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APENDICITIS 
León F. Cárdenas Hernández

Urgencias Medicas   



Definición

Inflamación 
del 

apéndice 
cecal 

obstrucció
n de su 
lumen

graves 
complicacione

s 

perforación
, absceso, 
peritonitis y 

sepsis.

Apendicitis Aguda



Anatomía

El 
apéndice 
cecal o 

vermiforme

contenid
o linfático

Mide 6-10 
cm de 
largo 

3-5 mm de

diámetro

Compuesto por 
mucosa, 

submucosa, una 
capa

muscular y una 
serosa

capa muscular 
circular y otra

longitudinal al igual 
que el ciego

meso 
apéndice 

independient
e

arteria 
apendicular, 
rama de la 

arteria 
ileocólica y las 

venas

apendiculares

Drenan venas 
ileocólica y 
mesentérica 

superior

punto de

Mc 
Burney



Fisiopatología

 Los fecalitos son su principal causa

 50% de las apendicitis agudas

 90% de las apendicitis gangrenosas

 La hiperplasia linfoide

 - frecuentes: tumores, parásitos, cuerpos extraños, etc.

 Microorganismos: Escherichia coli, Bacteroides fragilis, 
Enterococcus, Pesudomonas sp, etc.



Fisiopatología

producien
do 

congestión 
y aumento 

del 
volumen

apendicula
r

mucosa se 
vuelve

hipóxica y 
ulcerada, 

favoreciendo 
la invasión 

bacteriana. 

Invade la 
serosa y el

peritoneo 
parietal

Dolor 
especifico

(Dolor 
parietal)

infarto, 
necrosis y 

perforación

del 
apéndice

Obstruida la 
luz del 
lumen

secreciones 
normales y 

sobre 
crecimiento 
bacteriano  

estimula las 
fibras viscerales 

aferentes

dolor 
inespecífico 

difuso

(dolor visceral)

presión 
intraluminal  

excede.

trombosis de 
las venas 

apendiculares



Fases de la apendicitis



Clínica: Síntomas 

Dolor Abdominal: Tipo visceral 
Intensidad moderada
Localización referida
Migra 4-12h

A. Retrocecal = dorso 
o flanco derecho
Apéndice posición 
pelviana = 
hipogástrico molestias 
urinarias o
defecatorias

Vómitos y 

Nauseas: 
Posterior al 

dolor

Anorexia

Constipación y 

diarrea

Fiebre: 39ºC



Clínica: Signos

Fiebre 
moderada

taquicardia

Dolor a la 
palpación

Signo de 
Dunphy

Signo de 
Rovsing

Signo de 
Blumberg

Signo del 
Psoas

Signo del 
obturador



Laboratorios

 Hematología completa

 PCR

 Uroanálisis

 Subunidad beta

Imágenes
Ecotomografía abdominal:

-Diámetro transverso del 

apéndice de 6 a 7 mm 

-Apéndice no compresible

-Cambios inflamatorios en la grasa 

periapendicular

-etc.

Tomografía axial 

computarizada:

-Apêndice alargado de > de 

6 mm de diâmetro

-Presencia de uno o más 

apendicolitos.

-Pared apendicular 

engrosada



Complicaciones

Peritonitis

Absceso 
apendicular:

Plastrón 
apendicular:

-Perforación

del

apéndice

gangrenoso

secundario

al proceso

inflamatorio

-Tto 7 a 10

días

-Inflamación del
apéndice que es
rodeado por
epiplón y asas
intestinales que lo
cubren e impiden
que la ruptura del
apéndice
-Tto 21 días

-Colección

purulenta

circunscrita

y contenida

por el

epiplón y las

vísceras

adyacentes

-Tto 21 días



Tratamiento

➢ Elección apendicetomía

➢ Manejo preoperatorio incluye hidratación y 

antibioterapia

➢ Ej.: Ceftriaxona 2 gramos e.v. cada 24 horas 

asociado a Metronidazol 500 mg e.v. cada 8 

horas.

➢ Dosis única a un tratamiento por 7 - 10 días



Vías de Abordaje

Apendicectomía abierta

Incisión de Mc. 
Burney

Traza incisión 
oblicua 

orientada 
hacia el pubis.

Apertura por 
planos y 

divulsión de los 
músculos 
oblicuos 

externo, interno 
transverso

Exploración 
visual o digital 

para identificar 
la posición del 

apéndice



Apendicectomía laparoscópica

Paciente  
decúbito dorsal

Se instalan 3 
trócares

Umbilical 5 - 10 
mm  

2 accesorios de 5 
-10 mm

Explora la 
cavidad 

abdominal 
identificando 
el apéndice

Se diseca y 
coagula el 

mesoapéndice

Se extrae el 
apéndice en 
bolsa por el 
trócar de 10 

mm 

Aseo de la 

cavidad 

peritoneal

Se extraen los 

trócares
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ESGUINCES, 
LUXACIONES Y 
FRACTURAS.
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ESGUINCE 

• Separación momentánea de las superficies articulares 

provocando:

• Lesión 

• o

• Ruptura 

Total

Parcial De los 

ligamentos 

articulares



LUXACIÓN 

• Desplazamiento persistente de una superficie articular fuera 

de la cavidad o espacio que le contiene, causando perdida de 

contacto entre los huesos de la articulación. 

“DISLOCACIÓN

”



PROPENSIÓN

• Condición de la persona.
• Fuerza de los músculos y tendones que la rodean. 

Movimientos rápidos en donde la articulación se 

fuerza demasiado en uno de sus movimientos 

normales o hace un movimiento anormal. 



SIGNOS Y SÍNTOMAS

a. Rubor en zona afectada.

b. Dolor intenso.

c. Tumoración o inflamación en la zona.

d. Calor, la zona afectada se siente caliente.

e. Incapacidad funcional progresiva.

f. Hipersensibilidad en la zona. 

LUXACIÓN: pérdida de la morfología y 

ausencia de salientes óseas normales.



TRATAMIENTO

• NO aplicar masajes, ni ungüentos o pomadas. 

1. Colocar en reposo la 

articulación afectada.

2. Enfriar zona para 

cohibir posibles 

hemorragias y disminuir 

la inflamación 

3.Inmovilizar el miembro 

afectado evitando que la 

zona cargue con peso. 

4. Elevación ligera de la 

parte afectada. 



FRACTURAS 

• Perdida de solución de continuidad del tejido óseo, es decir la 

rotura de un hueso y puede ser:

TOTAL

PARCIAL

Con dos o más 

fragmentos.



CAUSADAS POR:

• TRAUMA DIRECTO

• TRAUMA INDIRECTO  

Golpe directo: rompe la zona donde se efectúa. 

Torsión brusca: el hueso se fractura debido a las fuerzas 

que se transmite a lo largo del mismo desde el punto de 

impacto. 



• Al haber una fractura existe daño y lesión en los tejidos 

blandos circundantes. 

• Por sí solas no comprometen la vida.

• Pero si van acompañadas de hemorragias arteriales o si 

comprometen el sistema nervioso pueden provocar la muerte. 



TIPOS DE FRACTURAS:

SIMPLES O CERRADAS: 

el hueso no sale de la 

piel. 

EXPUESTAS O ABIERTAS: el 

hueso sale y rompe la piel 

produciendo una herida abierta 

lo cual implica hemorragia 

visible. 



TIPOS DE FRACTURAS:

RAMA VERDE O TALLO VERDE: 

(en niños) debido a que sus 

huesos no están calcificados 

completamente y el hueso no 

llega a romperse del todo.

FISURA: fractura leve en donde 

el hueso sufre una fractura 

parcial sin que los bordes se 

separen totalmente.



SIGNOS Y SÍNTOMAS 

1. Rubor en la zona afectada.

2. Dolor intenso.

3. Tumoración o inflamación en la zona. 

4. Calor. 

5. Deformación de la zona.

6. Crepitación de la zona

7. Perdida de la funcionalidad. 



TRATAMIENTO

• No mover al paciente.

• Si hay hemorragia cohibirla por presión indirecta y crioterapia 

además de cubrir la herida con un: 

• NO tratar de acomodar el hueso roto.

• Inmovilizar la fractura en la posición en que se encuentra para evitar 

mayor dolor y agravar la lesión 

GASA APÓSITO LIENZO LIMPIO 

Férula improvisada



REFERENCIAS

• Montoya, J. (2006). Manual de primeros auxilios básicos. 

Comité logístico Permanente de protección civil y seguridad.

• Cervantes, A. (2013). Manual para la formación de primeros 

respondientes en primeros auxilios. CONAPRA. 



Evento cerebral 

vascular 
LEÓN F. CÁRDENAS HERNÁNDEZ 

URGENCIAS 



Definición 

 Disfunción focal del tejido cerebral por un 
desequilibrio entre el aporte y los requerimientos 
de oxígeno y otros substratos. 



Factores de riesgo 

 No modificables: edad-raza

 La edad es el factor de riesgo no modificable más importante. A 

partir de los 55 años, el ACV se duplica con cada década. 

 Del mismo modo que la ECV Enfermedad cerebrovascular  es más 

prevalente en personas de raza negra, existe un indicio serio de 

mayor incidencia de ACV Ataque Cerebrovascular en la población 

hispana en Norteamérica que está actualmente en estudio.



Modificables 

 La hipertensión arterial (HTA), el hábito de fumar, la diabetes mellitus 

y las dislipidemias son los factores de riesgo mejor definidos en ECV. 

 Asociaciones con predisponentes como ataque isquémico 

transitorio (AIT), fibrilación auricular (FA), enfermedad arterial 

coronaria y enfermedad estenótica de la válvula mitral. 

 Se estima que cerca de la mitad de los accidentes isquémicos 

están relacionados con los efectos vasculares de la hipertensión, el 

tabaquismo, y diabetes.



Clasificación 

 La ECV y en particular los ACV pueden ser clasificados por su 

localización, su tamaño o la fisiopatogenia que los explica.

 El cerebro es perfundido por las arterias vertebrales y las arterias 

carótidas que se originan en la aorta y otros grandes vasos 

intratorácicos; como arterias extracraneanas, que cursan a lo largo 

del cuello hasta la base del cráneo y alcanzan la cavidad 

craneana a través de agujeros en su base.



Principales vasos



Tipos y subtipos de ACV 

Por su perfil temporal

 Por convención se define al ACV como un déficit focal neurológico 

no convulsivo de comienzo abrupto que persiste más de 24 horas. 

 Los síntomas que desaparecenantes de 24 horas son llamados 

ataques isquémicos transitorios (AIT) a pesar de que muchos AIT que 

duran más de 15 minutos prueban ser radiológicamente pequeños 

infartos cerebrales. 

 El AIT quizá tenga duración de solo 5 a 15 minutos. La importancia 

de AIT e infarto cerebral menor (ICm) radica en su potencial 

prevención secundaria.



Por su patogenia

 Los ACV se clasifican también por el tipo de cambio que producen 

en el tejido sea este infarto o hemorragia (oclusivo o isquémico y 

hemorrágico).

 De todos los ACV, 70% serán isquémicos y solo 30% hemorrágicos.



Hemorragia subaracnoidea

 Frecuentemente causada por ruptura de aneurismas congénitos, 

ocurre el jóvenes normotensos mientras que se espera un alto 

índice de HIC entre hipertensos mayores de 50 años. 

 Los ACV hemorrágicos se distribuyen en general por igual entre HSA 

o HIC, con variaciones que dependen del origen racial o 

geográfico de la población estudiada.



Hemorragia intracerebral

 Este término describe el sangrado 
directo al parénquima cerebral. 

 La causa más común es 
hipertensión arterial que altera la 
arquitectura de las arteriolas 
penetrantes y lleva a su ruptura. 

 El grado de daño depende de la 
localización, rapidez, volumen y 
presión del sangrado y se explica 
por compromiso de fibras de 
conexión y por un incremento de la 
presión local y e intracraneana que 
reduce la presión de perfusión 
regional o global



Infarto cerebral

 La oclusión arterial o infarto isquémico puede 

clasificarse según el mecanismo de isquemia 

en aterotrombótico (ATTR), cardioembólico y 

lacunar. 

 El concepto de infarto cerebral (IC) de tipo 

indeterminado se deriva de los registros en 

bases de datos. Algunos de estos subtipos 

pueden sospecharse clínicamente (no todos 

desafortunadamente) o pueden ser 

tipificados por medios paraclínicos



Infarto cerebral

 El flujo sanguíneo cerebral (FSC) es en promedio de 50 ml/100 g de 

tejido/min (quizá 80 ml/100 g/min en la corteza y 20 ml/100 g/min 

en la sustancia blanca). 

 Una reducción en el flujo sanguíneo cerebral cercana a los 30 

ml/100 g/min causa disfunción eléctrica celular, una condidión en 

la cual las células nerviosas pierden su función operativa pero no 

comprometen su viabilidad debido a que los procesos energéticos 

básicos se mantienen;

 reducciones mayores de 18 ml/100 g/min probablemente causen 

una lesión estructural, dando origen al paro de los procesos de 

destrucción de la membrana y a muerte celular.



Grandes infartos supratentoriales

 Generalmente producidos por obstrucción de la arteria cerebral 

media o de la carótida interna, tienen gran mortalidad y quizá 

deban abordarse por métodos agresivos intraluminales.

 Del tálamo: generalmente lacunares o embólicos por oclusión de la 

punta de la arteria basilar, tienen características propias que 

combinan alteraciones cognoscitivas, motoras y sensitivas de gran 

impacto funcional a pesar de su reducido tamaño. 

 Del tallo cerebral: son fáciles de sospechar clínicamente; los 

producidos por lesión de vaso pequeño son de buen pronóstico y 

objeto de prevención secundaria exitosa; los debidos a vasos 

medianos suelen ser funcionalmente devastadores. 



 Del cerebelo: tanto aterotrombóticos como embólicos, los de 

tamaño menor son de buen pronóstico mientras que los de tamaño 

mayor, por ejemplo la arteria cerebelosa posteroinferior (PICA) 

dominante, amenazan la vida por compresión del tallo cerebral y 

requieren identificación temprana para tratamiento quirúrgico 

agresivo. 

 De la arteria cerebral posterior (ACP) total: generalmente 

embólicos a la punta de la basilar poseen características clínicas 

muy singulares y son subestimados con gran frecuencia.



Diagnostico 

 Escala de Hunt y Hess: grado I: asintomático o con ligero dolor de 

cabeza y rigidez nucal; grado II: dolor de cabeza moderado a 

severo, rigidez nucal pero sin signos focales; grado III: somnolencia 

confusión o defecto focal moderado; grado IV: estupor o coma 

persistentes, trastornos vegetativos y rigidez de descerebración; 

grado V: coma profundo y rigidez de descerebración.



Tratamiento 

















Podemos definir la hernia inguinal
(HI) como la protrusión de vísceras
abdominales, generalmente del
intestino, aunque otras veces del
ovario y el epiplón, dentro del saco
peritoneal



10 a 20 hernias por nacidos vivos 

La proporción de niños/niñas es de 4-10:1

Predominio del lado derecho en un 60%

Se estima que el 10% son bilaterales

Mayor incidencia en niños prematuros



Abultamiento en la región 
inguinal, se puede 
extender hacia el escroto

Un “bulto” que suele 
aparecer con el llanto o 
esfuerzo

Puede desaparecer con 
la relajación o la presión 





 Mas del 50%  de los casos se presentan en 

lactantes menores de 6 meses

 La exploración quirúrgica es mas alta en 

niños que en niñas

 Síntomas: irritabilidad, dolor abdominal y 

vómitos 

 Masa fija en la región inguinal y puede 

extenderse hacia el escroto

 Puede presentar piel edematosa 



Laparoscopia 

Cirugía abierta



La mayoría de las veces es un defecto 
palpable

un alto porcentaje de los niños se cierra 
aproximadamente en los 2 primeros años 
de vida

defecto se produce por un fallo en la 
aproximación de los músculos rectos en la 
línea media del ombligo tras el retorno del 
intestino a la cavidad abdominal

es más frecuente en prematuros

En más de un 80% de los casos se cierra 
espontáneamente 



el signo principal es la protrusión indolora en el ombligo cuando el 
niño llora o hace esfuerzos y, al tranquilizarse, sólo se aprecia un 
exceso de piel umbilical

Se reduce con facilidad, acompañado de un gorgoteo audible



Algunos autores abogan por la 
aplicación de un esparadrapo 
adhesivo durante los primeros 6 

meses de vida. Sin embargo, ningún 
ensayo controlado ha demostrado 

su eficacia

El tratamiento quirúrgico lo 
derivamos hacia el tercer año de 

vida.



 Es la protrusión del peritoneo y/o grasa peritoneal –rarísima vez un asa– a través 

de un anillo fibroso en la línea alba, que puede localizarse en cualquier punto 

entre el apéndice xifoides y el ombligo



Generalmente, se trata de una 

protrusión visible y palpable, 

asintomática, pero puede ser 

causa de un dolor abdominal.

Su tratamiento es siempre quirúrgico, 

preferentemente a partir del tercer año 

de vida.



Es la protrusión de una porción de asa intestinal a través de un defecto 
localizado en cualquier punto del borde externo del músculo recto del 
abdomen, desde algo por encima del ombligo hasta la sínfisis del pubis



es una protrusión visible con los esfuerzos, con un anillo rígido 
palpable

Por las características del orificio, el riesgo de incarceración es 
elevado

La asociación de la hernia de Spiegel con otras anomalías es 
frecuente





El anillo femoral se localiza por debajo de la parte anterior del ligamento 
inguinal, delimitado por su parte anterior por éste, por la posterior por el 
ligamento pectíneo o de Cooper, en la parte externa por la vena femoral 
y en la parte media por el ligamento lacunar o de Gimbernat



 Clínicamente, se manifiesta por una

protrusión por debajo del ligamento

inguinal

 La protrusión de las vísceras es rara,

aunque el riesgo de incarceración es

elevado

 o. Es más frecuente en las niñas que en

los niños, con una relación de 3:1



El tratamiento es quirúrgico y su recidiva 

poco habitual
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