliar.

9. Tomografia Axial Computada: Es el examen mas importante en el diagnostico de la
PA 'y sus complicaciones. Solo un 10% de todas las PA tienen una TAC normal, siendo
todas ellas PA leves de curso clinico benigno y autolimitado. Gracias a una adecuada
sistematizacion de las imagenes se ha podido establecer criterios de gravedad
asociados al pronéstico. Para obtener la mayor informacién Util es necesario inyectar
contraste intravenoso yodado, al igual que bario diluido oral, y analizar en forma
dinamica el comportamiento del contraste en relacion al pancreas y tejidos vecinos.
Las principales imagenes obtenidas son:
= Tamafo del pancreas.
= Presencia de areas de alta densidad al inyectar contraste (las que se correlacionan
con hemorragia reciente).

= Areas de menor densidad al inyectar contraste (las que se correlacionan con
necrosis pancreatica o peri pancreatica).

= Permeabilidad vascular.

»= Presencia de aire intraabdominal.

= Colecciones liquidas con o sin pared.

Estas distintas densidades y su comportamiento frente al contraste intravenoso es la
base de la clasificacién actual de la PA y sus complicaciones, permitiendo definir si
existe 0 no necrosis, si hay colecciones liquidas y si estas tienen pared. Ademas
orienta hacia una posible infeccion de la necrosis.

10. Rx de Abdomen Simple: Este examen ayuda al diagnostico y sobre todo al
diferencial. Los signos que pueden encontrarse son proporcionales a la gravedad de la
PA, siendo escasos o inexistentes en las PA leves y abundantes en las PA graves con
necrosis. Se puede ver:
= Asa centinela (una dilatacidbn segmentaria de un asa de intestino delgado en el

cuadrante superior derecho del abdomen).
= [leo paralitico completo del intestino delgado.
= Amputacién del colon transverso con colapso distal.
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= Desaparicion de la linea adiposa preperitoneal.

= Impresion en el contorno de diversos 6rganos (psoas, rifién, duodeno, estbmago).

= Velamiento difuso por ascitis.

= Calcificaciones en el area pancredtica en los casos de Pancreatitis Cronica

Reagudizada.
= Aire extraluminal en el caso de absceso pancreatico.

= Aire intraperitoneal libre en el caso de perforacion de viscera hueca (diagnostico
diferencial).
= Engrosamiento de asas e impresion del dedo pulgar en la pared del intestino

delgado en los casos de isquemia mesentérica (diagndstico diferencial).

11. Rx de Torax: Tiene las ventajas y desventajas de la Rx de Abdomen Simple,
pudiendo mostrar alteraciones al lado izquierdo (lo mas frecuente), a los dos lados o

exclusivamente al lado derecho. Los hallazgos mas frecuentes son:
= Infiltrado pulmonar intersticial sin cardiomegalia propio de Distres Respiratorio.
= Derrame pleural.

= Ascenso diafragmatico.

= Atelectasia basal.
= Aire libre intraperitoneal por debajo del diafragma derecho (de pie).

12. Colangiopancreatografia Retrograda Endoscopica (CPRE): No tiene un rol en el
diagndstico de la PA, pero se la utiliza en el tratamiento cuando esta indicada la
descompresion de la via biliar.

Tabla 7 Utilidad de la CPRE en la Pancreatitis Aguda Biliar Grave

Bilirrubina > 5 mg/dl 1 -5 mg/dl <1 mg/dl
TGO, TGP > 3 x normal 1 -3 xnormal 1-2xnormal
| Colédoco >10 mm 6 —18 mm <6 mm
Ecotomografia : :
Céalculo Siono Siono No
Probabilidad Alta Intermedia Baja
coledocolitiasis Obstructiva No obstructiva No obstructiva
Urgente Util Discutible Inatil
o Evita Util segun Antes de
PCRE Diferida o . _ )
complicaciones evolucion colecistectomia




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hay 3 condiciones clinicas que pueden ser la forma de presentacion de una PA y
gue requieren ser diferenciadas de otras causas:

1. Dolor abdominal superior y aumento de la Amilasa plasmatica; se deben
considerar todas las causas que aumentan la amilasemia.

Tabla 8 Causas de elevacion de la amilasemia

Causas Ejemplos

Enfermedad biliar, Ulcera perforada, Apendicitis aguda, Peri-
_ tonitos, Obst. Int.,, Isquemia mesentérica, Hepatopatias,
Abdominales o ) o
Embarazo Ectépico compl.,Aneurisma aortico compl.,Enfermedad

prostatica, Cancer ovario.

o IMA, Embolismo pulmonar, Neumopatia ag., Cancer mama,
Torécicas ) ) .
Cancer pulmon metastatico.

Traumaticas | Shock hipovolémico, Postoperatoria, Quemaduras, TEC.

Metabdlicas | Cetoacidosis diabética.

] Opiaceos, Colinérgicos, Diuréticos, Corticoides, Azatioprina,
Farmacos )
Indometacina, Etc.

Otras Adenitis salival, Transplante de érgano.
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1. Dolor abdominal superior con amilasemia normal: puede ser una PA,
especialmente si el cuadro clinico lleva varios dias de evolucion.

Paciente que ingresa en shock: pensar en la posibilidad de una PA y solicitar
amilasemia o estudio de imagenes.

Los cuadros clinicos que requieren una especial consideracién por su semejanza o
frecuencia son:

2.

a)

b)

d)

Ulcera Péptica Perforada: En general se produce un dolor de instalacion
mas brusca que en la PA, acompafado de mas signos de irritacion peritoneal.
Hay aumento de la amilasa plasmética y en la RX de Térax es posible ver aire
subdifragmatico. Cuando pasan las horas el cuadro clinico inicialmente
dramatico se comienza a atenuar y la diferenciacion con la PA se hace mas
dificil.

Colecistitis Aguda: Hay una tendencia a tener dolor mas hacia la derecha
del abdomen superior, con signo de Murphy (+). La amilasa aumenta en forma
moderada. La ecotomografia abdominal es capaz de precisar el diagnostico
entregando elementos de alta especificidad de colecistitis aguda. El problema
radica en que ambos procesos pueden coexistir,

Coledocolitiasis y/o Colangitis Aguda: El dolor es de caracter célico y del
epigastrio lateralizado a la derecha del abdomen superior. La amilasemia se
eleva en forma moderada predominando la alteracion de las pruebas
hepaticas, con patrén obstructivo y relacion TGP/TGO > 1. La Ecotomografia
abdominal es importante para el diagnostico al evaluar la vesicula biliar, el
diametro de la via biliar intra y extrahepéatica asi como la eventual presencia
de imagen compatible con litiasis en la via biliar. EI aumento de los valores
alterados de las pruebas hepaticas es orientador a que se encuentra en curso
una obstruccién de la via biliar, con mayor probabilidad un calculo enclavado
en la papila.

Isquemia Mesentérica: El dolor abdominal tiende a ser difuso y constante. La
irritacion peritoneal es un signo tardio lo mismo que las deposiciones con
sangre. Se debe pensar especialmente en pacientes ancianos con signos de
ateroesclerosis y con cuadro doloroso abdominal que le da al enfermo un
aspecto de gravedad. Se puede encontrar una amilasemia elevada y solo
realizar el diagnodstico correcto al realizar una TAC abdominal o en la
laparotomia.
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VIl. TRATAMIENTO:

Tabla 9 Elementos a Considerar en el Tratamiento de la Pancreatitis Aguda

e Alto indice de sospecha para el diagnéstico de la enfermedad.

e Aproximacion multidisciplinaria desde el inicio del proceso.

e Instauracion muy precoz de medidas estandar de vigilancia, en tanto se completa
la evaluacion de la gravedad.

e Protocolizacion de los algoritmos de diagndéstico etiolégico y de clasificacion de
gravedad.

e Precoz monitorizacién y tratamiento intensivo de soporte de todos los episodios
graves.

e Profilaxis de la infecciéon de la necrosis.

¢ Juiciosa indicacion de los procedimientos terapéuticos, invasivos radioldgicos, endoscopicos y

quirdrgicos.

Para esquematizar el tratamiento se agrupan las PA en las siguientes categorias:

1. PA Leve sin Necrosis y Sin Litiasis Biliar: Se define como la PA con APACHE I
menor de 8, con TAC Abdominal sin evidencias de NP y/o NPP, ECO abdominal sin
litiasis vesicular y via biliar no dilatada, con pruebas hepéticas en rango normal. El
maneja esta enfocado a la reposicion hidroelectrolitica, los vomitos y el manejo del
dolor. El reposo digestivo se mantiene hasta que se restablece el transito intestinal
(abdomen sin distension y eliminacion de gases o deposiciones), y los niveles de
amilasa en la sangre son normales. La SNG vy los bloqueadores de la secrecion acida
gastrica son opcionales. A su vez la realimentacién oral progresiva se puede realizar
en base a un régimen liviano sin mayores especificaciones. Los criterios para evaluar
la realimentacion son la tolerancia oral, el dolor abdominal, que el paciente no vuelva a
presentar ileo y que los niveles de amilasa en sangre se mantengan normales. Lo
contrario (especialmente el ascenso de la amilasemia), debe ser interpretado como
una reactivacion de la PA. Un estudio mas acucioso de los factores relacionados so6lo
se justifica si se repite el episodio de PA (PA recurrente).

2. PA Leve Sin Necrosis y con Litiasis Biliar: Se define como la PA con APACHE I
menor de 8, con TAC Abdominal sin evidencias de NP y/o NPP, ECO abdominal con
litiasis vesicular. Difiere del anterior solamente en que se debe resolver la litiasis biliar
en el periodo de recuperacion de la PA, sin diferir la colecistectomia por la posibilidad
de un nuevo episodio de PA. Siempre se debe incluir una colangiografia
(generalmente intraoperatoria), para determinar el estado de los conductos biliares. En
el caso de existir sospecha o confirmacién de coledocolitiasis su manejo es diferido, en
lo posible, hasta que se supere el episodio de PA.
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3. PA Grave Sin Necrosis y Sin Litiasis Biliar: Se define como la PA con APACHE 1l
mayor o igual a 8, con TAC Abdominal sin evidencias de NP y/o NPP y ECO
abdominal sin litiasis vesicular. La magnitud de la intervencion terapéutica esta en
relacion al grado de falla organica. Se manejan las disfunciones de 6rganos y sistemas
generalmente en una Unidad de Cuidados Intensivos. El paciente es tratado con las
medidas generales de manejo del Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(SRIS) y eventualmente el uso de farmacos moduladores de la inflamacién (por
ejemplo inhibidores de citoquinas). El estado nutricional previo a la PA determinara el
momento y la magnitud de la intervencion nutricional. La nutricion parenteral total
central (NPTC), se inicia cuando no hay posibilidad de utilizaciéon del tubo digestivo y
ha transcurrido un periodo de tiempo de apoyo nutricional parcial de 7 a 10 dias. El
plazo de inicio podra ser menor en los pacientes con desnutricion previa a la PA. En el
periodo previo a la NPTC se utilizard el apoyo nutricional parcial por via central o
periférica (aminoacidos y suero glucosado de concentraciones variables). Una vez
superado el ileo y no habiendo elementos clinicos y de laboratorio de PA se iniciara la
nutricion enteral por sonda mas alla del angulo de Treitz en el yeyuno.

4. PA Grave con Necrosis y Sin Litiasis Biliar: Las medidas son las mismas a la PA
grave sin necrosis, pero se agregan medidas relacionadas a la necrosis. Lo primero es
el uso de antibidticos intravenosos que cubran bacilos Gram (-), Cocos Gram (+),
Anaerobios y Enterococo para disminuir la proporcion de pacientes en que se infecta
la necrosis. Es posible que los antibidticos retrasen la infeccidon en algunos casos. No
se recomienda el uso de medidas que han probado su inefectividad como la inhibicion
de la secrecidn pancredtica, los inhibidores de enzimas pancreéticas especificas, el
lavado peritoneal terapéutico o las resecciones de la glandula pancreética. Se
reconoce un campo de investigacion en los farmacos moduladores de la respuesta
inflamatoria.

5. PA Grave con Necrosis y con Litiasis Biliar: La principal intervencion terapéutica
precoz en la evolucion de este tipo de PA es la CPRE. Mientras mas precoz se realice,
los resultados son mejores. El principal efecto de la CPRE es reducir la sepsis de
origen biliar y en algunos casos eliminar calculos desde el colédoco y la papila a través
de una papilotomia e instrumentacién endoscopica de la via biliar. El uso de
antibioticos en este tipo de PA es mandatario desde el momento del diagndstico.

6. Manejo de las Complicaciones

e Colecciones liquidas agudas: Su importancia es menor y en mas del 90% de los
casos regresan espontaneamente. No se requiere intervencién sobre ellas y solo
se indica su puncion cuando se investiga el origen de un cuadro séptico.

e Necrosis no infectada: El manejo inicial es conservador, esperando que la
enfermedad evolucione y defina la cantidad de necrosis y su ubicacion. Se permite
gue una cantidad considerable de necrosis pueda evolucionar sin cirugia y que
finalmente se reabsorba sin haberla intervenido. La cirugia para el retiro de la
necrosis, o eventualmente el drenaje percutdneo de ella, se indicard en forma
tardia y de acuerdo a la evaluacion clinica del caso. El momento para retirar la
necrosis pancreética es variable pero debe, en lo posible, diferirse por un tiempo
aproximado de 4 a 6 semanas desde el inicio de la PA, lo que permite mejores
planos quirdrgicos, mejor diferenciacion del tejido viable y menor riesgo de
yatrogenia. Las modalidades quirdrgicas para el retiro de la necrosis que se
recomiendan son las laparotomias transversas y los drenajes de gran calibre tipo
Sump. Si el problema que plantea el retiro de la necrosis no es posible resolverlo
en una sola intervencion quirtrgica se prefiere la laparostomia contenida (bolsa de
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Bogota), y la reintervencion programada. El drenaje percutaneo sera realizado bajo
control por imagenes de preferencia TAC.
Necrosis infectada: Es preciso ser activo en la busqueda de la infeccién de la
necrosis. Los signos clinicos son un deterioro en la condicion general del enfermo,
fiebre, dolor abdominal y aumento de la distension, ileo y signos de irritacion
peritoneal. Ademas, se acentla el catabolismo y pueden aparecer hemocultivos
positivos. La TAC muestra progresion de la extension de la necrosis, aparicion de
areas de distinta densidad y de aire dentro de la necrosis (signo patognoménico). A
pesar de todo lo anterior muchas veces los signos clinicos y radiolégicos son
imprecisos y lo Unico certero es la confirmacion de la infecciébn con punciones
percutaneas seriadas guiadas por ECO o TAC. La infeccion de la necrosis es
sinbnimo de drenaje inmediato. Hay algunos centros que plantean un manejo mas
conservador basados en la ventaja de la espera a similitud de los conceptos
aplicados a la necrosis no infectada.
Si el paciente se encuentra estable y sin deterioro luego de diagnosticada la
infeccion de la necrosis, es manejado con antibiéticos y apoyo intensivo, difiriendo
la cirugia por un periodo de tiempo variable (dias o una o dos semanas). En caso
contrario, si hay evidencias de deterioro, si la sepsis no esta controlada o hay
evidencias de una complicacion intraabdominal el paciente debe ser operado. El
procedimiento quirdrgico es semejante al utilizado en la necrosis no infectada,
teniendo especial cuidado con la contaminaciéon de la cavidad abdominal. Si la
ubicacion lo permite se utilizaran accesos extraperitoneales como las lumbotomias.
La laparostomia contenida es el procedimiento mas utilizado cuando el proceso es
extenso y se extiende a ambos lados de la columna. El drenaje percutaneo de la
necrosis infectada sera evaluado en el protocolo.
Absceso: La coleccidon séptica localizada y con paredes verdaderas se produce
luego de la infeccion de la necrosis, en general a partir de la tercera semana de
evolucion. Su manejo es siempre el drenaje una vez diagnosticado, excepto
colecciones menores de 2cm y de dificil acceso. Cuando sea factible se intentaré el
drenaje percutaneo asistido por ECO o TAC. Si es necesario el abordaje quirargico,
se preferira la via extraperitoneal a través de una lumbotomia. El drenaje
endoscopico o laparoscopico es una nueva alternativa de tratamiento, siempre que
se pueda drenar el material purulento a la cavidad gastrica.

Pseudoquiste: Los pseudoquistes tienen comunicacion con los conductos

excretores pancreaticos en una proporcion mayor al 50%, lo que determina que su

contenido sea rico en componentes del jugo pancreatico. De acuerdo a sus
caracteristicas se pueden tratar de diversas formas. Se debe considerar la

posibilidad que regresen espontdneamente cuando son de pequefio tamafio y/o

estan comunicados con un conducto pancreatico. La ubicacion, la cercania a otras

visceras y la presencia de infeccion secundaria son las otras caracteristicas que
determinan el procedimiento terapéutico.

a) Drenaje Transpapilar: Especialmente para los quistes con comunicacién con el
conducto pancreatico. A través de una CPRE se canula con una guia de
alambre el conducto pancreético y luego se avanza la guia hasta introducirla
dentro del PSQP. A continuacion se desliza la endoproétesis de mayor calibre
posible y se deja el extremo proximal dentro del PSQP. Es un procedimiento de
buenos resultados y baja morbilidad pero factible de efectuar sélo en algunos
PSQP.

a. Drenaje Transmural Endoscoépico: Procedimiento de eleccion cuando
existe intimo adosamiento de la pared del PSQP a la pared del estbmago o
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el duodeno. Se requiere que el grosor de la suma de la pared del PSQP y la
viscera sea de 1 cm por lo menos (a la TAC), y que a la endoscopia exista
un abombamiento del estbmago o el duodeno. Con un endoscopio de vision
lateral o frontal se punciona la zona de abombamiento hasta caer en la
cavidad del PSQP y luego se efectia una perforacion generalmente con
electrocoagulacion. Finalmente se deja una endoproétesis de calibre grueso
gue comunique la viscera con el PSQP y una sonda nasogastroquistica.
Tiene buenos resultados en cuanto a resolucion del PSQP, especialmente
en la cistoduodenostomia; pero tiene riesgo de hemorragia y perforacion.
Drenaje Quirurgico: Se reserva para los casos en que los procedimientos
anteriores no son factibles y se realiza una anastomosis quirdrgica entre la
pared del PSQP vy el duodeno, el estbmago o un asa desfuncionalizada de
yeyuno. Tiene un alto porcentaje de resolucion y baja morbimortalidad
quirargica.

e Otras complicaciones:

a) Hemorragia Digestiva Alta: Las causas mas frecuentes son:

e Antroduodenal: Por irritacibn mucosa producto de la inflamacion de la
necrosis pancredtica vecina. Es de manejo conservador (médico y
endoscopico).

e Hemosuccus pancreaticus: Por erosion de arterias pancredticas que se abren
a un conducto pancreatico. Si es factible se hace el diagnéstico con arteriografia

y se procede a su embolizacion. De lo contrario se procede a la cirugia.

b) Fistulizacién de la Necrosis: Generalmente infectada, al tubo digestivo

(complicacién siempre de resolucion quirdrgica).

e Hemorragia Intrabdominal o Retroperitoneal: Por destruccion de vasos
mayores por la necrosis e infeccidn. Son hemorragias mayores que en
general requieren de resolucion quirdrgica urgente.

Tabla 10 Indicaciones de Cirugia Precoz en las Pancreatitis Agudas

o

Abdomen agudo con hemorragia pancreatica masiva.

b. Infeccion precoz de la necrosis.
Perforacién intestinal.
d. Necrosis pancreatica extensa y persistencia de complicaciones sistémicas.

Tabla 11 Agentes Etioldgicos de la Necrosis Pancreatica Infectada.

) Escherichia coli 25-35%
Bacilos Gram (-): :
] Klebsiella spp. 10-25%
Enterobacterias
Enterobacter spp. 3-7T%
(50 — 75 %)
Proteus spp. 8-10%
Otros Bacilos Gram (-) Pseudomonas spp. 11-16%
Staphyloccocus aureus 14-15%
Cocos Gram (+):
Enterococcus spp. 4-7%
Anaerobios 6-16 %
Hongos En aumento
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Tabla 12 APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)

A Variables Fisiolégicas Agudas:

4 3 2 1 0 1 2 3 4
1 > 41°
T° Rectal 39-40.9 38.5-38.9 | 36-38.4 34-35.9 | 32-33.9 | 30-31.9 | <29.9
5 70-109 50 -69 <49
PA >160 130-159 110-129
3 70-109 55 -69
F Cardiac >180 |140-179 110-139 40-54 | <39
4 F Resp >50 35-49 25-34 |12-24 10-11 6-9 <5
FiO,>0.5
<75 75— 150 > 300
PaO,/FiO, 150 — 200 | 200 — 300
5
FiO,<0.5
> 70 61-70 55-60 | <55
Pao,
) 7.25- 7.15-
6 pH arterial
>7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 | 7.33-7.49 7.32 724 |<7.15
7 Na plm >180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 | 111-119 | <110
8 K plm >7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-34 2.5-2.9 <25
Creat. PIm
9 >3.5 2-34 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
en IRA x2
10 Hto en % >60 50-59.9 |[46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
11 Leu 1000 40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-29 <1
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12 Puntaje de la Escala de Glasgow para el coma (GCS) 15 — GCS actual

B Edad:
Edad <44 45 - 54 55-64 65-74 >75
Puntaje 0 2 3 5 6
C Puntaje por Enfermedad Cronica:
Condicién Puntaje
Ingresa de SOP por cirugia electiva 2
5

Ingresa por cirugia de urgencia o no operado

APACHE Il = A (12 variables agudas-el peor valor del dia-) + B + C
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COLECISTITIS CRONICA CALCULOSA

CODIGO K811

DEFINICION:
Proceso inflamatorio cronico de la vesicula biliar , causado en algunos casos por
la presencia de ataques leves y repetitivos de colecistitis aguda , que producen un

engrosamiento y encogimiento de la pared de la vesicula biliar ,provocando la
perdida de su capacidad para concentrar y almacenar bilis .

OBJETIVOS
e Diagndstico y tratamiento quirdrgico oportuno y adecuados.

e Adecuado manejo de técnica quirdrgica actual.
e Reduccién de morbi-mortalidad.

NIVEL DE ATENCION

Atencién Médico Quirdrgico |l.

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO:

Clinico, imagenolégico
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VI.-

1.- SINTOMAS

CLASICO

Dolor recurrente en hipocondrio derecho, leve a moderada intensidad de V
inicio brusco y evolucion gradual, con una duracion menor de 6 horas ;
puede irradiarse al dorso o0 a la escapula derecha y asociarse a nauseas
y voémitos. Muchas veces desencadenado por ingesta de alimentos grasos.

NO CLASICO

Indigestion cronica: eructos, distension abdominal, borborigmos,
flatulencia.

SIGNOS

No son relevantes.
EXAMENES AUXILIARES
ULTRASONOGRAFIA : Es el método de eleccion S 95% E :94% pero puede
dar Falsos negativos en 5% (obesos , calculos pequefios , vesicula grande).
Hallazgos: 1) Generalmente presencia de célculos vesiculares.

2) Algunas veces engrosamiento de la pared vesicular

COLANGIOGRAFIA ORAL: Poco usado, pero util para el Diagnostico.
TAC ABDOMINAL: Poca utilidad.
Hemograma: normal.
Orina completa: normal.
Radiografia de abdomen: a veces imagenes radiopacas en cuadrante superior
derecho.

Fosfatasa Alcalina: normal
Bilirrubinas T y f: normales.
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VII.-

VIII.-

IX.-

X.-

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

1.- Pancreatitis cronica

2.- Hepaititis.

3.- Gastritis

4.- Ulcera péptica

5.- Esofagitis

6.- Sindrome de Colon irritable.
7.- Agina pectoris .

8.- Enfermedad colonica maligna.

CLASIFICACION CLINICO-PATOLOGICA: Entre las diversas formas que
puede adoptar la vesicula biliar como consecuencia de la colecistitis cronica,
destacan tres variantes peculiares:

A.- CCC con VESICULA ESCLERO ATROFICA: Caracterizada por ser una
vesicula pequefia , de lumen reducido y pared fibrosa, amoldada sobre los
calculos del lumen que aparecen fuertemente adheridos a ella.

B.- CCC con HIDROPS VESICULAR: caracterizada por ser una vesicula
aumentada de volumen, palida. Al corte , muy distendida por un liquido
incoloro, de aspecto sero—mucoso; con un calculo enclavado en el bacinete,
pared fibrosa convertida en una delgada lamina.

C.- CCC con VESICULA EN PORCELANA: vesicula de pared fibrosa
y calcificada, con superficie interna blancay lisa.

COMPLICACIONES:

- Colecistitis Aguda.

- Pancreatitis Aguda.

- lctericia.

- Sd Mirizzi.

- Carcinoma de la vesicula biliar.

MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
TRATAMIENTO

A.- MEDICO:

Esta dirigido a calmar el dolor , y dependera de la intensidad del mismo,
indicandose generalmente  medicacidbn  antiespasmodica via oral y
algunas veces , por la via endovenosa segun el caso Generalmente la
remision es completa (ver cuadro adjunto). Se debe tener en cuenta la
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posibilidad de desarrollar un cuadro agudo: Colecistitis Cronica Calculosa
Reagudizada la cual se manejara segun protocolo respectivo.

VIA
DROGA PRESENTACION | DOSIFICACION SUMINISTRO PREPARACION| COMENTARIOS
Butilbromuro
hioscina+dipirona Buscapina Diluida en 100
compuesta LEu 3 cC ssh
. . : . Puede
Propinox+clonixinato| g1 compuesto Rlenclietcon{s EV Pasar directo |cristalizarse si se
de lisina 2 ampollas di
iluye
Meperidina Lt JE T 30-40 mg /dosis EV Pasar directa oo IDIEuCH

100 mg

sedacion y vomito

El paciente sera seguido

siguientes al episodio de “ colico “ vesicular

por consultorio externo , dentro de

preoperatorio previo a su programacion para cirugia electiva .
Para los casos que se presenten con cuadro NO CLASICO: son
reduccion en la ingesta de alimentos grasos y el uso de sintomaticos.

CRITERIOS PARA TRATAMIENTO MEDICO:

Paciente estable, es decir, buen estado general
Ausencia de SIRS
Examen fisico: no relevante: Murphy (-), no rebote.

MANEJO:

o

Administrar antiespasmadico y/o antinflamatorio endovenoso.
Toma de muestras de exdmenes auxiliares de Sangre.

Estudio ecograficos .
Si remisién es completa y buena tolerancia liquidos:

Alta con indicacion Antiespasmaodico v .oral y control por
Consultorio externo.

Si

dolor

persiste por

mas de 6 horas,

a pesar

de

las 24 horas

,para controlar y completar el

importantes la

infusion ev

antiespasmadicos y antinflamatorios, y/o se agregan :FC >90,Fiebre >38.5 ,
Leucocitosis >13000 ver protocolo Colecistitis Aguda
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CRITERIOS PARA TRATAMIENTO QUIRURGICO:

En periodo asintomatico

Paciente estable (buen estado general)

Ecografia + para COLECISTITIS CRONICA CALCULOSA
SIN sospecha de coledocolitiasis.

Falcalina: Normal, BILIRRUBINAS: Normales

PCRE (-) en casos controversiales.

En periodo sintomatico:
Calmar el dolor, instruir al paciente y completar el preoperatorio
por consultorio externo.

NIVEL DE COMPLEJIDAD EN CIRUGIA: B
PROCEDIMIENTO:
Colecistectomia laparoscopica o convencional:

B.- QUIRURGICO: Debe ser realizado preferentemente en periodo asintomatico y
Cirugia Laparoscopica

EXAMENES PREOPERAORIOS: 8

Hemograma.

Grupo sanguineo y Factor Rh.
Tiempo de Coagulacion y sangria.
Sedimento urinario

Radiografia de pulmones.

Riesgo quirurgico.

Glucosa, urea, creatinina .

9.- F.Alcalina ,bilirrubinas ,TGO TGP .88
10 Ecografia, PCRE (en algunos casos)

NookwhpE

COLECISTECTOMIA ABIERTA O CLASICA
1.- NIVEL DE COMPLEJIDAD EN CIRUGIA: C

PROCEDIMIENTO:

2.- INCISIONES:
S = Subcostal Derecha
M = Mediana
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TIPOS DE COLECISTECTOMIA:
TOTAL:

= DIRECTA o de fondo a cuello

= INDIRECTA o de cuello a fondo.
] MIXTA

PARCIAL:

e Se deja la pared posterior en el lecho hepatico (THOREK)
e Se deja parte del Bacinete contiguo a la via biliar principal (MARTIN)

CLASIFICACIO |INCISION |OPERACION DRENAJE |LAVADO COLANGIO
N LOCAL GRAFIA 10
ESCLEROATRO | S-M COLECISTECTOMI | OPCIONAL |SI Sl
FICA ADIRECTA TOTAL

O PARCIAL
HIDROPS S-M COLECISTECTOMI |NO NO NO
VESICULAR A MIXTA
VESICULA c|S-M COLECISTECTOMI | OPCIONAL |NO Si
CISTICO A MIXTA
GRUESO>3MM

3.- MANEJO DEL HILIO VESICULAR:

a)

b)

Con adherencias laxas : diseccion roma e instrumentada hasta objetivar union
cistico bacinete .Preferentemente ligar Arteria y reparar C Cistico
(COLECISTECTOMIA MIXTA); luego iniciar desperitonizacion de fondo a
bacinete ,con cauterio ..Posteriormente ligadura de C cistico individualizado .

Con adherencias firmes . Iniciar con diseccion de fondo a bacinete
(COLECISTECTOMIA DIRECTA) hasta aproximarse a triangulo de Calot |, si
se identifica claramente ligar Arteria y C Cistico. De no ser identificable : A)
Apertura vesicular y posterior CIO trans vesicular puede ser orientador .B)
Proceder a COLECISTECTOMIA PARCIAL(Martin) con colocacion de punto
transfixiante o rafia a nivel de bacinete usando Ac poliglicélico 13/0 ,colocar
dren penrose .

Con lecho hepatico sangrante :Compresas de agua caliente, Electrofulguracion
,sutura con c cromico 1 MR40 Punto colchonero ,uso de HEMOCOLAGENO ,
dren pen rose .(COLECISTECTOMIA PARCIAL :Thorek segun valoracion del
caso intraoperatoriamente :Rh - , Ts Hemorragicos subyacentes)
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4.- MANEJO DE CONTENIDO VESICULAR POR PERFORACION INCIDENTAL:

Lavado local con solucién salina tibia de 1 litro.

5.- CIERRE DE PARED ABDOMINAL.:
Peritoneo con catgut crémico o vicryl “0"MR-30
Aponeurosis con é&cido poliglicélico ,POLIPROPILENO 0, nylon “0” MR-30, puntos
simples separados o SURGET SIMPLE (a 0.5 cm del borde ), Tejido celular
subcutaneo con cat gut simple 3/0 MR-30, puntos separados.
Piel con nylon o acido poliglicélico 4/0 TC-20:

Xl.-  POST-OPERATORIO:

ada por Via Oral (NPO) x 24 horas.

Reposicién hidroelectrolitico endovenoso hasta iniciar VO.

Evaluar dolor, eliminacion de flatos, nauseas, vomitos, distension abdominal.

Al examen: ruidos hidro-aéreos presentes, Abdomen no distendido.
Antibioticoterapia para Gram positivos y negativos (opcional).

* Profilaxis con Cefazolina 1 g 3 dosis (30 min. antes, en SOP).

- Curacion: herida cerrada dejar cubierto por 24 horas, luego queda sin apositos.
- Inicio de via oral

COLECISTECTOMIA LAPAROSCOPICA.

NIVEL DE COMPLEJIDAD EN CIRUGIA: B
INDICACIONES:

1. Colecistitis Cronica Calculosa, con sus tres variantes:
= VESICULA ESCLERO ATROFICA
= HIDROPS VESICULAR
» VESICULA EN PORCELANA

RECURSO LOGISTICO:

Centro quirdrgico implementado.
Equipo: Camara de video de tres chips.
Monitor de alta resolucion
Insuflador.

Optica de 10 mm, 0°

Reproductor de cinta de VHS
Electrocoagulacion mono y bipolar.
Instrumental: Aguja de Veress (1)
Trécar de 5mm (2)

Trécar de 10mm (2)

Reductor universal a 5 mm. (2)
Disector atraumatico (1)

Pinza de presion de 5mm
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Pinza tipo maryland 5mm

Tijera de Metzembaun de 5 mm(1)
Pinza Baja nudos (1)

Canula de irrigacion-aspiracion
Cliperas M-L (1)

Clips M-L (6)

Pinza electrocoagulador , Hock (1)
Pinza bipolar (1).

RECURSO HUMANO:

Cirujano General Principal

Cirujano General Asistente

Médico Residente o Interno de Medicina
Médico anestesitlogo

Enfermera Instrumentista

Enfermera o Técnica de enfermeria circulante

TECNICA QUIRURGICA:

A.- Colocacion de trocares

B.-
C.-

D.-
E.-

T1, Ombligo, 10 mm.

T2, Flanco derecho,05mm

T3, subxifoideo ,05mm.

T4, Flanco lzquierdo ,10mm .

Neumoperotoneo 13mm Hg.

Paciente en posicion supina y trendelembug, invertido con lateralizacion a
izquierda.

Exploracion de cavidad abdominal general.

Identificacion liberacion de adherencias del epiplon y resto de visceras

F.- Traccion del Bacinete y diseccion de triangulde Calot: cauterio monopolar

G.-

hidrodisecciébn  hasta identificar unidon Cistico bacinete la arteria y
conducto cisticos. Clipaje de conducto y arteria cistica respectivamente
(tres clips cada uno).
Desperitonizacion vesicular retrégada hasta ectomia.

H.- En caso de presentarse un conducto cistico grueso y dificultad para
ser clipado se puede:
Ligadura simple proximal intracorporea y clipaje distal.
Ligadura doble proximal y simple distal extracorpérea.
Endoloop proximal y clipaje distal (acido poliglicolico)
El item H debe realizarse previa valoracion con Colangiografia
intraoperatoria.

J.- CRITERIOS para CIO:

PRE -OPERATORIOS:
1) Antecedente de Ictericia o Pancreatitis ~ Aguda Biliar.
2) Elevacion TRANSAMINASAS
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3) Elevacion BILIRRUBINAS.

4) Elevacion FOSFATASA ALCALINA

5) Dilatacion colédoco > 7mm en ecografia.
INTRA-OPERATORIOS:

1) Dilatacién de Conducto Cistico.

2) Dilatacion de Colédoco

3) Presencia de Calculos pequerios.

K.- Extraccion de la vesicula biliar por trécar 1, en una bolsa (si se perforo).

L.- En caso de perforacion incidental se debe proceder a lavado y aspirado con
solucion salina.

M.- Aspiracion de Neumoperitoneo.

N.- Sutura de aponeurosis si es necesario con acido poliglicolico 2/0 TC-30,
piel con Nylon 4/0 TC-25.
O.- Son criterios de conversion:

1) Anomalias anatdmicas

2) Sangrado profuso incontrolable

3) Dificultades técnicas en los equipos.

4) Tiempo operatorio efectivo mayor de 1 hora, sin identificacion de
estructuras principales.

XIl.- CRITERIOS DE ALTA, CONTROL, REFERENCIA' Y CONTRAREFERENCIA

Buena tolerancia oral, Estabilidad hemodinamica, Afebril .

Colecistectomia abierta: MINILAP  : Dentro de las 48 h.
Colecistectomia abierta RUTINA Entre 2-3 dias.
Colecistectomia Laparoscopica : Dentro de las 24 h
Salvo presentar drenaje penrose : 48h

DESCANSO MEDICO: Individualizar cada caso segin evolucion clinica, los
parametros son:

Colecistectomia abierta: MINILAP: 10 dias.
Colecistectomia abierta RUTINA : 15dias.
Colecistectomia Laparoscopica 0 CONVENCIONAL: 7-15 dias.

MICRO-ORGANISMOS COMUNES:
Escherichia coli, streptococcus, staphylococcus, enterococcus

PROFILAXIS ANTIBIOTICA: ocasional. Cefazolina 1g c/8h (30 min. antes, en

SOP.)
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FLUXOGRAMA

DOLOR EN HEMIABDOMEN SUPERIOR SUOESTIVO

'

CALMAR EL.DOLOR

l

HEMOGRAMA- FOSFATASA ALCALINA-AMILASAS
¥
ECODEHIGADG Y VIA BILIAR

COLELITIASIE S0LA

"ICTERICIA

FOSFATASA ALCALINA ALTA

[RTRCTONTD

ECO NORMAL

l

/\

l

| Exploration de
COLECISTECTOMIA CFRE. via biliar por GAMAGRAFIA + FRACCION DE
(COLELAR) laparoscopia + EYECCION
colecistectomia ‘
TR R CALCULO | O SALG B
8ALIC EL CALCULO | PERO QUEDANEN CALCULD O DISQUINESIA DE MNORMAL
LAVESICULA QUEDARON VESICULA
ALGUNOS |

LITOTRIPCIA

CAUBAS DE DOLOR I
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GUIA DE ATENCION DE ENFERMERIA COLECISTECTOMIA

LAPARASCOPICA

OBJETIVOS

e Brindar apoyo emocional al paciente y familia

e Brindar atencion de enfermeria de calida con calidad oportunidad y eficacia.
e Controlar y monitorear las funciones vitales.

e Lograr la participacidon y edicacion del paciente en el pre y post-operatorio.
e Asegurar la atencion del paciente con procedimientos propios de la

especialidad
Prevenir y/o reducir la incidencia de complicaciones en el Post operatorio.

DIAGNOSTICOS DE ENFERMERIA

Temor

Riesgo de infeccion
Patrén respiratorio

Dolor

Ansiedad

Desequilibrio Hidroelectrol

PRE OPERATORIO

a)

Temor: relacionado con separacion del sistema de soporte en situaciones
especialmente estresantes (intervencion quirargica) (NANDA 9.3.2)

e Impartir educacion, adaptada a las necesidades especificas del paciente
en el pre y post operatorio.

e Ensefiar al paciente técnicas de respiracion profunda y ejercicios
pasivos.

e Educar la paciente sobre importancia de movilizacion y de ambulacion
precoz en el post operatorio inmediato.

e Educary apoyar al paciente durante la preparacion fisica (rasurado —
opcional aplicacion de evacuol, importancia del bafio en el prey post
operatorio, vestimenta colocacion de SNG, etc.)

e Explicar al paciente lo referente a las pruebas diagnésticas, estudios
hematoldgicos, radiograficos y electrocardiograficos y otras necesarias.
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b)

d)

f)

POST OPERATORIO

Riesgo de infeccion : (NANDA 1.2.1.1)

INTERVENCION DE ENFERMERIA

Evalle signos y sintomas de infeccion

Controles signos y vitales cada 4 horas

Observe signos de irritacion de la herida operatoria
Cambie de apdsitos segun su necesidad

Cumplir con las medidas de asepsia durante las curaciones
Incentivar la deambulacion precoz

Cuidados e higiene de la piel.

Patron Respiratorio: (NANDA 1.5.1.3)

Valore la funcién respiratoria

Ausculte campos pulmonares cada 8 horas
Movilizacion y ejercicios respiratorios.
Mantenga al paciente en posicion semisentado

Dolor : (NANDA 9.1.1)

e Valore los factores del dolor
e Administre analgésicos segun prescripcion

Ansiedad : ( NANDA 9.3.1)
e Soporte Psicologico al paciente y familia.

Riesqo de desequilibrio : de volumen de liquidos, relacionado con

Presencia de SNG ( NANDA 1.4.1.2)

e Luego del acto quirargico retirar la SNG, salvo indicacion expresa del
cirujano o en los siguientes casos:

e Exploracion de vias biliares

e Exploracion o procedimientos realizados en el aparato digestivo.

e En estos casos realice B.H. estricto y si la pérdida es igual o mayor de
100ml. Reponer volumen a volumen.
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g) Riesgo de manejo inadecuado en el domicilio (NANDA 5.2.1)

e Transmita confianza y seguridad

e Permita que el paciente exprese sus emociones antes de empezar a
educarle.

e Evite hacer juicios prematuros.
e Brinde educacion sobre cuidados postoperatorios en el hogar.

e Permita que participe la familia fomente la expresion verbal de las
necesidades e inquietudes del paciente y familia.

e Elimine las barreras para el aprendizaje.

e Analice las creencias sanitarias y las experiencias previas del paciente y
familia respecto a su enfermedad y valore su deseo de aprender sobre el

auto cuidado.

e Evalle las conductas del paciente y familia que indiquen que han
alcanzado los resultados del aprendizaje.
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TORACOCENTESIS

l. DEFINCION

Es la aspiracion de liquidos o aire del espacio subpleural.

Es un procedimiento de diagndstico o terapéutica

Il. OBJETIVO

Evitar complicaciones respiratorias agregadas.
1. MATERIALES

= Jeringa de 20 6 50 ml.

= Aguja para aspiracion de acuerdo a la edad.

= Llave de triple via

= Esparadrapo

= Aposito de gasa esterilizada

= (Gasas esterilizadas

» Recipientes esterilizados para la muestra

= Guantes estériles 3 pares

» Xilocaina al 2% 1 Frasco S/E

= Solucion antiséptica

= Jeringa de 10 mi 01

= Aguja N° 23 01

» Equipo de Venoclisis 01

= Frascos estériles para drenaje

Frascos estériles para recoleccion de muestras.

V. EQUIPO:

Monitor de EKG
Pulsoximetro

METODO:

Responsable: Médico, Enfermera, Técnica de Enfermeria

Procedimiento:

= Tener ordenado las radiografias del torax.

= Precise si el paciente es alérgico al anestésico a emplear. Administrar sedacion si
se ordena.
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Preparacion fisica y psicolégica del paciente.
- Mantener comodo al paciente por medio de soportes adecuados. Si es

posible coléquele en posicion fowler y en algunas posiciones:

- Sobre el borde de la cama con los pies apoyados la cabeza sobre una mesa

para cama. Acolchada.

A horcajadas en una silla apoyando cabeza y brazos sobre el respaldo, si no
puede sentarse haga que se acueste sobre el lado no afectado.

Apoye e infunda confianza al paciente durante el procedimiento.

-Prevenga al paciente de sensaciones de frio y presion para la infiltracion

del anestésico local.

- Aliente al paciente para que se abstenga de toser.

El procedimiento se lleva a cabo en condiciones de asepsia y monitorizado.
Una vez que el médico haya concluido el procedimiento y se va a evacuar
un liguido considerable, la aguja se fija sobre él mismo un pequefio apdsito
esterilizado.

Una vez que termind la toracocentesis se llevara al paciente a su cama y se
le dejara comodo.

Se retira el equipo usado dejando limpio y ordenado.

Coloque al paciente el lado opuesto a la puncion por 1 hora
aproximadamente.

Anotar el volumen total del liquido obtenido asi como su caracter, color y
viscosidad. Preparen muestra de liquido para examen de laboratorio
debidamente rotulado y envie a laboratorio.

Vigile periddicamente la posible presencia de debilidad, vértigo, opresion
toracica, tos incontrolable, moco espumoso tefiido de sangre y pulso rapido
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