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Agradecimiento al Dr. Eloy Camino Calderdn:

Dedicamos esta segunda edicién de los Protocolos Clinicos del Servicio de Medicina Interna
del Complejo Hospitalario de Albacete al Dr. Don Eloy Camino Calderén. El Dr. Camino es el
miembro en activo mas antiguo del Servicio de Medicina Interna y uno de sus miembros
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Nota:

La medicina es una ciencia sometida a un cambio constante. A medida que la
investigacion y la experiencia clinica amplian nuestros conocimientos, son necesarios
cambios en los tratamientos y la farmacoterapia. Los autores de esta obra han contrastado
sus resultados con fuentes consideradas de confianza, en un esfuerzo por proporcionar
informacion completa y general, de acuerdo con los criterios aceptados en el momento de la
publicacién. Sin embargo, debido a la posibilidad de que existan errores, o se produzcan
cambios en las ciencias médicas, los autores de esta obra no pueden garantizar que la
informacion contenida en la misma sea exacta y completa en todos los aspectos, ni son
responsables de los errores u omisiones, ni de los resultados derivados del empleo de dicha
informacion. Por ello, se recomienda a los lectores que contrasten dicha informacién con
otras fuentes. En particular se aconseja revisar el prospecto informativo que acompafa a
cada medicamento que vaya a administrarse, para asegurar que la informacién contenida
en este libro es correcta y de que no se han producido modificaciones en la dosis
recomendada o en las contraindicaciones para la administracion.

Los autores agradecen a HOECHST su colaboracion en la publicacion de
esta obra



Prefacio.
Javier Solera Santos

Nos encontramos en una época de cambio del sistema sanitario. La calidad, contencion de
costes y satisfaccion de los pacientes son metas que debemos tener presente en nuestro que
hacer clinico diario. La publicacién de guias o protocolos clinicos por multitud de sociedades
cientificas, hospitales, grupos de médicos, e incluso por los responsables de los servicios de
salud pretenden evitar la variabilidad no justificada de la practica clinica asegurando estandares
de calidad en la atencién de los pacientes y evitando costes innecesarios.

Las "guias de practica clinica" se han definido como "normas desarrolladas sistematicamente
las cuales asisten a los clinicos y a los pacientes en la toma de decisiones acerca del tratamiento
apropiado en condiciones especificas". Las guias de practica clinica se deben entender como su
nombre indica como "guias" y no como instrucciones o comandos. Son una ayuda pero no
pueden sustituir el juicio clinico.

Este pequefio libro es un esbozo de los futuros protocolos o guias de practica clinica del
Servicio de MI del CHA. En él se recogen de forma sistematica las pautas actuales del manejo
diagnostico y terapéutico de problemas frecuentes. Su enfoque es fundamentalmente practico y
parten de la experiencia de nuestro hospital en los temas seleccionados.

Estas guias de practica clinica son el producto de un esfuerzo colectivo del Servicio de Ml y
de ofros Servicios del area Medica (Digestivo, Cardiologia, Urgencias, E). Los autores han
realizado una excelente labor de sintesis que recoge las sugerencias planteadas en diferentes
sesiones de trabajo. Hemos intentado que la filosofia de trabajo en la elaboracién de estas
"guias" incluya el abordaje multidisciplinario y la consecucion de la maxima fiabilidad,
aplicabilidad clinica, flexibilidad y claridad de los temas. No obstante, la calidad y utilidad de
estas "guias" debe contrastarse en la practica diaria y sus deficiencias u omisiones deben
reflejarse en proximas ediciones.

La medicina es una ciencia en continuo cambio y la actualizacion de estas "guias" para
incorporar todas las novedades relevantes en el diagndstico y tratamiento de nuestros pacientes
es obligada. Este es un reto importante que merece el esfuerzo de todos.

Javier Solera. Jefe de Servicio de MI.
Complejo Hospitalario de Albacete.

Nota a la segunda edicion.

En esta edicion, realizada 18 meses después de la primera, se han incorporado nuevos temas
y se han actualizado algunos de los previos. Agradecemos a los autores y a los médicos de los
Servicios de Medicina Interna, Cardiologia, Digestivo, UCI y Urgencias sus aportaciones o
comentarios criticos.



Insuficiencia cardiaca aguda y cronica.
Lourdes Séaez, Carlos Lafuente, Beatriz Vila.

1.

N

Conceptos.

Insuficiencia cardiaca (IC): Sindrome caracterizado por la presencia de sintomas y signos
de hipertension venosa pulmonar y/o sistémica o de gasto cardiaco bajo atribuibles a la
disfuncién mecanica del corazén. También por la obstruccién mecanica al flujo (estenosis
valvulares, miocardiopatia hipertrofica obstructiva, mixoma, etc). El fracaso de los
mecanismos de compensacion cardiacos y especialmente de los extracardiacos (sistema
renina-angiotensina-aldosterona y tono simpatico), contribuyen a la perpetuacion y
empeoramiento de la IC.

Disfuncion ventricular sistolica: Debida a la pérdida de fuerza contractil del miocardio. Se
caracteriza por dilatacion ventricular y deterioro de la fraccion de eyeccion (FE), generalmente
inferior al 40%.

Disfuncion ventricular diastélica: Debida a una dificultad para la relajacion o la
distensibilidad ventricular, manteniendo una FE normal.

IC aguda: Presentacion rapida. Suele equivaler al edema agudo del pulmén (EAP).

IC cronica: estabilidad clinica de la IC, independientemente de su severidad.

IC de predominio izquierdo: aquella en la que predominan los signos y sintomas de
congestion venosa pulmonar: disnea, ortopnea, DPN, estertores crepitantes.

IC de predominio derecho: Predominan los signos y sintomas de congestion venosa:
ingurgitacion yugular, hepatomegalia, edemas periféricos.

Edema agudo de pulmén: Situacién clinica grave caracterizada por edema alveolar
provocado por una disfuncion ventricular aguda o por una descompensacion aguda de una IC
crénica.

Shock cardiogénico: Disfuncién o IC aguda con caida del gasto cardiaco y de la tensién
arterial (TA), méas alla de los limites compatibles con una normal perfusion tisular periférica.
Situacion clinica grave.

. Diagnéstico

La evaluacion inicial del paciente con sospecha de IC comprende:

A. Establecer con seguridad el diagnéstico de IC que se basa en la anamnesis, la
exploracion fisica, radiografia simple de térax, ECG, analitica (hemograma, coagulacion,
urea, creatinina, enzimas miocardicas, iones, sistematico de orina y hormonas tiroideas - si
fibrilacion auricular o insuficiencia cardiaca inexplicable) y ecocardiograma. El diagndstico
basado tnicamente en criterios clinicos tiene un gran porcentaje de errores falsos positivos,
sobre todo en las mujeres, ancianos y en obesos, en los que la disnea suele tener otro
origen, generalmente respiratorio. Por ello, la Sociedad Europea de Cardiologia ha
adoptado unos criterios diagndsticos, que se reflejan en la tabla siguiente.



Tabla I: Criterios de la Sociedad Europea de Cardiologia para el diagnéstico de
la insuficiencia cardiaca
Diagnéstico provisional (a espera de confirmacion ecocardiografica):
Historia de disnea, fatiga y/o edemas maleolares, en reposo o al esfuerzo.
Signos de hipertension venosa pulmonar:
Estertores crepitantes bibasales en mas de un tercio de los campos
pulmonares, y/o
Signos de congestion venosa pulmonar en la Rx de térax
Signos de hipertension venosa sistémica
Ingurgitacién yugular
Hepatomegalia
Edemas en miembros inferiores, ascitis.
Evidencia de cardiopatia causal obstructiva y/o de signos de disfuncion
ventricular:
Sistélica: cardiomegalia, ritmo de galope por 3° ruido, taquicardia
persistente.
Diastélica: ritmo de galope por cuarto ruido, onda venosa “a”
prominente, en ausencia de cardiomegalia.
Se refuerza si se excluyen otras causas de disnea, fatiga o edemas,

La gravedad de la IC se expresa en términos de capacidad funcional de los pacientes. Se
clasifica en 4 grados, segln la apreciacion subjetiva del médico a partir de la anamnesis y
segun los criterios de la NYHA (New York Heart Association):

Clase I: No hay limitacién de la actividad fisica habitual.

Clase II: Ligera limitacion de la actividad fisica habitual (puede subir al menos 1 piso o

caminar 2 manzanas).

Clase IlI: Limitacién notable de la actividad fisica.

Clase IV: Los sintomas estan presentes incluso en reposo.

B. Buscar la cardiopatia subyacente, ante la posibilidad de una etiologia potencialmente
curable. En la actualidad, existen cinco grandes causas de IC en nuestro medio: Cardiopatia
isquémica (la mas frecuente), hipertensiva, miocardiopatias, valvulopatias y cardiopatias
congeénitas.

C. Determinar las causas y factores precipitantes o agravantes que actlan sobre una
cardiopatia estable previamente.



1. Factores relacionados con el paciente:

Sobrecarga de sodio o de liquidos en la dieta.

Abandono del tratamiento.

Aumento de las demandas metabolicas por excesivo ejercicio fisico, fiebre,

anemia, infecciones, hipertiroidismo, obesidad o embarazo.

|. Renal aguda y crénica.

Embolia pulmonar, HTA, arritmias cardiacas.

Cardiopatia isquémica: IAM, etc.
2.Factores relacionados con el médico: Pauta terapéutica o dosis ineficaces,
educacion insuficiente, sobrecarga de liquidos intravenosos.
3. Factores relacionados con otros farmacos: farmacos depresores cardiacos
(betabloqueantes, antagonistas de calcio, etc); farmacos cardiotoxicos ofy que
retienen sodio o inhiben las prostaglandinas (glucocorticoides, AINEs, etc.)

3. Tratamiento de la IC crénica.
Los objetivos son:
Suprimir los sintomas y mejorar la capacidad funcional y la calidad de vida
Prevenir la progresion del dafio miocardico o la caida en IC
Prevenir las complicaciones, el riesgo de muerte y la necesidad de hospitalizacién.
Se basa en tres aspectos:
Control de los factores precipitantes.
Correccién de la enfermedad subyacente.
Control del fallo cardiaco con el tratamiento de los sintomas, que se describira con mas
detalle a continuacion.
Las diferentes medidas terapéuticas se aplican a los pacientes atendiendo a la clase funcional en
la que se encuentran (NYHA), tal como se ve en la figura 1.

3.1 El tratamiento no farmacolégico de los pacientes con IC se basa en tres pilares: la dieta,

ejercicio aerdbico regular y asistencia psicologica adecuada.
La dieta debe ser hiposédica moderada (1,5-3 gr de sal /dia); ha de conseguir una
disminucion del sobrepeso (1/2 Kg/ semana); restringir el agua si existe hiponatremia con Na
<130 mEq/L. Se debe limitar la ingesta de grasas saturadas y suprimir el tabaco y el alcohol.
La actividad fisica mas conveniente en los pacientes con IC es un tema controvertido, lo mas
aceptado es la siguiente, atendiendo a la clase funcional en que se encuentre: CF I: restringir
la actividad deportiva; CF II-Ill: restringir la actividad profesional; CF IV reposo en cama.
El ejercicio aerobico regular (pasear o andar en bicicleta), media hora 3 veces por semana
puede ser beneficioso si no es excesivo. La intensidad inicial debe ser moderada, sin que la
frecuencia cardiaca supere el 40-60% de la capacidad funcional y nunca debe llegar a sentir
disnea ni fatiga. Por ejemplo, empezar por cortos periodos de 2-6 minutos y 1-2 minutos de
reposo, y aumentar gradualmente la duracién cada 3 semanas hasta 1/2 hora de 3 a 5 veces
ala semana.



La educacion del paciente y la familia sobre la enfermedad es fundamental en el tratamiento
de paciente con ICC y puede también beneficiarse de asistencia psicologica y terapias de
grupo pero la medida méas efectiva es un control cercano por parte de los médicos.

Figura 1: Tratamiento de la insuficiencia cardiaca atendiendo a la clase funcional de la NYHA

Clase | Clase Il

Clase lll Clase IV
IECAs + + + +
Restriccion ingesta Na + + +
Beta-bloqueantes + +
Restriccion actividad + + ++
fisica
Digoxina + + +
Diuréticos + + +
Inotrépicos LV. y + ++
vasodilatadores i.v.

3.2 Tratamiento de los pacientes con disfuncion ventricular asintomatica.
Los IECA son los farmacos de eleccion. También se tomaran medidas no farmacolégicas para
evitar la progresion de la disfuncion ventricular, como son: Reducir la ingesta de sal o combatir
posibles factores que pueden potenciar la progresion de la enfermedad como la HTA, alcohol,
obesidad, etc.
El uso de diuréticos esta contraindicado.

3.3 Tratamiento de los pacientes con IC en clase funcional | de la NYHA.

Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECAS)son el tratamiento
de eleccion. Deben administrarse a todos los pacientes con disfuncién sistolica del ventriculo
izquierdo significativa. Comenzar con dosis bajas e incrementar gradualmente:
Captopril: 6,25 6 12,5 mg/8 h y a lo largo de semanas aumentar hasta 50 mg/8h. Enalapril
2,5 mg/12 h y aumentar hasta 10 mg/12 h. Si no se toleran (hipotensién sintomatica,
azotemia, hiperkaliemia, tos, erupcién o edema angioneurético) dar nitratos e hidralacina o
ARAII.

La utilizacion de diuréticos sélo si no se corrigen los sintomas congestivos con restriccion de
Na. La digoxina es un farmaco de gran utilidad si el paciente esta en FA. El uso de beta-
bloqueantes no esta del todo aclarada en este grupo de pacientes.

3.4. Tratamiento de los pacientes con IC en clase funcional IHV (Figura 1).
A: Inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECAS)
Deben considerarse el tratamiento inicial estandar de la IC sintomatica y de la disfuncién
sistolica de VI significativa (FE<35-40%), si no existe contraindicaciones. Distintos ensayos
han demostrado que los IECA’s son eficaces en la reduccion de la mortalidad, la prevencién
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de la dilatacién ventricular, la prevencion de las recaidas y en la reduccién de la frecuencia
de reingresos hospitalarios.
Figura 2: IECA’s en pacient es con IC ( FE< 0,40)

A T.A. Sistdlica
<100 mmHg 100-139 mmHg

>140 mmHg
(¢ auiento Cr) i (6 intgpsa diuresis)
Dosis paja \Z Dosis finicial habitual

Dosis intermedia
Vm cdfta Vm cfta o larga

Vm corta o larga

,L Seguimiento cada J;Z semanas

Estabilidad de

¢ Hipotension sintomatica A
TAy Mrenal

6 aumento de Cr

\ v
7 dosis [ECAS
Retencion de liquidos v
Seguimiento 1-2 semanas v
residual i
Dosis maxima tolerada Si

No

El tratamiento ha de buscar las dosis maximas de forma progresiva que el paciente
tolere. Aquellos pacientes que mantengan tensiones sistolicas de 95-100mmHg, si son bien
toleradas, debe mantenerse su administracion con el ajuste de dosis que sea preciso. Las
dosis habituales apareceran en la Tabla Il.

Contraindicaciones: Angioedema, estenosis de la arteria renal bilateral y embarazo.
Precauciones: TAS<80 mmHg, Cr>3mg/dl e hiperkalemia

1



RECORDAR: Mejora la tolerancia con el uso prolongado; retraso de 1-2-meses en ver la
respuesta clinica y aunque no se objetive mejoria debe mantenerse el tratamiento.

B. Los antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARA II).

Estos agentes bloquean el sistema renina-angiotensina de una manera mas especifica y
eficaz a nivel de los receptores de membrana (AT1) de la angiotensina Il. Son la alternativa
a los IECA si los pacientes presentan intolerancia a estos. No hay evidencia clara de que sean
equivalentes o superiores a los IECA en el tratamiento de la IC. El prototipo es el Losartan, el
Unico aprobado para el tratamiento de la IC, avalado por el estudio ELITE que muestra una
reduccion de la mortalidad en pacientes en IC de clases II-lll. Se inicia con 12,5 mg al dia,
para aumentar hasta un maximo de 50 mg diarios.

Si no se toleran, dar nitratos e hidralazina. Comenzar con 5-10 mg / 8h de nitrato de
isosorbide y 10 mg/ 6h de hidralazina; si se toleran aumentar gradualmente hasta 40 mg / 8h
de dinitrato y 75 mg/ 6 h de hidralazina.

C. Diuréticos.
Se recomienda su uso en pacientes en IC solo cuando aparecen edemas o sintomas
secundarios a la congestion pulmonar (disnea, ortopnea, etc.).
Se puede comenzar con una tiazida ( Hidroclorotiazida, Clortallidona,etc) si el filtrado
glomerular es mayor de 30-40 mL/min, si es menor se utiliza Furosemida o Torasemida. La
dosis se ajusta hasta suprimir los sintomas congestivos sin provocar disminucion excesiva de
la tension arterial 0 aumento de la creatinina. Dosis y duracién deben limitarse al minimo
eficaz. (Ver tabla Il)
Los diuréticos ahorradores de K no son Utiles como Unicos diuréticos. Recientemente el
estudio RALES ha confirmado el efecto beneficioso de la adiccion de la espirolactona a dosis
de 25-50 mg al dia en el tratamiento de la IC severa sobre la mortalidad.
Se deben tomar una serie de precauciones:
- control diario del peso (un aumento de 1-2 kg indica que se debe aumentar la dosis de
mantenimiento del diurético).
- asegurar una restriccion de sodio al menos de 2 gr/ dia.
- si existe resistencia a diuréticos : administrar tiazida + espironolactona + diurético del asa y
via IV y si es preciso utilizar en periodos cortos farmacos que aumenten el flujo renal (p.e.
dopamina y dobutamina).
- si existe un aumento desproporcionado de la urea respecto a la creatinina, disminuir el
diurético antes que disminuir o suspender el IECA.
En cuanto al control del potasio:
- Prevenir la hipokaliemia: mantener K en 4,5-5 mEg/L con 20-60 mEq de CIK; puede
utilizarse alternativamente amiloride, triamterene o espironolactona.
- puede producirse hiperkaliemia cuando los IECAS se utilizan en combinacion con estos
farmacos o grandes dosis de K oral. Contraindicada, en principio la asociacion de I[ECAs +
diuréticos ahorradores de K.
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- En general, los antiinflamatorios no esteroideos deben evitarse en pacientes con IC (por
hiperpotasemia y retencion de sodio).
Se debe corregir la hipomagnesemia si el magnesio es menor a 1,6 mEg/L.

D. Bloqueantes beta-adrenérgicos
Indicados en todos los pacientes con IC estable y grado funcional II-lll (pero no en IV) por
disfuncion sistélica del VI a menos que estén contraindicados (hipotension, bradicardia, enf.
del seno, bloqueo AV avanzado de grado Il y lll, asma, EPOC) o exista incapacidad para
tolerar el tratamiento. Se usan junto a diuréticos e IECA’s en el tratamiento cronico de la IC.
Aunque con diversos beta-bloqueantes han demostrado ser efectivos en el tratamiento de la
IC, sélo el carvedilol ha sido aprobado para el manejo de la ICC por la FDA. Los estudios con
el carvedilol han demostrado una mejoria de la FE, reduccion de la morbilidad por IC y los
sintomas, mejoria en la calidad de vida y retraso de la progresion de la IC. También el
metoprolol y el bisoprolol pueden ser Utiles a dosis bajas e ir subiendo lentamente.
El tratamiento con carvedilol puede iniciarse en régimen ambulatorio a dosis bajas (3,125 mg
cada 12h de carvedilol durante dos semanas como minimo), que se aumentan gradual y muy
lentamente cada dos semanas hasta alcanzar la dosis maxima de 25-50 mg de carvedilol
cada 12 h. No es excepcional que al principio empeore la sintomatologia, debido al efecto
depresor del betablogueo. Precisa una monitorizacion de la TA, Fcardiaca y diuresis.
Recordar que el efecto beneficioso podria no ser vista hasta los 2-3 meses y que los
betabloqueantes reducen la progresion de la enfermedad aunque no logren controlar los
sintomas. A pesar de todo, se debe esperar a nuevos estudios que corroboren la efectividad
de los betabloqueantes antes de su utilizacion generalizada.

E. Digoxina
Debe afadirse a los IECAS en caso de persistir los sintomas y en pacientes con IC y
fibrilacién auricular. Es eficaz en muchos pacientes con disfuncién sistlica del ventriculo
izquierdo y ritmo sinusal, es ineficaz en la IC diastélica.
Precaucién en aquellos pacientes cuya disfuncién VI sea de origen isquémico ya que el riesgo
de arritmias ventriculares graves es mayor.
Los estudios confirman que mejora los sintomas sobre todo y que al menos no empeora la
supervivencia como otros inotropos investigados.
La digitalizacion puede realizarse con una pauta lenta o rapida. La rapida, se realiza via i.v.,
se utiliza en la insuficiencia cardiaca aguda con fibrilacion auricular rapida; la dosis de carga
es de 0,75-1,5 mg en 24 horas. Se inicia con 0,5 mg i.v en bolo seguido de 0,125-0,25 mg i.v.
repartido cada 6 horas. La digitalizacién lenta se realiza con dosis de 0,25-0,5 mg/dia v.o.,
conseguiéndose la digitalizacion al cabo de unos dias.

F. Farmacos inotrépicos
No deben utilizarse en el tratamiento de la IC crénica, pues los ensayos demuestran que
aumentan la mortalidad.



Sélo estan indicados en el tratamiento de la IC en clase funcional IIl inestable y en el EAP
cuando las otras medidas terapéuticas no estan siendo eficaces. Las dos mas utilizadas son
la dobutamina y la dopamina. (Ver después)

G. Anticoagulacion
Indicacién absoluta en pacientes que poseen historia de embolia pulmonar o sistémica,
fibrilacion auricular paroxistica o crénica y evidencia ecocardiografica de trombo mural. En
pacientes con disfuncion ventricular sistolica severa (FE<30%), se deja a criterio del
facultativo. Iniciaremos anticoagulacién con heparina so6dica, seguido de dicumarinicos
buscando un INR de 2-3.

H. Antagonistas del calcio.

Los de primera generacion (nifedipino, diltiacen, verapamil) estan contraindicados en
pacientes con IC o disfuncién ventricular sintomatica pues pueden precipitar o agravar la IC.
Entre los de segunda generacion, en el estudio PRAISE, la administracion de amlodipino (5-
10 mg al dia) a pacientes con IC no iba acompariado de efectos adversos sobre la morbilidad
o la mortalidad, presentando sin embargo un efecto favorable sobre la supervivencia en la
cardiomiopatia dilatada no isquémica. Por el momento se debe recomendar prudencia en su
usoenlalC.

4. La IC refractaria se define como aquella que no responde al tratamiento habitual (IECAs,
medidas higiénico dietéticas, digoxina y diuréticos). Antes de considerar que un paciente padece
una insuficiencia cardiaca refractaria debemos descartar que existan causas que la provoquen
(estenosis mitral o adrtica silentes, cardiopatia isquémica, endocarditis infecciosa, hipertension o
tirotoxicosis); que exista una combinacidn de factores precipitantes que perpettien la insuficiencia
cardiaca (infecciones pulmonares y urinarias, embolismos pulmonares de repeticion, hipoxemia,
arritmias o0 anemia); o que existan complicaciones derivadas del tratamiento exhaustivo como
intoxicacion digitélica, hipovolemia o desequilibrio hidroelectrolitico; también se debe el plan de
tratamiento y su cumplimiento. Se aconseja su hospitalizacion.

La hiponatremia es una manifestacién de insuficiencia cardiaca refractaria y también puede
ser una complicacion de un tratamiento demasiado agresivo. El tratamiento de la misma requiere
mejorar la funcién cardiaca (incluyendo la utilizacién de drogas inotrépicas por via intravenosa),
asi como el cese del tratamiento diurético y la reduccién del aporte de agua.

Cuando un paciente presenta una clase funcional 1V, sin respuesta a las medidas antes
mencionadas ha de tenerse en cuenta el trasplante cardiaco, considerando de forma global la
situacion del paciente.

5. El tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardiaca y arritmias es el siguiente: en

caso de fibrilacién auricular; para el control de la frecuencia cardiaca se puede usar digoxina,

diltiazem o beta-bloqueantes y en caso de fibrilacién auricular de reciente comienzo o duracién

incierta intentar la reversion a ritmo sinusal. Para la realizacién de una cardioversion eléctrica se

necesita realizar previamente una ecocardiografia transesofagica que descarte la existencia de
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un trombo auricular, asimismo debe anticoagularse al paciente durante 3 semanas antes de la
cardioversion y 3 semanas después para minimizar el riesgo de embolizacion.

- Los extrasistoles ventriculares aparece en el 80 % de los pacientes con IC, mientras que la
taquicardia ventricular sostenida se produce en el 40 % de ellos. Los pacientes que no presentan
sintomas en relacién con la arritmia no deben tratarse. Cuando dan sintomas o son
potencialmente malignas realizar tratamiento antiarritmico en UCI.

6. Tratamiento de la Insuficiencia cardiaca diastdlica.
Tiene ciertas peculiaridades:
a) La frecuencia cardiaca es critca y debe mantenerse entre 60 y 90 Ipm, con
calcioantagonistas, betablogueantes o digoxina en algunos casos.
b) Es muy importante mantener el ritmo sinusal. Cuando entre en FA, se debe intentar una
cardioversion farmacoldgica si la tolerancia hemodinamica es aceptable o eléctrica cuando
esté muy sintomatico.
c) en caso de precisar marcapasos, debe implantarse un DDD o que mantenga el sincronismo
AV (VDD).
d) La precarga puede también ser decisiva en el control de la disfuncion ventricular. Una
diuresis vigorosa puede suprimir los sintomas congestivos, pero puede ser contraproducente
si deprime excesivamente la presidn venosa o de llenado, de la que depende muchas veces
el mantenimiento del gasto cardiaco.
e) La digoxina no parece justificada, a menos que sea necesario enlentecer la frecuencia por
una taquiarritmia supraventricular.
f) Los IECA no se ha demostrado que tengan ningun efecto beneficioso, pero pueden ser
Utiles en la cardiopatia hipertensiva.

7. Seguimiento ambulatorio a largo plazo.
La frecuencia de los controles evolutivos variard segun la gravedad de la IC basandose sobre
todo en la historia clinica y en la exploracién fisica. La Rx de térax y analitica se haran si se
sospechan complicaciones.
La repeticién periddica del ECG (cada 6-12 meses) sélo se justifica ante una IM o adrtica
grado Ill-IV pendientes de valoracion quirdrgica y una cardiomiopatia en fases incipientes;
también ante la aparicién de nuevos soplos 0 empeoramiento de los sintomas.



Tabla ll: Farmacos empleados en la insuficiencia cardiaca

Farmaco
Captopril

Enalapril
Lisinopril

Ramipril
Furosemida

Torasemida

Hidroclorotiazida
Clortalidona
Espironolactona
Losartan
Nitroglicerina

5 mononitrato de
iisosorbide
Dinitrato de
Isosorbide
Hidralacina
Digoxina

Carvedilol

Dosis

Inicio: 6,25-12,5 mg/8 h

Manten. 25,50,100

Inicio: 2,5 mg/12 h

Manten. 20 mg/12-24 h
Inicio: 2,5-10 mg/dia
Manten.: 20-40 mg/dia
Inicio: 1,25 mg/12 h.

20 -240 mg/dia

Inicio: 10-20 mg/dia

Manten. 20-40 mg/dia
Inicio: 50-100 mg/dia

50-100 mg/dia

50-100 mg/dia c/8-12 h

Inicio 12,5 mg/dia

S.1.:0,15-0,4, se puede
repetir en 10 minutos
Transdermica 10-25 mg/dia
Intervalo libre de 6-12 horas

20-40 mg/8-12 horas 6 50

mgldia

20-40 mg/6 horas, maximo

60-120 mg/dia

25-100 mg/6-8 horas

0,25 mg/dia

Inicio: 3,12-6,25 mg/12 h.
Manten: 15 mg/12 h.
Si >80 Kg, 50 mg/12 h.

Preparado comercial

Captopril Normon (100)

Captopril Cepa

Captopril Ratiopharm (50,100)
Capoten y Cesplon (6,24, 50, 100)
Renitec, Crinoren 5y 20 mg

Zestril comps 5y 20 mg

Carasel, Acovil 2,5, 5 mg

Seguril comps 40 mg, amp 20 y 250
Furosemida 1% Inibsa 20 mg amp.
Dilutol, Sutril, Isodiur 2,5, 5y 10 mg com.
Ampollas 10 y 20 mg

Hidrosaluretil 50 mg

Higrotona 50 y 100 mg, comps
Aldactone 25y 100 mg, comps.
Cozaar comps 12,5y 50 mg
Cafinitrina comps 1 mg

Vernies perlas 0,4

Nitroderm TTs 5y 10 mg

Nitrodur 5y 10 mg

Nitradisc 5y 10 mg

Diafusor 5,10, 15 mg

Uniket comps 20-40 mg

Uniket retard comps 50 mg
Isolacer comps 5 mg.

Isolacer retard comps 60 y 20 mg
Hydrapres comps 50 y 100 mg
Digoxina comps 0,25 mg

Digoxina amp. 0,25 mg
Lanacordin comps 0,25 mg
Lanacordin pediatrico 0,05 mg/ml.
Coropres comps 6,25 y 25 mg.
Kredex comps 6,25 y 25 mg.




8. Tratamiento del edema agudo de pulmén (EAP)
Debe considerarse como una urgencia médica en la que el diagnéstico ha de acompafiarse,
practicamente de forma simultanea, de una serie de medidas terapéuticas:

Medidas generales:

Paciente incorporado a 30-45° o sentado con las piernas colgando en la cama.

Oxigenoterapia a alto flujo y alta concentracion (Superior al 40%). La ventilacion con presion
positiva mejora la oxigenacion y reduce el edema pulmonar.

En algunos casos pueden estar indicados torniquetes rotatorios cada 5 mn en las tres
extremidades a una presion entre diastlica y sistolica.

Monitorizacién de TA y control de diuresis. Canalizacion de via IV.

Bioquimica con Cr, urea, iones, enzimas cardiacas, GAB, hemograma y coagulacién. ECG y
Rx de térax..

Medidas farmacoldgicas:

A. Morfina. 4 mg iv, seguido de 1-2 mg cada 5 minutos, hasta un maximo de 15-20 mg en 30

minutos. Control de la funcién respiratoria (tener disponible Naloxona para yugular posible

sobredosificacion)

B. Nitroglicerina. Puede inicialmente administrarse una dosis sublingual de 0,4-1 mg de

nitroglicerina, para posteriormente poner una perfusidon continua. Se diluyen 25 mg de

Nitroglicerina (5 ampollas de Solinitrina de 5 mg) en 250 cc de glucosado (0,1 mglcc),

empezando con 10 microgr/min (6 mi/h). Aumento progresivo de 10 en 10 mcg hasta

conseguir respuesta terapéutica sin inducir hipotensién, hasta 200 microgr/min (120 mi/h),

estando las dosis habituales entre 25 y 50 microgr/min (15-30 mi/h).

C. Diuréticos del asa. Furosemida. 40 mg i.v iniciales, repetibles segtin respuesta clinica.

D. Digoxina. Es especialmente Util en los pacientes con taquicardia supraventricular y

respuesta ventricular rapida.

E. Aquellos pacientes con EAP refractario a las medidas convencionales y la causa

fundamental es un defecto de la funcién sistdlica ventricular, esta indicado iniciar soporte

inotropico con Dobutamina y, raramente con Dopamina:
Dobutamina: Inotropo de eleccion en la IC. Amina con un potente efecto beta 1y beta 2
asi como un potente efecto vasodilatador arterial sistémico y pulmonar. No ejerce
vasodilatacion renal. Dosis inicial de 2 microgr/Kg/min y se aumenta hasta lograr el efecto
deseado, no superando los 10-20 microgr/Kg/min. Produce menos taquifilaxia y menos
arritmias, por lo que es especialmente Util en pacientes con IC severa refractaria sin
hipotension. Se utiliza una dilucién de 500 mg (2 amp. de Dobutrex) en 250 cc de
glucosado 5% (2000 microgr/cc).
Dopamina: Amina enddgena con efecto dopaminérgico a dosis bajas (1-2 microgr/kg/min)
produciendo predominantemente efecto vasodilatador renal. A dosis intermedias (3-10
microgr/Kg/min) tiene un efecto predominantemente beta 1y 2 que beneficia a los ptes con
IC severa refractaria. Dosis superiores a 10 microgr/Kg/min, tienen un marcado efecto alfa.
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A las dosis intermedias, suele haber también un aumento de las resistencias periféricas.
Produce un aumento de la PCP y aumenta la frecuencia cardiaca, por lo que podria
empeorar la situacion de edema agudo de pulmén. Se utiliza una dilucién de dopamina
(Aprical Dopamina amp 50 mg) 5 amp en 250 mg de suero glucosado 5% a 8-16 mcg/min.

No olvidar que tras el tratamiento de la emergencia se ha de establecer el diagnostico de la
cardiopatia de base y los factores precipitantes que han desencadenado el episodio de
edema agudo de pulmén.
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Tratamiento de la fibrilacion auricular crénica.
Alberto Gato, Carlos Lafuente.

1. Definicion.
Es la fibrilacion auricular de duracion superior a seis meses.

2. Exploraciones complementarias.
- Hemograma.
- Coagulacion.
- Bioguimica hematica (perfil 35).
radiografia de torax.
TSH. (T4l limitada a pacientes con sospecha de hipertiroidismo).
- ecocardiograma. Se ha de realizar siempre en las siguientes situaciones:
. Sospecha de cardiopatia estructural de base.
. En pacientes candidatos a anticoagulacién crénica si:
1. No existe indicacién por criterios clinicos de anticoagulacion.
2. Existe indicacion por criterios clinicos y contraindicacion relativa.
- ECG holter si existen palpitaciones.
- Ergometria si hay mala tolerancia al ejercicio.

3. Tratamiento antiarritmico.

El objetivo del mismo es conseguir una frecuencia cardiaca de 60-80 latidos por minuto en
reposo permitiendo la taquicardizacién hasta 100 latidos por minuto con el esfuerzo leve. En la
figura 1 se propone un algoritmo terapéutico. Las dosis de los antiarritmicos mas utilizados son
las siguientes:

- Propranolol: 10-120 mg /8 h

- Atenolol 25-100 mg /dia

- Verapamil: 40-120 mg / 8 h. Preparados Retard 120-240 mgr/ 12-24 h

- Diltiazem: 60-120 mg / 8 h. Preparados Retard 120-300 mgr /24 h

4, Tratamiento antitrombético.
Existen una serie de factores predisponentes a los eventos embolicos en los pacientes con
fibrilacién auricular crénica:
- Clinicos:
Edad mayor a 60 afios
HTA
Insuficiencia cardiaca reciente (< 2 meses)
Embolia previa
Diabetes mellitus (?)
- Ecocardiograficos:



Dilatacion de la auricula izquierda (> 2,5 cm/m2 6 > 50 mm. de diametro)
Disfuncién ventricular izquierda
Presencia de trombo en la auricula izquierda.

Fibrilacion auricular

>90 Ipm en reposo <90 Ipm en reposo
Ecocardiograma y TSH
No tratar
Cardiopatia
Si NO
v
Digoxina
No control FC Activo Joven  Anciano sedentario Hipertiroidismo
Digoxina +
betabloqueantes o Verapamil/  BetaBlog (3)  Digoxina Beta-Blogueante 3-
/erapamil o ditiazem diltiazem(2)
(1) ‘ y l';lg control

i

No control —»Optimizar dosis ———» Ablacién
FC nodulo AV

(1) Utilizar betabloqueantes, verapamil o diltiazem a dosis bajas. Puede retirarse la
dosis nocturna. Si se utiliza verapamil realizar digoxinemia a los 7-10 dias
(2) Mejor tolerancia al ejercicio que con betabloqueantes.
(3) Plantear siempre posibles contraindicaciones.
Figura 1: Tratamiento antiarritmico en la FAC

Con arreglo a los factores de riesgo antes mencionados se puede establecer una estratificacion
del riesgo para la embolizacion (expresada en % / afio):
Fibrilacion auricular aislada en menores de 60 afios: < 1 %.
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Valorando factores de riesgo clinicos:

.Ninguno .......... <25%
. Uno
C20MAS o 17,6 %
Valorando factores de riesgo clinicos y ecocardiograficos:
NINGUNO . <1%
162 6%
SO MAS o 18,6 %
En la figura 2 se especifica el manejo de la terapia antitrombatica.
Fibrilacion
auricular

1

- Dilatacién de Al o trombo
- Valvulopatia mitral
- Miocardiopatia dilatada
- Miocardiopatia hipertréfica
- Cardiopatia isquémica
- Insuficiencia cardiaca

HTA

- Diabetes mellitus
- Embolia previa

Si No
[ T 1
Anticoagulacién <60 afios 60-74 afios > 75 afios
con INR 2-3

Contraindicacion para
anticoagulacion

Aspirina Nada o Aspirina Aspirina
(300 mg) aspirina (300 mg) (300 mg) o
(300 mg) anticoagulacion
(segun riesgo
sangrado)

Figura 2: tratamiento antitrombético en la FAC.
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Cardiopatia isquémica: angor pectoris
Miguel Angel Barba, Manuel Aguilera y Amalia Navarro.

1. Concepto de angina:
La Sociedad Espafiola de Cardiologia define la angina como “dolor o malestar precordial
atribuible a isquemia miocardica”.

2. Clasificacion de la angina.

Angina estable: Angina de esfuerzo en la que no ha habido cambios en su patrén en el

Gltimo mes de evolucion. La angina de esfuerzo puede clasificarse seguin su severidad en:
Grado [: La actividad fisica ordinaria no causa dolor.
Grado II: Hay una limitacién ligera de la actividad fisica ordinaria.
Grado lIl: Hay una limitacién importante de la actividad fisica ordinaria.
Grado IV: El paciente es incapaz de llevar a cabo cualquier actividad fisica sin angina.
De forma ocasional, puede aparecer angina en reposo.

Angina inestable:

Todas aquellas formas que se apartan claramente del patrén tipico de angina estable. El
concepto de inestabilidad lleva aparejado el de pronéstico incierto, aunque no necesariamente
desfavorable. Dentro de la angina inestable la Sociedad Espaiiola de Cardiologia reconoce las
siguientes formas:

Angina de esfuerzo de reciente comienzo: Es aquella cuya antigliedad es inferior a un mes.
Para incluirla como inestable se exige, ademas, que los sintomas correspondan a un grado
funcional avanzado (Il o IV).

Angina progresiva: Es la angina que ha empeorado durante el Ultimo mes en cuanto a la
frecuencia, intensidad, duracién o umbral de esfuerzo.

Angina de reposo: Es la que aparece de forma espontanea, sin desencadenante aparente.
Cuando ha transcurrido mas de una semana sin sintomas, se considera que el enfermo se
ha estabilizado. Una forma especial de angina inestable en reposo es la angina prolongada
que es aquella cuyos episodios ocurren en reposo y por su larga duracion (generalmente
superior a 20 minutos), simulan un infarto agudo de miocardio.

Angina variante: En ella los episodios ocurren en reposo y cursan con elevacion del
segmento ST durante la crisis. En su patogenia estd implicado el espasmo focal sobre
lesiones ateroscleroticas que pueden oscilar desde minimas a subtotales.

Angina postinfarto: Es la que aparece después de las primeras 24 horas del infarto agudo
de miocardio y durante su primer mes de evolucion.

En el &mbito anglosajon la clasificaciéon de mayor difusion y mas empleada es la propuesta

por Braunwald, cuya principal ventaja es intentar agrupar de menor a mayor gravedad a los
pacientes con angina inestable e intentar diferenciar diversas fisiopatologias.
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Clasificacion de BRAUNWALD de la Angina Inestable:

1. Segun la severidad:
Clase I: Angor de esfuerzo, de menos de 2 meses de antigliedad, con varios episodios
diarios, por ejercicios cada vez menores, pero nunca en reposo. Desde el comienzo
clase lll o IV de la CCS.
Clase II: Angina de reposo subaguda de menos de 1 mes de evolucién, pero sin angor
en las ultimas 48 horas.
Clase Ill: Angina de reposo aguda, con episodio de angor en las Ultimas 48 horas.

2. Segun las circunstancias clinicas:
Clase A: Angina inestable secundaria, con una condicién extrinseca claramente
identificable que intensifique la isquemia miocardica.
Clase B: Angina inestable primaria.
Clase C: Angina inestable postinfarto (en las 2 primeras semanas tras el IAM).

3. Segun la intensidad del tratamiento:
Subgrupo 1: Ausencia 0 minimo tratamiento antiisquémico.
Subgrupo 2: Con tratamiento estandar para angina de esfuerzo estable.
Subgrupo 3: Con tratamiento antianginoso a dosis maximas, incluyendo nitroglicerina
LV.

4. Segun el ECG durante las crisis:
Se clasifican segun la presencia o ausencia de cambios en el segmento ST u onda T.

3. Tratamiento de la angina estable:

3.1. En el paciente con angina de pecho estable, ademas del tratamiento farmacolégico de la
misma, es fundamental el control de los factores de riesgo coronario. HTA, tabaquismo,
hiperlipemias (si el LDL-colesterol es superior a 130 mg/dl, con el objetivo de LDL-colesterol
inferior a 100 mg/dl), DM, sedentarismo, obesidad, ...

3.2. En todos los pacientes, en ausencia de contraindicaciones, se recomienda el uso de
aspirina a dosis bajas (100 a 300 mg/dia). La ticlopidina no ha demostrado disminuir los
episodios adversos cardiovasculares en pacientes con angor estable. Clopidogrel (75 mg/dia),
puede ser una alternativa a la aspirina, cuando ésta estad absolutamente contraindicada. La
eficacia de los nuevos agentes antitrombéticos y antiplaquetarios (inhibidores de la glicoproteina
lIb/llla 'y la hirudina recombinante) no ha sido aun establecida en estos pacientes.

3.3. En funcién de la frecuencia y severidad de los episodios anginosos:

3.3.1. Si estos son poco frecuentes y/o de caracter leve, el tratamiento antianginoso
puede limitarse a un farmaco, siendo de eleccion el betabloqueante, ademas de la
NTG s.I. segun sea necesario y de forma profilactica en situaciones que precipiten la
angina. Como alternativa al betablogqueante en caso de contraindicacion o intolerancia
a los mismos, se utilizaran los antagonistas del calcio o nitratos. Las dihidropiridinas de
vida media corta pueden aumentar el riesgo de episodios cardiacos adversos y deben
evitarse, no asi las de vida media larga o de liberacion retardada.
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3.3.2. Si el paciente continua sintomatico, aumentaremos progresivamente la dosis del
farmaco elegido, o bien asociaremos dos farmacos de distinto grupo farmacolégico.
3.3.3. En el paciente que presenta angina grado Il o IV, de entrada se utilizara la
combinacion de dos farmacos. En estas ultimas formas de angina severa, sobre todo si
son refractarias a la asociacion de dos farmacos, deberia considerarse la
revascularizacion miocardica. Durante la espera de ésta o0 cuando se descarta esta
opcion, puede ser Util la asociacion de tres farmacos.

3.4. Asociacion de farmacos antianginosos:
3.4.1 Recomendadas:
- Nitratos y betablogueantes: La adicién de un betabloqueante con vida media
prolongada proporciona proteccidn adicional durante las horas en que los nitratos no lo
hacen por las pautas intermitentes recomendadas para prevenir la tolerancia.
- Nitratos y verapamil o diltiazem.
- Betabloqueante y antagonista del calcio dihidropiridinico.
3.4.2 No recomendadas:
- Betablogueante y verapamil o diltiazem: Puede precipitar insuficiencia cardiaca,
disfuncion sinusal o bloqueo AV, por lo que esta asociacion se utilizara sélo en el
ambito hospitalario bajo estricto control médico.
- Nitrato y nifedipina: Puesto que ambos farmacos aumentan la FC de forma refleja al
ser potentes vasodilatadores, con lo que aumentan el consumo miocardico de oxigeno.

4. Tratamiento de la angina estable segun la situacion clinica o enfermedad asociada:
La seleccion del farmaco antianginoso adecuado para iniciar el tratamiento debe
individualizarse segun la situacion clinica del paciente.
4.1 Enfermedad del seno o trastornos de conduccion AV: Se deben utilizar antagonistas
del calcio del grupo de las dihidropiridinas o nitratos, desestimandose los betabloqueantes,
el verapamil y el diltiazem.
4.2 Taquiarritmias supraventriculares: Utilizaremos verapamil, diltiazem o beta
bloqueantes.
4.3 Arritmias ventriculares: Se utilizaran preferiblemente los betabloqueantes.
4.4 Insuficiencia cardiaca: Si la FE es mayor o igual al 40% se utilizaran preferentemente
los betabloqueantes. Cuando la FE es inferior al 40% se utilizara el amlodipino o felodipino,
pudiendo ser una alternativa el uso de nitratos, evitdindose el uso del Verapamil y del
Diltiazem.
4.5 Valvulopatias: En la estenosis adrtica severa deben utilizarse con precaucion los
vasodilatadores, incluidos los nitratos. En la insuficiencia aértica y mitral se recomiendan las
dihidropiridinas de vida media larga o liberacion retardada.
4.6 Miocardiopatia hipertrofica: Son de eleccion los betablogueantes, verapamil o
diltiazem, debiéndose evitar los nitratos y las dihidropiridinas.
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4.7 HTA: Es preferible iniciar el tratamiento con un betablogueante o con un antagonista del
calcio, puesto que ambos compuestos disminuyen la presion arterial, ademéas de ejercer
efectos antianginosos.

4.8 EPOC o asma bronquial: En general, se evitaran los betabloqueantes y se usaran los
antagonistas del calcio y los nitratos para el tratamiento de la angina.

4.9 Claudicacion intermitente o diabetes mellitus insulindependiente: Se recomiendan
los antagonistas del calcio y los nitratos, debiéndose evitar los betabloqueantes, y si es
necesario el uso de estos, deberan ser cardioselectivos.

4.10 Cefaleas severas preexistentes: Se recomiendan los betabloqueantes, utilizandose
como alternativa el diltiazem o el verapamilo.

4.11 Hipertiroidismo: Betablogueantes.

4.12 Sindrome de Raynaud: Antagonistas del calcio del tipo de las dihidropiridinas y como
alternativa los nitratos.

4.13 Depresion importante, impotencia o insomnio: Se preferira en estos pacientes los
nitratos o los antagonistas del calcio, debiéndose evitar los betabloqueantes.

5. Evaluacion pronéstica de la angina estable:
5.1 Es deseable que todo paciente con angina estable sea sometido a una valoracion
pronéstica. Los factores que mejor predicen la supervivencia a largo plazo en la cardiopatia
isquémica, son la funcion sistolica del ventriculo izquierdo y la extension y severidad de la
isquemia. Todo paciente con angina estable debe ser sometido a una prueba de estrés
(fisico o farmacoldgico), asociada o no a técnicas de imagen, para el estudio de la isquemia
miocardica. Para aumentar la sensibilidad de la prueba de esfuerzo, en general, deben
retirarse previamente los farmacos antianginosos.
5.2 Criterios de mal pronéstico de la ergometria u otras técnicas de imagen:
- Angina y/o descenso del ST mayor o igual a 1 mm en el estadio | del protocolo de Bruce o
con una frecuencia cardiaca inferior a 120 Ipm (sin betablogueantes).
- Descenso del ST de 2 mm o més.
- ST que se mantiene descendido durante méas de 6 minutos durante la recuperacion.
- Descenso del ST en mas de 5 derivaciones del ECG.
- Caida de la TA igual a superior a 10 mm Hg durante los primeros 2 estadios del protocolo
de Bruce, o no superar los 120 mm Hg.
- Incapacidad para alcanzar una carga de 4 METS o una frecuencia cardiaca de 120 Ipm,
incluso en ausencia de angina o descenso del ST.
- Aparicion de defectos de perfusion amplios reversibles en los estudios isotopicos, asi
como el aumento de la captacion pulmonar del Talio-201 reflejando disfuncion ventricular
izquierda inducida por el ejercicio.

6. Indicaciones de la coronariografia en la angina estable:
- Angina de esfuerzo grado Il o IV sin una respuesta adecuada al tratamiento médico.
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- Angina de esfuerzo grado | o Il con historia de infarto de miocardio o con evidencia de
isquemia de alto riesgo por ergometria o técnicas de imagen.

- Arritmias ventriculares severas o episodio de paro cardiaco recuperado.

- Antes de intervenciones de cirugia vascular mayor, si coexiste angina o hay evidencia de
isquemia miocardica.

- Recurrencia de angina grado Ill o IV en pacientes sometidos previamente a
revascularizacién (ACTP o cirugia).

- Disfuncion ventricular severa con sospecha de origen isquémico.

- Enfermos con dolor tipico o atipico en los que no se pueden obtener datos diagndsticos
suficiente por otros métodos.

7. Indicaciones de la revascularizacion miocardica en la angina estable:

- Cuando la angina no puede controlarse con el tratamiento médico y/o interfiere la actividad
cotidiana del paciente (ACTP o cirugia).

- Cuando podemos mejorar la esperanza de vida: pacientes con angina estable que
presentan una estenosis en el fronco comdn de la coronaria izquierda superior al 50% de su
luz o una estenosis igual o superior al 70% en las tres coronarias principales (DA, CD y Cx),
sobre todo en presencia de una funcion ventricular izquierda deprimida. En estos pacientes
esta indicada la cirugia de revascularizacion coronaria.

8. Tratamiento de la angina inestable:

La edad no es un limitante de la actitud a tomar, sino el prondstico vital. La comorbilidad con
un prondstico vital inferior a 3 afios (neoplasia no curada, demencia, cirrosis estadio C,
insuficiencia renal crénica severa, EPOC con oxigeno domiciliario o ACV muy limitante)
condiciona el grado de intervencionismo que se adopte.

8.1 Ingreso:
Aquellos pacientes con angina inestable, requieren generalmente ingreso hospitalario
(preferentemente en la Unidad Coronaria). Las caracteristicas de gravedad del angor
inestable son: angina postinfarto, dolor prolongado en reposo (superior a 20 minutos),
EAP, angina con hipotensién, angina de reposo con cambios en el ST mayor o igual a
1 mm, aparicién de tercer ruido o de un soplo de regurgitacion mitral o aumento de la
intensidad de uno preexistente.

8.2 Medidas generales:
Reposo durante al menos 48 horas.
Administrar laxantes suaves (Duphalac).
Administrar ansioliticos.
Efectuar determinaciones seriadas de enzimas cada 6-8 horas para descartar un
infarto, especialmente en los casos de angina prolongada.
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ECG cada 24 horas y siempre que el paciente presente recurrencia de sus sintomas o
un cambio en su estado clinico.

Diagnosticar y tratar las condiciones que puedan aumentar transitoriamente las
demandas miocardicas de oxigeno (fiebre, infeccion, anemia, arritmias, hipertension,
ansiedad, hipertiroidismo, hipoxemia...).

8.3 Medidas farmacolégicas:
Nitroglicerina: Diluir 25 mg de nitroglicerina en 250 cc de glucosado al 5%,
comenzando con una velocidad de perfusion de 20 ml/hora, subiéndose
progresivamente de 10 en 10 mi/hora cada 10 minutos hasta que se controle la angina
o0 aparezcan efectos secundarios (hasta una dosis maxima de 60 ml/hora o incluso
superior en funcién de la respuesta clinica). Tras la estabilizacion del paciente tras 48-
72 horas, se pueden utilizar las vias oral o transdérmica.
Aspirina: Se utiliza una dosis inicial de choque de 300 mg, seguida de una dosis diaria
de 100-300 mg por via oral. Como alternativa a la Aspirina puede utilizarse la
Ticlopidina: 250 mg cada 12 horas. En el momento actual no se ha evaluado el
Clopidogrel en la angina inestable.
Heparina: En el momento actual, y segiin la mejor evidencia disponible, las heparinas
de bajo peso molecular (HBPM) son superiores frente a placebo y la heparina no
fraccionada, para reducir la incidencia de episodios isquémicos o muerte en la fase
aguda de la angina inestable o el IAM no-Q. Asi mismo, tampoco existen evidencias
que apoyen la existencia de un efecto de clase para todas las HBPM, siendo s6lo
recomendables la dalteparina (FRAGMIN 120 Ul/kg/sc/cada 12 horas) o la enoxaparina
(CLEXANE, 1 mg/kg dos veces al dia por via subcutanea).
Betabloqueantes: Reducen los episodios de angina, estabilizan ésta y disminuyen la
incidencia de infarto, por lo que estdn especialmente indicados en ausencia de
contraindicacion. Se puede utilizar cualquier preparado, ajustandose la dosis en
funcion de la severidad de la angina y la respuesta de cada paciente. La eleccion de un
farmaco determinado no es tan importante como el asegurar que los candidatos
adecuados reciben dicho tratamiento. Usar farmacos de vida media corta (Propranolol)
si hay dudas sobre la tolerancia del paciente a los mismos.
Calcioantagonistas: Especialmente indicados en caso de sospecha de vasoespasmo
coronario y son farmacos de segunda eleccién como alternativa a los betabloqueantes
en caso de contraindicacion a estos, pacientes que con nitroglicerina y
betabloquenantes persisten sintométicos o con TA sistdlica superior a 150 mm Hg.
Deben evitarse en caso de insuficiencia cardiaca, salvo las dihidropiridinas de Ultima
generacion.
Inhibidores de los receptores lib/llla: Todos los pacientes que requieren angioplastia
parecen beneficiarse de esta clase de tratamiento, independientemente del perfil de
riesgo del paciente o de la indicacion de revascularizacion, y los beneficios clinicos son
independientes del dispositivo usado (ACTP con balén, aterotomo, stent). Los
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pacientes sometidos a ACTP por sindromes como la angina inestable o el IAM sin
onda Q son los mas beneficiados de esta modalidad terapéutica.

8.4 Indicaciones de coronariografia en la angina inestable:
Cuando no se consigue una mejoria apreciable durante las primeras 48-72 horas, a
pesar de un tratamiento médico correcto.
Durante las crisis, el paciente desarrolla insuficiencia cardiaca, insuficiencia mitral
severa o arritmias graves.
Durante la crisis se observa una elevacion significativa del segmento ST.
Bajo un tratamiento farmacoldgico completo, el paciente presenta angina prolongada.
Si el paciente ha sido sometido previamente a un proceso de revascularizacion
miocardica (ACTP o cirugia).
Una vez estabilizado el paciente (72 horas sin angina), se efectlia una ergometria u
otra técnica de imagen (estudio con is6topos). Si se evidencia isquemia a bajo nivel de
ejercicio u otros marcadores de mal pronéstico, estd también indicada la
coronariografia.
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Cardiopatia isquémica: infarto agudo de miocardio
Manuel Aguilera, Miguel Angel Barba y Amalia Navarro

1. Recomendaciones ante la sospecha de un infarto agudo de miocardio.
- A los pacientes con sospecha de IAM se les deberia realizar una anamnesis orientada y
concisa, junto a una exploracion fisica que permita valorar la situacion de gravedad. No debe
perderse el tiempo en obtener datos irrelevantes.
- Monitorizacion electrocardiografica, realizar un ECG y colocar un desfibrilador en las
proximidades del paciente.
- Contactar con el médico encargado de la Unidad Coronaria, sin esperar a la realizacién de
exploraciones complementarias que retrasen la llegada del paciente a dicha Unidad.
- Canalizar una via periférica en una vena que pudiera comprimirse en caso necesario.
Extraer sangre para hemograma, iones, creatinina, urea, glucosa, enzimas y coagulacién. No
deben realizarse punciones arteriales para gasometrias. No debe administrarse medicacion
por via .M.
- Administrar oxigeno.
- Administrar nitroglicerina s.I. La dosis se repetira si persiste dolor y la TA sistélica es mayor
de 90 mm Hg.
- Debe administrarse una dosis de 200-500 mg de aspirina. En caso de alergia a la aspirina
puede utilizarse como alternativa ticlopidina (250 mg/12 horas) o clopidogrel (75 mg/24 horas).
- Si persiste el dolor se debe administrar 3-5 mg de cloruro mérfico I.V. lentamente (1 amp =10
mg), repitiendo la dosis cada 10-15 minutos si persiste el dolor hasta un méximo de 10 mg. En
el IAM inferior con sintomatologia vagal, puede ser mas util la administracion de 30-50 mg I.V.
de meperidina. Como alternativa, se puede administrar 1 ampolla de Nolotil lentamente por
via V.
- Se utilizara la atropina (0,5-1 mg 1.V) en caso de: bradicardia sinusal sintomatica, o con
extrasistoles ventriculares frecuentes; IAM inferior con blogqueo AV de segundo grado tipo | o
de tercer grado sintomatico; nauseas y/o vémitos tras la administracion de morfina.
- De forma paralela y simultanea debe organizarse el traslado del paciente a la unidad
coronaria lo antes posible, sin perder el tiempo en practicar radiografias de térax o esperar los
resultados de las analiticas.

Indicaciones de la trombolisis en el IAM:
- Enfermos con dolor precordial sugestivo de isquemia miocardica de mas de 30 minutos de
duracion, acompafiado de elevacion del ST de mas de 1 mm, en dos o0 méas derivaciones
contiguas, que no revierte con nitroglicerina, durante las primeras 12 horas tras el inicio del
cuadro, siendo la indicacion absoluta en las primeras 6 horas.
- Cuadro sugestivo de infarto agudo de miocardio en presencia de bloqueo de rama izquierda,
durante las 12 horas tras el inicio del cuadro, siendo la indicacion absoluta en las primeras 6
horas.
Contraindicaciones absolutas de la trombolisis:
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- ACV hemorragico previo en cualquier momento. ACV no hemorragico en el dltimo afio.
- Neoplasia intracraneal.

- Hemorragia interna activa (no se incluye la menstruacion).

- Sospecha de diseccion adrtica.

Indicaciones de la ACTP primaria:

Como alternativa a la trombolisis en pacientes con IAM y elevacion del segmento ST o
bloqueo de rama izquierda de nueva aparicion que pueden ser sometidos a ACTP de la
arteria relacionada con el infarto dentro de las 12 primeras horas del comienzo de los
sintomas o después de las primeras 12 horas si persisten los sintomas de isquemia, siempre
y cuando se pueda llevar a cabo dentro de las 2 horas del ingreso, en un laboratorio de
hemodinamica adecuado y por un personal suficientemente experimentado.

En pacientes que estan dentro de las primeras 36 horas de producirse un IAM con onda Q o
con BRI de nueva aparicidn, que desarrollan un shock cardiogénico, tienen menos de 75 afios
de edad, y pueden ser sometidos a revascularizacion dentro de las primeras 18 horas del
comienzo del shock.

Como estrategia de reperfusion en pacientes con indicacion para ésta, que presentan una
contraindicacion para la trombolisis.

2, Estratificacion del riego postinfarto:
Los tres factores de riesgo principales de presentar un reinfarto o muerte cardiaca en los
pacientes que superan la fase aguda de un infarto son, por este orden:
Una mala funcién ventricular.
La isquemia miocardica residual
La presencia de arritmias ventriculares.

Métodos de estudio:
Ecocardiografia: Nos permite valorar la funcién ventricular izquierda asi como las
complicaciones mecanicas del infarto de miocardio. Se realizara en todo paciente que ha
sufrido un 1AM.
Ergometria: Se realizara antes del alta (entre el 7° y 10°) en los pacientes que no han
presentado evidencia clinica de isquemia miocardica o disfuncion ventricular durante los
primeros dias de hospitalizacion. Se realizara preferiblemente sin fratamiento antianginoso,
debiéndose suspender los betabloqueantes 72 horas antes de la prueba.
Prueba de esfuerzo con isétopos: Se indicara siempre que existan alteraciones basales
de la repolarizacidén que no permitan una interpretacion correcta de la prueba de esfuerzo
convencional. En caso de incapacidad para efectuar una prueba de esfuerzo, se llevara a
cabo mediante estrés farmacolégico (dobutamina, dipiridamol o adenosina).
Holter: No es una exploracién rutinaria. Puede considerarse en pacientes con disfuncion
ventricular severa o arritmias ventriculares graves. Sin embargo, la deteccion de arritmias
en pacientes asintomaticos no es argumento para indicar tratamiento antiarritmico.

31



Indicaciones de coronariografia:
- Pacientes con episodios de isquemia miocardica espontaneos o provocados por
minimo ejercicio, durante la recuperacion del infarto.
- En pacientes con complicaciones mecanicas (rotura de la pared libre, rotura septal, o
insuficiencia mitral aguda).
- Pacientes con inestabilidad hemodinamica persistente.
- Supervivientes de un IAM con FE de ventriculo izquierdo inferior o igual al 40%,
insuficiencia cardiaca congestiva, revascularizacion previa, o arritmias ventriculares
malignas.
- Supervivientes de un IAM que presentaron clinica de insuficiencia cardiaca durante la
fase aguda, pero en los que posteriormente se comprobd una funcion sistélica del
ventriculo izquierdo conservada
- Prueba de esfuerzo positiva con criterios de severidad (no alcanzar una FC mayor de
120 Ipm, no alcanzar el | estadio de Bruce, no aumentar la TA 10 mm Hg o mas,
depresion del ST mayor de 2 mm con el gjercicio o angina inducible desde el | estadio
de Bruce).

3. Prevencion secundaria postinfarto de miocardio:
La prevenciéon secundaria postinfarto comprende todas aquellas medidas destinadas a
disminuir la morbi-mortalidad de los pacientes que han sufrido un IAM. Incluye no solamente
el control de los factores de riesgo coronario, sino también aquellas actuaciones terapéuticas
(farmacolégicas o de revascularizacién miocardica) que intentan disminuir la morbilidad y la
mortalidad de estos pacientes.

3.1 control de los factores de riesgo:
Todos los enfermos que han sufrido un infarto deben controlar los factores de riesgo
coronario para evitar la progresién de la enfermedad. Deben dejar de fumar, controlar los
niveles de colesterol, las cifras de tension arterial, la diabetes, la obesidad y el estrés.

3.2 tratamiento farmacolégico: Recomendaciones actuales

Aspirina: debe utilizarse en todos los pacientes que han sufrido un infarto de miocardio si
no hay contraindicacion. Se utilizaran en una dosis de 100 a 300 mg diarios de forma
indefinida.

Anticoagulantes: se utilizardn como alternativa a la aspirina en aquellos pacientes con
riesgo tromboembolico alto (trombos murales, fibrilacién auricular, embolia previa,
aneurismas ventriculares, infartos anteriores extensos, insuficiencia cardiaca y depresion
severa de la funcién sistolica del ventriculo izquierdo). Salvo en el caso de los pacientes en
fibrilacién auricular en los que la anticoagulacién se mantendra de forma indefinida, en el
resto de grupos generalmente se recomienda mantener esta durante un periodo de 3-6
meses.

32



Betabloqueante: deben utilizarse especialmente en los subgrupos de peor pronéstico
(edad avanzada, disfuncién ventricular izquierda, angina recurrente, arritmias ventriculares,
taquicardia sinusal, diabetes e hipertension arterial). Deben utilizarse de forma indefinida.
No deben emplearse los que tienen ISA. Las dosis de los betabloqueantes mas
comUnmente utilizados son: Atenolol: 50-100 mg/24 horas; Metoprolol: 50-100 mg/12 horas;
Propranolol 40-60 mg/8 horas.

Verapamil o diltiazem: puede utilizarse como alternativa a los betabloqueantes, en caso de
que este esté contraindicado, si la funcion sistélica del ventriculo izquierdo es normal y el
paciente no presentd insuficiencia cardiaca. El diltiazem puede utilizarse en los 1AM sin
onda Q, iniciandose la terapia en las primeras 24 horas y continuédndola durante un afio,
teniendo en cuenta que en caso de disfuncidn sistdlica del ventriculo izquierdo o
insuficiencia cardiaca estara contraindicado.

IECA: deben utilizarse en los pacientes con infarto anterior, disfuncion sistdlica del
ventriculo izquierdo o que presentaron insuficiencia cardiaca. Se mantendra el IECA durante
un periodo de 6 semanas en aquellos pacientes en los que se inicié el tratamiento en la fase
aguda del IAM y que no redinen los anteriores criterios. Se iniciara con una dosis de 6,25 mg
de Captopril cada 8 horas y segun la respuesta ir subiendo la dosis hasta alcanzar, si es
posible, una dosis de mantenimiento de 25-50 mg/ 8 horas (o utilizar una dosis equivalente
de un IECA de vida media larga).

Nitratos: su administracion cronica estara indicada en aquellos pacientes que habiendo
sufrido un infarto de miocardio, presentan angina de pecho y/o insuficiencia cardiaca.
Hipolipemiantes: se recomienda tratamiento farmacoldgico en todos los pacientes que han
sufrido un infarto de miocardio que mantienen un nivel de LDL-colesterol superior a 125
mg/dl a los dos meses del evento, a pesar de llevar a cabo una dieta adecuada, con el
objetivo de reducir los niveles de LDL a menos de 100 mg/dl. En los pacientes con
antecedentes de hipercolesterolemia, se instaurara el tratamiento hipolipemiante de forma
mas precoz.

3.3 Recomendaciones segin riesgo:
Todos los pacientes que han sufrido un infarto deben controlar los factores de riesgo
coronarlo ademas de recibir de forma indefinida aspirina a dosis bajas.
Enfermos de muy bajo riesgo: aquellos que han presentado su primer infarto de miocardio,
tienen una funcion ventricular adecuada, sin angina, prueba de esfuerzo negativa y sin
extrasistoles ventriculares, posiblemente no necesiten ningun otro tratamiento, siendo
dudoso que los betabloqueantes o los IECA afiadan algin beneficio.
Pacientes con isquemia miocardica residual y funcion ventricular izquierda normal:
deben ser tratados con betabloqueantes a los que se les pueden afiadir nitratos. Como
alternativa a los betabloqueantes, especialmente si estan contraindicados, se puede
considerar el uso de verapamil o diltiazem.
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Los pacientes con isquemia residual y con disfuncién ventricular izquierda: deben ser
tratados con IECA y betabloqueantes, pudiéndose afadir nitratos en caso de que sea
necesario.

Los pacientes con disfuncion ventricular izquierda sin isquemia: recibiran IECA y
betabloqueantes.

Los enfermos con insuficiencia cardiaca congestivaseran tratados con I[ECA a los que se
les puede afiadir nitratos, aparte del tratamiento tradicional de la insuficiencia cardiaca.

Los pacientes con arritmias ventriculares deben ser tratados con betabloqueantes. Se
puede utilizar como alternativa la Amiodarona para la supresién de arritmias severas,
sintomaticas, prefiriéndose el betabloqueante si no existe contraindicacion.
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Diagnéstico y tratamiento de la endocarditis infecciosa (El).
Virtudes Marti, Fernando Mateos.

1.Concepto e importancia:

Colonizacion séptica de las valvulas cardiacas, el endocardio mural o defectos septales,
tanto por bacterias como por hongos. La infeccion de shunts arteriales, aneurismas o coartacién
de aorta se denomina endarteritis y produce un cuadro clinico similar.

Se trata de una enfermedad de capital importancia para el clinico ("infrecuente pero grave").
El diagndstico o la sospecha diagndstica es vital para el paciente. Debe sospecharse ante todo
sindrome febril sin foco evidente o cuando hay soplos o fenémenos embdlicos.

2. Clasificacion.
En la Tabla 1 aportamos una clasificacion atendiendo al tipo de valvula afectada (natural o
artificial) y al paciente en el que aparece (usuario o no de drogas por via parenteral).
Tabla 1. Tipos de endocarditis infecciosa

Valvula natural Valvula protésica
No UDVP UbvpP
Edad > 50 afios Jovenes > 60 afios
Gérmenes 1° (85%): Estreptococos 1° (50%): Estafilococos Precoz (<60 dias) | Tardia(>60 dias)
- 75%: viridans S.aureus
-20%: bovis 2° (15%): Estreptococos/enterococos
2°(30%): Estafilococos S. aureus E. faecalis/E.faecium 1°: Estafilococos | Similar a la de
3°(10%): Enterococos E.faecalis  3° (10%): Bacilos gramnegativos S epidermidis valvula natural
4° (5%): Otros: - Grupo HACEK Pseudomonas spp. 2°: Otros:
-Brucella  spp. Serratia spp. -BGN
-Coxiella burnetti  4° (10%): Hongos: - Hongos
- Anaerobios Candida parapsilosis - Corinebacter.
- Neumococos
- Hongos: Muy raros los
Candida  Spp. estreptococos
Aspergillus spp.

BGN=bacilos gramnegativos
HACEK=Haemophilus/Actinobacillus/Cardiobacterium/Eikenella/Kingella
UDVP=Usuario de drogas por via parenteral.

Entre paréntesis, el gérmen més frecuente con diferencia del grupo.

3. Diagnostico.

3.1. Clinica

Sospechar E.I. en presencia de un contexto clinico apropiado, fundamentalmente por la
aparicion de fiebre y la deteccién de un soplo organico en la auscultacion cardiaca.

La mayoria de los pacientes con El presentan fiebre. Puede no aparecer en ancianos,
tratamiento antibiotico previo, insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal o caquexia.
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Asimismo, en la mayoria puede auscultarse un soplo cardiaco, excepto si la valvula afecta
es una valvula tricispide o pulmonar (p. ej. El en usuarios de drogas por via parenteral).

El contexto clinico apropiado deriva de dos elementos clave en la patogenia de la
endocarditis: existencia de una cardiopatia predisponente y produccion de una bacteriemia. En la
tabla 2 se detalla el riesgo de endocarditis atendiendo a la patologia de base. En la tabla 3 se
recoge el riesgo de bacteriemia tras diferentes procedimientos diagndsticos y terapéuticos.

Tabla 2. Riesgo de endocarditis atendiendo a la patologia de base
Riesgo elevado Riesgo moderado
Prétesis valvular Prolapso de valvula mitral
El previa* . .
El izquierda previa Riesgo bajo
El por S. aureus previa Coronariopatia
El por hongos previa Placas de ateroma
Cardiopatia congéntica cianética Marcapasos endocavitario
Shunt sistémico-pulmonar Comunicacion interauricular

Vélwlas reparadas no protésicas
Derivaciones o injertos coronarios

* El: endocarditis infecciosa
Tabla 3. Procedimientos diagnésticos o terapéuticos con riesgo elevado de bacteriemia

+ Procedimientos dentales con probabilidad de producir sangrado

+ Biopsias o cirugia de vias respiratorias altas (p.e. amigdalectomia/ adenoidectomia)

+ Parto, aborto, legrado, insercion o extraccion de DIU en presencia de infeccion pelviana
+ Histerectomia vaginal

+ Cateterismo urinario

+ Cirugia abdominal

+ Drenaje de abscesos

3.2. Pruebas complementarias basicas
Las dos pruebas complementarias basicas son los hemocultivos y la ecocardiografia.
3.2.1. Hemocultivos.

La prueba de laboratorio méas util para el diagndstico. En condiciones de adecuada
recogida son positivos en un 90-95% de las El. Para obtener esta alta rentabilidad deben
observarse varias condiciones, indicadas en la tabla 4.

Tabla 4. Hemocultivo en la endocarditis bacteriana
+ No es preciso realizar la toma de hemocultivos durante el pico febril.
« El cultivo debe realizarse por puncion de una vena periférica no cateterizada y con un intervalo
minimo de 30 minutos entre las tomas.
- Si el enfermo no esta recibiendo antimicrobianos y el curso es subagudo deben realizarse 3
extracciones en 24 horas.
- Si el curso es agudo las extracciones deben hacerse antes de las primeras tres horas.

- Si el enfermo esta recibiendo antimicrobianos y el curso es subagudo se puede realizarse una
ventana terapéutica, es decir suspender éstos durante 24-48 horas.

3.2.2. Ecocardiografia
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Técnica de imagen de eleccién. Muy especifica (ya que permite la identificacion de las
vegetaciones con un bajo porcentaje de falsos positivos) pero con una sensibilidad limitada (ya
que el limite de deteccion de vegetaciones es de 2 mm). Permite la identificacion de
complicaciones locales, sobre todo de localizacion adrtica.

La ecocardiografia por via transesofagica tiene mayor sensibilidad que la realizada por via
transtoracica, tanto en lo que respecta a la deteccién de vegetaciones como para la deteccion de
complicaciones locales. En la tabla 5 se detallan las indicaciones de la ecocardiografia en la El

sobre valvula nativa y protésica con niveles de evidencia [ 6 II.
Tabla 5. Ecocardiografia en las endocarditis.

EIVN EIVP

INDICACION EVIDENCIA EVIDENCIA
1. Deteccion y caracterizacion de lesiones | |
valvulares, alteracion hemodinamica, y/o al-
teracion ventricular *.

2. Deteccion de vegetaciones y caracteriza-
cion de lesiones en pacientes con cardiopa-
tias congénitas en las que se sospechaen-
docarditis

3. Detccién de anormalidades asociadas |
(p, &j: abscesos, shunts, etc) *.

4. Reevaluacion en endocarditis graves (p. ¢
germenes virulentos, lesiones hemodinami-
cas severas, lesion adrtica, fiebre o bacterie-
mia persistente o deterioro clinico).

5. Evaluacion de pacientes con alta sospecha |
de endocarditis con cultivos negativos *

6. Evaluacion de bacteriemia de origen des- la
conocido*

7. Estratificacion del riesgo en endocarditis™ lla
8. Reevaluacion de rutina en endocarditis no b b
complicadas durante la terapia antibiética*.

9. Evaluacion de fiebre persistente sin lla
evidencia de bacteriemia o nuevo soplo *.

EIVN: endocarditis infecciosa sobre valwla nativa.
EIVP: endocarditis infecciosa sobre vélvula protésica.

* La ecocardiografia trasesofagica puede proporcionar informacion adiccional a la
obtenida con la trastoracica.

3.3. Criterios diagndsticos
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El diagnéstico de El se basa en la aplicacion de varios criterios (clinicos, ecocardiogréaficos,
microbiolégicos e histolégicos) que permiten una aproximacion probabilistica al problema (tabla
6).

Tabla 6. Criterios diagndsticos de endocarditis infecciosa

Endocarditis infecciosa definitiva Presencia de Ao B

A) Criterios patolégicos

A1. Microorganismos demostrados en la vegetacion por cultivo o histologia o en un émbolo

periférico 0 en un absceso intracardiaco

A2. Vegetacion o absceso intracardiaco confirmados por histologia
B) Criterios clinicos

2 criterios mayores 0

1 criterio mayor y 3 criterios menores o
5 criterios menores

Criterios mayores
1. Hemocultivos positivos:
1a. Microorganismos tipicos de endocarditis infecciosa en 2 hemocultivos separados
al. Sviridans, S bovis , HACEK
a2. S, aureus, Enterococcus  adquiridos en la comunidad en ausencia de foco primario
1b. Hemocultivos persistentemente positivos.
b1. Hemocultivos extraidos con mas de 12 horas de separacion
b2. 3/3 hemocultivos positivos o la mayoria de 4 6 méas hemocultivos separados
siempre que entre el primero y el dltimo haya al menos 1 hora
2. Evidencia de afectacion endocardica
2a. Ecocardiografia positiva
al. Vegetacion en valvula o estructuras adyacentes o en el choque del jet
Material en ofras localizaciones ( siempre que no exista otra explicacion anatémica)
a2. Absceso
a3. Nueva dehiscencia parcial de una valvula protésica
2b. Nueva regurgitacion valvular (el incremento o cambio en un soplo pre-existente no es
considerado criterio mayor)

Criterios menores

1. Predisposicion: cardiopatia preexistente o uso de drogas por via parenteral

2. Temperatura > 38 °C

3. Fénomenos vasculares: émbolos en arterias mayores, infartos pulmonares sépticos, aneurismas
micéticos, hemorragia intracraneal, hemorragia conjuntival y lesiones de Janeway

4. Fenémenos inmunolégicos: glomerulonefritis, nddulos de Osler, manchas de Roth y factor reu-
matoide positivo

5. Ecocardiograma sugestivo de endocarditis infecciosa sin alcanzar los criterios mayores antes
mencionados.

6. Evidencia microbioldgica (hemocultivos positivos que no cumplen los criterios mayores, excluyen-
do un tnico hemocultivo con estafilococo coagulasa negativo y microorganismos no asociados con
endocarditis infecciosa) o evidencia serologica de infeccion con un microorganismo productor de
endocarditis infecciosa.

4. Tratamiento y manejo.

La curacion de la El se basa fundamentalmente en la terapia antimicrobiana, precisando en
ocasiones de la cirugia.

En la figura 1 se indica el manejo inicial de los pacientes con El.
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EIVN El en UDVP EIVP

Tratamiento médico empirico: Tratamiento médico empirico: Tratamiento médico empirico:
Penicilina G, 10-20 M iv diarios cada 4 h Cloxacilina, 2 g iv cada 4 h Vancomicina 15 mg/Kg IV /12 h
+ Cloxacilina, 2 g iv cada 4 h + Gentamicina 1 mg/Kg IV /8h + Gentamicina 1 mg/Kg IV /8h

+ Gentamicina 1 mg/Kg IV /8h
L | |

Estado clinico

I
Alarmante

Y Y Y Y Aceptable
Insuf. cardiaca Insuf. adrticao  Absceso adrtico o Insuf. cardiaca
clase |-l mitral severas  falso aneurisma clase Ill-IV
Esperar
hemocultivo
Enfermo estable Progresion a-pe 'ruﬂ:‘;‘e’ﬁ:‘: o respuesta  Enfermo estable
+ clase lI-IV en 24-48 h +
Continuar tratamiento Continuar tratamiento
Modificar de acuerdo con hemocultivo Modificar de acuerdo con
hemocultivo
1 '

Mientras se espera el resultado del hemocultivo:
- Mantener contacto con cirujano cardiovascular
- Control diario del enfermo con vigilancia especial de la funcion cardiaca
- Buscar una puerta de entrada y focos metastaticos

Nunca anticoagular, excepto en caso de protesis valvular si esta anticoagulado

Figura 1. Manejo inicial de los pacientes con endocarditis infecciosa

EIVN: endocarditis infecciosa sobre valvula natural
El: endocarditis infecciosa
UDVP: usuario de drogas por via parenteral
EIVP: endocarditis infecciosa sobre valvula protésica
En la tabla 7 se indica el tratamiento especifico de la El segln el germen aislado en el
hemocultivo.
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Tabla 7. Tratamiento de la endocarditis infecciosa segun el gérmen causal

Estre n CMI nicilina G < 0,1 ug/mL
A) Estandar

Penicilina G, 10-20 M iv diarios cada 4 h, mas gentamicina, 1 mg/Kg iv cada 8 h, 6 estreptomicina, 7,5 mg/Kg im cada 12 h, durante 2 semanas
B) 1. renal, alteracion del VIl par 6 edad > 65 afios

Penlcwlma G so\a como en reglmen A, pero durante 4 semanas.

C) ion > 3 meses, recaidas o complicaciones
Régimen A, pero continuar penicilina 2 semanas mas
D) Hip: a penicilina (rash cutaneo)

Cefazolina, 1-2 g iv 6 im cada 6 u 8 h, durante 4 semanas
E) Historia de reaccion anafilactica a penicilina

Vancomicina, 15 mg/Kg iv cada 12 horas, durante 4 semanas

Estreptococos con CMI de penicilina G > 0.1 pero < 0.5 pa/mL
E)Régimen C. Si alergia a penicilina, régimen E

Estra n CMI nicilina G > mL o enter
G) Estandar

Penicilina G, 20-30 millones iv diarios, 6 ampicilina, 12 g iv diarios, en dosis fraccionadas cada 4 h, mas gentamicina,
1 mg/Kg iv cada 8 h, durante 4 semanas. 6 semanas si evolucién > 3 meses o complicaciones.

H) Hipersensibilidad a penicilina

Vancomicina, 15 mg/Kg iv cada 12 horas, mas gentamicina,1 mg/Kg iv cada 8 h, durante 4 semanas. 6 semanas
si evolucion > 3 meses o complicaciones.

* Si resistencia a aminoglucésidos en G 6 H: excluir éstos y tratar 6-8 semanas.

Estafilococo meticilin sensible

1) Estandar

Cloxaciling, 2 g iv cada 4 h, durante 4 semanas. 6 semanas si complicaciones. Muy discutida, aunque predominan
5))5 detractores la asociacion de 1 mg/Kg iv t(ie gﬁntamlcma cada 8 horas los 3-5 primeros dias de tratamiento.
ras|

Cefazolina, 2 g iv cada 6 h, durante 4 semanas. 6 semanas si iones. Con o sin icina como en régimen |.

K) Historia de reaccion anafilactica a penicilina

Vancomicina, 15 mg/Kg iv cada 12 horas, durante 4 semanas. 6 semanas si complicaciones.
Con o sin gentamicina como en régimen I.

Estafilococo meticilin resistente o corinebacterias
L) Igual que régimen K

Protesis valvular
« Estreptococos con CMI de penicilina G < 0,5 pg/mL: régimenes C, D, E y F pero: penicilina a la dosis més elevada,
6 semanas de duracion y siempre aminoglucdsido las dos primeras semanas.
« Estreptococos con CMI de penicilina G > 0,5 pg/mL o enterococos: regimenes G y H, pero durante 6 semanas.
« Estafilococo: regimenes |, J, K'y L, pero durante 6-8 semanas y siempre con gentamicina las dos primeras semanas.
Solo si S. epidermidis, anadir nfamplcma 300 mg vo cada 8 h, durante 6-8 semanas (muy controvertido con S. aureus)
Estra rupo A, neum: Neisseri
Penicilina G, 20 millones iv diarios fraccionados cada 4 h, durante 4 semanas. Si alta prevalencia de resistencia a
penicilina, ceftriaxona (p.e. neumococo y Neisseria en Espafia)

Bacilos gramnegativos

+ Enterobacterias: cefalosporina de tercera generacion mas aminoglucésido, durante 4-6 semanas.

+ HACEK: ampicilina o ceftriaxona, mas gentamicina, durante 4 semanas.

ﬁ'@eudomona: ceftazidima o ureidopenicilina, mas aminoglucésido, durante 6 semanas. Si El izda, siempre quirrgica.

« Anaerobios: - Sensibles a penicilina: penicilina G, durante 4-6 semanas.
- Resistentes a penicilina ¢ B. fragilis: metronidazol, durante 4-6 semanas.
* Brucelosis: Valoracion quirrgica. Doxiciclina mas estreptomicina mas rifampicina durante 8-10 semanas.
+ Fiebre Q: Reemplazamiento valvular. Doxiciclina, més septrim, fluorquinolona o rifampicina, 1 afio como minimo.
+ Hongos: Valoracion quirdrgica. Anfotericina B (5-flucitosina opcional) o imidazoles.
+ Legionella: Doxiciclina o eritromicina 6-12 meses. Valoracion quirtrgica por dafio valvular permanente.
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Las indicaciones del tratamiento quirtrrgico se especifican en la Tabla 8.

Tabla 8. Recomendaciones quirdrgicas en las endocarditis

Endocarditis en valvula nativa

Endocarditis en valvula protésica

INDICACION
1. Insuficiencia adrtica o mitral agudas con |
insuficiencia cardiaca

2. Insuficiencia adrtica aguda con taquicardia
y cierre precoz de la valvula mitral

3. Endocarditis fngica |

4. Evidencia de absceso adrtico o falso aneu- |
risma.

5. Evidencia de disfuncion valvular e infeccion
persistente tras un periodo prolongado (7-10
dias) de antibioterapia correcta, asi como por
fiebre, leucocitosis y bacteriemia tras descartar
otras causas de infeccion.

6. Embolia recurrente pese a tratamiento lla
antibiético correcto.

7. Infeccion por gram-negativos o lla
microorganismos con pobre respuesta a los
antibiéticos y evidencia de disfuncion valvular.

8. Vegetaciones moviles > 10 mm. lIb

EVIDENCIA  INDICACION

1. Endocarditis precoz (< 2 meses tras cirugia)

2. Insuficiencia cardiaca con disfuncion valvular
prostética.

3. Endocarditis fangica

4. Endocarditis estafilocdcica que no responde
a la terapia antibiotica.

5. Evidencia de fuga paravalvular, absceso
aortico, fistula o alteraciones nuevas en el
sistema de conduccion.

6. Infeccion por gramnegativos o por
organismos con pobre respuesta a la terapia
antibiotica

7. Bacteriemia persistente tras tratamiento
antibictico correcto y prolongado (7-10 dias)
una vez descartadas causas extracardiacas.

8. Embolias periféricas recurrentes pese al
tratamiento.

9. Vegetaciones de cualquier tamario o cerca
de la protesis.

EVIDENCIA
|

lla

lla

En la figura 2 se propone una guia para el seguimiento de una El (ver al final del protocolo).

5. Prevencion.

Las indicaciones de la profilaxis de El se centran en los pacientes que tengan factores de
riesgo (tabla 2) y que vayan a ser sometidos a algun procedimiento diagndstico o terapéutico de
elevado riesgo (tabla 3). En los procedimientos de bajo riesgo sélo esta indicada la profilaxis en
los pacientes de muy elevado riesgo. El tipo de tratamiento profilactico se recoge en la tabla 9.
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Tabla 9. Profilaxis de la endocarditis infecciosa

Procedimientos orales, dentales y del tracto respiratorio

El paciente es capaz de tomar medicacion por via oral
+ Paciente no alérgico a penicilina:
- Amoxicilina 3 gramos via oral 1 hora antes del procedimiento seguido de 1.5 gramos 6 horas después
+ Paciente alérgico a penicilina:
- Eritromicina 1 gramo via oral 2 horas antes del procedimiento seguida de la mitad de la dosis 6 horas después, 6
- Clindamicina, 300 mg 1 hora antes y la mitad de la dosis 6 horas después.

El paciente no es capaz de tomar medicacion por via ora
+ Paciente no alérgico a penicilina:
- Ampicilina 2 gramos intravensos o intramusculares 30 minutos antes del procedimiento seguido por
1giv6imde ampicilina 6 1.5 gramos de amoxicilina oral 6 horas después.
+ Paciente alérgico a penicilina:
- Vancomicina 1 gramo iv durante 1 hora, administrada 1 hora antes de la técnica instrumental.

Procedimientos genitourinarios y gastrointestinales

Paciente de riesgo bajo (Controversias)
+ Paciente no alérgico a penicilina:
- Amoxicilina 3 gramos via oral 1 hora antes del procedimiento seguido de 1.5 gramos 6 horas después
Paciente de riesgo moderado o elevado
+ Paciente no alérgico a penicilina:
- Ampicilina 2 gramos intravenosos o intramusculares y gentamicina 1.5 mg/Kg intravenosos o
intramusculares 30 minutos antes del procedimiento seguido de 1.5 gramos de amoxicilina via oral
6 horas después del procedimiento, o bien la misma pauta inicial administrada 8 horas después.
+ Paciente alérgico a penicilina:
- Vancomicina 1 gramo intravenoso lento a pasar en una hora, y gentamicina 1.5 mg/Kg, iniciandolos una
hora antes de comenzar el procedimiento, repitiendo la dosis 8 horas después

Cirugia cardiaca de recambio valvular, parches o

Vancomicina 1 gramo intravenoso lento a pasar en una hora iniciandola 1 hora antes de iniciar el procedimiento,
75dO mlg aldtermmar y luego 3 dosis de 500 mg con intervalos de 6 horas. Se afiade gentamicina iv 1.5 mg/Kg en
todas las dosis.
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Seguimiento del tratamiento de una endocarditis infecciosa

Fiebre persistente o recurrente
« Fallo antibiético:
Gérmenes resistentes
+ Infeccién intercurrente
Flebitis
Infecccién urinaria
Infecccion respiratoria
+ Embolia séptica recurrente o
absceso local
« Fiebre medicamentosa
(causa mas frecuente)
Eliminar farmacos no imprescindibles
En combinaciones: eliminar primero
el aminoglicésido
Habi te ceden en 1-2 dias

+ Control clinico

- Fiebre

- Estado cardiovascular
- Signos de toxicidad antibidtica

~=&— . Control microbiolégico
- Hemocultivos semanales
- Determinar la CMI y CMB de los antibiéticos
empleados
- Capacidad bactericida del suero.

* Planteamiento quirtirgico segun lo detallado en tabla =1

« Insuficiencia cardiaca (principal

* Anomalias de la conduccion:

* Pericarditis

Complicaciones cardiacas

causa de muerte) :
Sustictucion valvular

Valorar absceso miocardico

correspondiente.

Evolucion favorable si:
- Mejoria clinica
- Desaparicion de fiebre
- Negativizacion de los hemocultivos

En 3-7 dias
(hasta dos semanas en
infeccion estafilococica)

Anemia

Esplenomegalia

Petequias No indican fallo terapéutico

Nodulos de Osler pudiendo desaparecer meses después
Embolismo

Aneurisma micético

'

1 semana de observacion, que puede realizarse via ambulatoria, tras
finalizar tratamiento antimicrobiano
- Repetir hemocultivos: a las 48 h y a la semana de finalizado el
tratamiento
Instruir sobre la profilaxis antimicrobiano ante maniobras de riesgo y
entregar pauta a realizar por escrito.
Repetir hemocultivos al mes y a los tres meses

Figura 2. Seguimiento del tratamiento de la endocarditis infecciosa.
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Sincope.
Pedro Ferreras.

1. Definicion: pérdida de conciencia y del tono muscular, de inicio rapido y subito, de corta
duracioén y de resolucidn esponténea, sin secuelas, debido a la disminucion aguda, critica y
transitoria del flujo sanguineo cerebral.

Se define presincope, "mareo” o "vahido" como la situacion previa con sensacion de vision
borrosa, diaforesis y percepcién de inminente pérdida de conciencia. Precede, aunque no
siempre al sincope.

2. Importancia. El sincope constituye un problema médico frecuente. Aproximadamente el 3%
de las consultas en un servicio de urgencias, y el 1 % de los ingresos hospitalarios. Puede ser el
resultado de un proceso banal o bien ser la expresion de una enfermedad grave. Encierra un
amplio espectro de causas que se sumarizan en la Tabla I.

3. El estudio de un paciente con sincope debe constar de:

Una buena anamnesis con una exploracion fisica cuidadosa y un ECG proporcionaran la
causa o la clave diagndstica en la mayoria de los casos.

En la anamnesis se deben recoger los siguientes datos:
. no olvidar la obtencién de datos de familiares o testigos presenciales;
. determinacion, si es posible, de las circunstancias exactas en las que se produjo la pérdida de
conciencia;
. antecedentes de sincopes previos al actual;
. determinar la existencia de enfermedades predisponentes;
. recogida de todos los farmacos que consume el paciente, y sobre todo . investigar la posible
existencia de cardiopatia de base

En la exploracion insistir en:
. toma de pulso-tension arterial y temperatura -de suma importancia-.
. respecto al pulso, es fundamental la palpacién cualitativa y comparativa de pulsos carotideos y
periféricos.
. En relacién con la toma de la TA esta deberia efectuarse de forma sistematica en ambos
miembros superiores, en posicién de declbito supino y en bipedestacién, tras un periodo de 5-10
minutos de posicion supina.
Debemos tener en cuenta que en situacion de normalidad, la bipedestacion disminuye
ligeramente la presion sistolica (5-15 mmHg) y aumenta a diastélica minimamente (3-5 mm Hg) y
todo ello con aumento de la frecuencia cardiaca de hasta 20 latidos/minuto. La disminucion de la
presion arterial sistélica en 20 mm Hg o mas, con bradicardia y manifestaciones neurolégicas
haré sospechar la hipotension ortostatica, si por el contrario se produce la hipotensién ortostatica
con aumento de la frecuencia cardiaca sospechar un origen hipovolémico.
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. En caso de realizar estimulacion del seno carotideo se debe disponer de: via intravenosa,
registro ECG, monitorizacién de la TA, y disponer de atropina y desfibrilador).

Cuando de la anamnesis, exploracién y ECG no tengamos ninguna clave diagndstica, la
evaluacion mas profunda se debera centrar en la deteccidn de arritmias, por su peor prondstico,
en el sincope vasovagal y con menor frecuencia en afecciones psiquiatricas.

4. Pruebas complementarias que se puede realizar en los pacientes con sincope:

Hemograma y bioquimica elemental, de escasa rentabilidad diagndstica, pero de realizacién
aconsejable;

EEG, puede ser (til para diferenciar los sincopes de las crisis epilépticas.

Rx de térax: escasa rentabilidad diagndstica, no es aconsejable rutinariamente.

Ecocardiograma; sirve para descartar patologia estructural e indirectamente
tromboembolismo pulmonar.

Monitorizacién ECG prolongada (Holter cardiaco de 24 horas).

Estudios electrofisiologicos invasivos. Indicados en pacientes con sincopes de probable
origen arritmogénico en los que la evaluacidn incruenta sea sugestiva aunque no definitiva de
este origen. En este sentido se incluirdn en lineas generales aquellos casos con: clinica de
palpitaciones paroxisticas, precediendo o inmediatamente después del episodio sincopal;
presencia de alteraciones ECG del tipo de trastornos de la conduccion o sindrome de WPW;
pacientes con cardiopatia estructural; pacientes con arritmias significativas en el Holter y en los
que no se haya podido comprobar una relacion directa arritmias-sintomas.

Ergometria. Indicada en: sincopes tras esfuerzo, después de descartar la causa obstructiva;
ante la sospecha de disfuncion sinusal para valorar la frecuencia cardiaca y en la valoracién de
posible cardiopatia isquémica subyacente.

Cateterismo cardiaco y coronariografia (a valorar fundamentalmente en pacientes con
sospecha de sincope de origen cardiogénico en los que las pruebas anteriores no han sido
concluyentes).

TAC craneal, RNM, angiografia cerebral y doppler de los grandes troncos vasculares
supraaorticos ante la sospecha de clinica neuroldgica. Jerarquizando la realizacién de dichas
pruebas.

Gammagrafia y/o angiografia pulmonar y TACAR en pacientes en que se sospecha, con
arreglo a las exploraciones basicas, la existencia de un tromboembolismo pulmonar.

Prueba de Tilt o tabla basculante, con monitorizacion de la tension arterial y de la frecuencia
cardiaca. Indicado ante la sospecha de sincope vaso-vagal recurrente.

5. Finalmente, se resaltan recomendaciones sobre el sincope, algunas emitidas por el
Colegio de Médicos Americanos en 1997:

Anamnesis cuidadosa, exploracion y el ECG son el centro para la elaboracion del estudio del
sincope.
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El sincope en la vejez, a menudo resulta de polifarmacia y respuestas fisiolégicas anormales
y puede tener un caracter multifactorial.
Sincope
\
Anamnesis

Exploracion
ECG

Diagnéstico

\ \ \ |
Situacional Cardiopatia Neuroldgico
Hipersensibilidad Vasovagal

Farmacoinducido
v v v
Torax EEG
Masaje seno Prueba Tilt
Holter Técnicas
carotideo
Ecocardio Imagen

Ergometria
Estudio
Electrofisiolégico

En la figura 1 se aporta un esquema guia para dirigir el estudio del sincope.

Dificultad diagndstica etioldgica, llegando algunas series hasta un 50 % que quedan como de
etiologia desconocida, a pesar de que se realice toda la bateria de estudios.

La evaluacion psiquiatrica puede detectar desorden mental asociado con sincope en un 25 %
de los casos.

La hospitalizacién puede estar indicada en pacientes con alto riesgo de sincope cardiogénico
(aquellos con ECG anormal, enfermedad cardiaca organica, dolor toracico, historia de arritmias,)
0 con signos neuroldgicos agudos.

El pronéstico depende fundamentalmente de la presencia o no de cardiopatia estructural de
base. Asi, la mortalidadd tomada a un afio para el sincope de origen cardiaco oscila entre el 20-
33%, mientras que baja a 0-12% en los sincopes no cardiogénicos. y alrededor del 6% en los de
causa no filiada
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Tabla I: Clasificacion del sincope

* CARDIOGENICO
- Mecanico
Obstruccion al flujo de salida izquierdo

Estenosis aortica

Miocardiopatia hipertrofica

Mixoma auricular izquierdo

Estenosis mitral

Diseccion adrtica

Obstruccion al flujo de salida derecho

Cardiopatia congénita con shunt invertido

Estenosis pulmonar
Embolia pulmonar
Hipertension arterial pulmonar
Mixoma auricular derecho
Estenosis tricuspidea
Ambas cavidades
Disfuncion protésica valvular
Taponamiento cardiaco.
- Arritmico
Arritmias hipoactivas
Disfuncion sinusal marcada
BAV completo o avanzado
Arritmias hiperactivas
Tag. supraventriculares.
Taquicardias ventriculares
*NO CARDIOGENICO
Vasovagal
Tipico
Atipico
- Reflejo: miccional, defecaccional, tusigeno,
estornudo, deglutivo, postprandial, neuralgia
glosofaringea y del trigémico, oculovagal, embarazo
a término, sonido acustico, Valsalva, inmersion
acuosa, endoscopias, irritacion pleural, peritoneal o
pericardica

Hipersensibilidad del seno carotideo
Ortostético.

Idiopatico
Deficiencia autondmica primitiva.
Sindrome de Shy-Drager

Secundario
Enfermedad del SNC periférico
Diabetes mellitus
Alcoholismo
Esclerosis mdiltiple
Tabes dorsal
Enf de Parkinson
Siringomielia
Enf de Wernicke
Amiloidosis sistémica
Insuficiencia suprarrenal
Simpatectomia quirrgica
Blogue farmacolégico del
Ganglio autonémico
Farmacos vasodilatadores e
hipotensores
Nitratos
Calcioantagonistas
Inhibidores de la ECA
Clonidina
Metildopa
Blogueadores alfa
Blogueadores beta
Tranquilizantes
Sedantes
Hipnéticos
Antidepresivos triciclicos
Decubito prolongado
Sedestacion
Embarazo
Reduccion volumen circulante
(diarrea, vomito, hemorragia y diuresis
muy abundante
Cerebrovascular:
ACV transitorio
Enfermedad de Takayasu
Sindrome del robo de la subclavia
Sindrome del arco aértico,
Hemicranea.
Neuropsiquico
Epilepsia, ansiedad, histeria, depresion
mayor, desorden de panico
Metabélico:
Hiperventilacion, hipoglucemia.
Indeterminado
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Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).
Fernando Mufioz, Ignacio Hermida, Raimundo Tirado.

1. Concepto. Proceso caracterizado por un descenso de los flujos respiratorios que no cambian
de manera notable durante periodos de varios meses de seguimiento. La mayor parte de esta
limitacién del flujo aéreo es lentamente progresiva y poco reversible. Este término incluye:
bronquitis crénica, enfisema pulmonar y enfermedad de las pequefias vias aéreas.

No obstante, situaciones de hiperreactividad bronquial pueden estar presentes en pacientes
con EPOC; igualmente, en otras ocasiones, el asma bronquial intrinseca evolucionada con
obstruccién permanente o las bronquiectasias de larga evolucion con obstruccion al flujo aéreo
pueden ser dificiles de diferenciar de la EPOC.

2. Clasificacion y tratamiento del EPOC en fase estable
Tabla I: Clasificacion y tratamiento del EPOC en fase estable

Clasificacion  Caracteristicas Tratamiento
Estadio 1 FEV 1> 65 % Bromuro de ipratropio o beta 2 inh
Estadio 2 EE*V 1 35-65% Bromuro de ipratropio y beta 2 inh
<a3 agudizaciones /afio Ensayar teofilina de liberacion lenta

<1 ingreso en Ultimo afio
sin expectoracion >30 mL/dia

2b** Ensayar beta 2 de accion prolongada
3 0 més agudizaciones /afio

2 0 més ingresos Ultimo afio Si Prueba broncodilatadora positiva:
Expectoracion >30 mL/dia ensayar corticoides inhalados

Estadio 3 FEV1<35% Afadir ciclo corto de cortidoides orales
dosis altas; si respuesta en
Cualquier FEV 1 con criterios  reducir {a“dosis al minimoy ensayar
exigeno cronico domiciliario corticoides inhalados
ventilacion mecanica
Otras medidas:02, fisioter., nutricion,
etc.

* Todas la caracteristicas
** Alguna de las caracteristicas

3. Criterios para la indicacion de oxigenoterapia continua domiciliaria.
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Indicacion: EPOC con insuficiencia respiratoria cronica. La indicacién no debe considerarse
definitiva hasta al menos tres meses de tratamiento. La indicacién debe replantearse si en
cualquier momento de la evolucién se mantiene PaO2 > 60 mm Hg, respirando aire ambiente.

Premisas para la indicacién:

. tratamiento médico correcto y completo

. supresion del tabaquismo

. situacion clinica estable

. actitud colaboradora del paciente

Parametros que definen la indicacion:

.Pa02 < 55 mmHg

. Pa02 entre 55-60 mmHg con evidencia de:
+ Hipertension arterial pulmonar.
+ Cor pulmonale crénico
« insuficiencia cardiaca congestiva
+ arritmias
* hematocrito > 55 %.

Tiempo de administracion: el maximo posible, incluyendo periodos de suefio. Nunca inferior a
15 horas al dia.

4. Exploraciones complementarias basicas en el area de urgencias.
Gasometria arterial: basal (respirando aire ambiente) o, si el paciente recibe OCD, se realizara
después de como minimo 20 minutos tras recibir O2 en mascarilla al 24 % o bien con gafas
nasales a 1,5-2 L/min.
Rx de térax: nos permitira descubrir una posible causa de la descompensacién (neumonia,
neumotdrax, derrame pleural) y a descartar complicaciones u otras patologias asociadas (ICC).
Hemograma completo: valorar la magnitud de la leucocitosis y correlacionarla con otros
hallazgos (fiebre, condensacidn pulmonar) y descubrir poliglobulia (hipoxemia crénica).
lonograma con funcidn renal y glucemia: muchos pacientes toman diuréticos; el tratamiento
con corticoides puede descompensar una DM; dosis altas de simpaticomiméticos pueden
producir hipopotasemia.
ECG: detectar cardiopatia isquémica no conocida; trastornos del ritmo, valorar Cor pulmonale.
Los beta-2 adrenérgicos y las teofilinas pueden desencadenar o agravar una arritmia.
Gram de esputo: en neumonia o infeccién respiratoria.

5. Tratamiento de las agudizaciones de la EPOC.

El tratamiento va dirigido a: corregir la hipoxemia, tratar la enfermedad de base y los factores
desencadenantes.

Correccién de la hipoxemia. La finalidad es mantener la PaO2 en 50-60 mmHg (Sat 02
alrededor del 90 %). Se administrara en gafas nasales (GN) a un flujo de 1-3 L/min o bien con
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mascarilla tipo Venturi (VM) al 24-28 %. Es preferible en los momentos iniciales la VM frente a
las GN ya que aporta un flujo de 02 mas fiable.
La eficacia del suplemento de O2 se valorara entre 20-30 minutos con Gasometria arterial o
pulsioximetria después de cada aumento de la FiO2.

Tratamiento de la enfermedad de base. Se realiza utilizando broncodilatadores,
antiinflamatorios y posibilitando la movilizacién de las secreciones.

. Beta adrenérgicos. Son los de primera eleccion, inicialmente por via inhalatoria si el estado
del paciente permite una correcta administracion del farmaco.

+ Si el paciente no es un retenedor de CO2: salbutamol solucién: 1,5 mL (7 mg) + 3,5
mL de SF en nebulizador a un flujo de O2 6-8 L/min. En la 1» hora se puede repetir cada
20 min. Posteriormente cada 4 h., pudiéndose disminuir las dosis iniciales a 0,5 mL.

+ Si es un retenedor crénico de CO2, se administraran las mismas dosis en
nebulizador ultrasénico, ya que utiliza una FiO2 del 21%.

* En caso de que el estado del paciente no permita una correcta administracion del
tratamiento via inhalatoria usaremos la via parenteral: salbutamol subcutaneo (amp 1 mL =
0,5 mg), pautandose cada 4 h. La via endovenosa se reservara en los casos graves y en
unidades con control estrecho del paciente.

. Anticolinérgicos. Siempre asociados a beta adrenérgicos. La dosis recomendada en
solucién es de 500 mg., con las mismas pautas que los beta adrenérgicos. Las dosis con
inhaladores tipo cartucho presurizado son de 4-8 inh (80-160 mg) en cdmara expansora 5 min,
después de los beta adrenérgicos.

. Corticoides. Se utilizaran en caso de agudizaciones graves, presencia de sibilancias,
historia de hiperreactividad bronquial (HRB) o eosinofilia en sangre periférica. No hay unas
pautas fijas, pero un ejemplo a seguir seria: dosis inicial de hidrocortisona 100-200 mg/iv y seguir
con metilprednisolona 40-60 mg/iv/6-8 horas si hay sibilantes o HRB; 40 mg/iv/12-24 h si no
estan presentes. En el tratamiento inicial de la EPOC agudizada en area de urgencias no tiene
sentido la utilizacién de corticoides via inhalada.

. Tedfilinas. Farmaco de 2» linea. Si el paciente no las tomaba previamente se ha de
realizar una carga son una dosis inicial de 6 mg/Kg diluido en 200 mL de SG 5% a pasar en 30
minutos, la dosis de mantenimiento es de 0,6 mg/Kg/h diluido en SG, generalmente se
administra a intervalos de 12 horas. Si el paciente ya tomaba teofilinas pasar directamente a la
dosis de mantenimiento. Tener en cuenta la interaccion farmacolégica y efectos colaterales que
pueden verse incrementados en caso de insuficiencia cardiaca o hepatica (mitad de dosis).
Realizar controles de teofilinemia.

._Movilizacién de las secreciones. Consiste basicamente en la hidratacion ya sea oral o
parenteral. Si hay gran dificultad para expectorar se pueden utilizar fluidificantes: mucofluid 1 cc
+5 cc SF, hay que tener en cuenta que pueden provocar una broncoconstriccion. Maniobras de
estimulacién con percusién manual sobre la pared toracica ("clapping”) pueden estar indicadas
en caso de grandes hipersecretores (bronquiectasias), estando contraindicadas en presencia de
broncoespasmo o HRB. No estén indicados los expectorantes.
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Tratamiento de los factores desencadenantes. Como pudiera ser una insuficiencia cardiaca,
neumonia e incluso un neumotérax, hay que afiadir el tratamiento especifico para cada
patologia.

El uso de antibiéticos en las exacerbaciones de la EPOC los aplicariamos en base a unos
criterios: si hay incremento de la disnea y esputo en un EPOC severo/muy severo, presenta
frecuentes exacerbaciones (> 4 /afio) o es mayor de 65 afios. En caso de un EPOC moderado se
afiadiran si ademas se acompafia de cambio en la coloracién del esputo.

El antibiético a utilizar deberia cubrir los gérmenes mas habituales en este tipo de
agudizaciones: S pneumoniae, H influenzae y M catharralis. Las aminopenicilinas con inhibidores
de betalactamasas como amoxi-clavulanico son los de primera eleccion, cefalosporinas como la
cefuroxima y cepodoxima; de los macrélidos cubren los tres gérmenes la claritromicina y la
azitromicina.

6. Criterios de ingreso en UCI.

Es imprescindible comunicar a UCI la existencia de un paciente candidato a ingreso para que
sea valorado de forma conjunta, teniendo indicacion aquellos que presenten:

Disnea intensa que no responde al tratamiento inicial de urgencias.
Confusion, letargo y fatiga del musculo respiratorio (esta Gltima caracterizada por un movimiento
paradgjico del diafragma).

Hipoxemia persistente o progresiva a pesar del O2 suplementario, o acidosis respiratoria
intensa y/o progresiva.

Necesidad de ventilacion mecanica ya sea mediante intubacion endotraqueal o técnicas no
invasivas.

7. Ventilacion no invasiva (VNI).

La VNI puede representar una alternativa a la intubacion en algunos pacientes con EPOC e
insuficiencia respiratoria aguda. La utilizacién de presion positiva descarga los musculos
respiratorios y evita la obstruccion de la via aérea superior. Para garantizar su éxito y seguridad
se deben cumplir una serie de requisitos:

Preparacion adecuada del personal sanitario para proporcionar la VNI.

Dotacién de personal suficiente para poder llevar a cabo las técnicas, que requieren una
estricta supervision del paciente, cuidados en la cabecera de la cama y preparacién para una
intubacion de urgencia, y finalmente
Caracteristicas intrinsecas del paciente, como lucidez mental, tolerancia a los aparatos no
invasivos (sin agitacion), estabilidad hemodinamica, capacidad para controlar la via aérea y
eliminar secreciones, ausencia de secreciones copiosas.

Si no cumplen estas condiciones, la intubacion y la ventilacién con presion positiva siguen
siendo el tratamiento de eleccion para la insuficiencia respiratoria aguda.

8. Criterios de alta de urgencias y de ingreso hospitalario.
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Pacientes sin OCD que de entrada presentan PaO2 basal > 60 o aquellos con OCD que con
mascarilla al 24 % tienen paO2 > 60. Si después de 6-8 horas de tratamiento han mejorado
clinicamente, no presentaban acidosis respiratoria al ingreso y ha disminuido el broncoespasmo,
pueden darse de alta. No es necesario practicar una gasometria pre-alta.

Pacientes que al ingreso presentan Pa02 < 60 (basal si no reciben OCD, o con mascarilla al
24 % si lo tienen). Si después de 6-8 horas de tratamiento han mejorado clinicamente y la
gasometria de control (basal 0 al 24% si OCD) muestra PaO2 > 60 sin acidosis respiratoria
puede darse de alta. Si PaO2 < 60 ser4 preciso ingreso.

Cualquiera que sea la PaO2 de entrada siempre que el paciente continGe con disnea de
reposo y tos intensa tras 6-8 horas de tratamiento sera necesario ingreso.

Ingreso si, aunque la PaO2 esté alrededor de 60, existe una PaCO2 > 45 con acidosis
respiratoria.

En los casos de Cor pulmonale de reciente diagndstico, o en los crénicos descompensados
(edemas +++) es preciso el ingreso.

También ingresaran légicamente aquellos pacientes que presenten una complicacion importante
(p-ej. neumonia) independientemente de su estado gasométrico.

Finalmente, los pacientes que por su situacion sociocultural, no nos garanticen un tratamiento
adecuado de la agudizacion en su domicilio, deberan también permanecer ingresados.
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Tratamiento de la agudizacion grave del asma (AGA).
Jesus Martinez- Moratalla.

1. Definicion. Los criterios que definen la agudizacion asmatica son el empeoramiento
progresivo, de alguno o todos los sintomas relacionados con el asma (disnea, tos, sibilancias y
opresion toracica) y la disminucion del flujo aéreo espiratorio del paciente.

Se define la AGA como aquella que presenta datos de riesgo vital inminente o un flujo
espiratorio maximo (FEM) inferior a 50 % del teérico o menor a 150 L/min.

El estudio inicial de todo paciente con AGA debe ir encaminado a obtener mediante la
anamnesis, la exploracion fisica y la medida de la funcién pulmonar, los datos que permitan:

Confirmar el diagnéstico de asma

Determinar la importancia de la crisis

Distinguir los pacientes potencialmente graves.

2. Anamnesis (concisa y rapida).
Preguntar por la condicién de asmatico.
Establecer el inicio y la evolucion temporal de la crisis.
Investigar la toma de aspirinas, antiinflamatorios o betabloqueantes (incluso en colirios).
Conocer los farmacos con los que el paciente recibia tratamiento antiasmatico.
Cuantificar el numero de ingresos hospitalarios, ingresos en UCI e intubacién orotraqueal.

3. Exploracion.

Signos que indican riesgo inminente: disminucion del nivel de conciencia, deterioro de
frecuencia cardiaca y respiratoria, utilizacién de musculatura accesoria, pulso paradéjico.
Deteccion de sibilancias (no existe buena correspondencia entre su intensidad con la de la AGA)

4. Estudio de la funcion respiratoria. Comprende la determinacion del grado de obstruccion, a
través de la medida del flujo espiratorio maximo (FEM) y el andlisis de la gasometria arterial
(GA). El valor inicial del FEM y su respuesta al tratamiento es el Gnico factor con capacidad
predictiva en la evolucién de la AGA. En funcién del FEM inicial obtenido se distinguen tres
niveles de gravedad de la crisis: leve / moderada / grave (Tabla I).

La utilidad e indicacion de la GA queda restringida a aquellos pacientes con un FEM < 50 %,
mala respuesta terapéutica o cuando sospechamos patologia afiadida. La disponibilidad de un
pulsioximetro permite una monitorizacién no agresiva del tratamiento, siempre y cuando la
saturacion de oxigeno sea > 92 %.

5. Pruebas complementarias.
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La radiografia de torax sélo es Util en el caso de patologia afiadida, esta indicada cuando no
hay respuesta adecuada al tratamiento o cuando existan en la anamnesis o en la exploracion
datos que sugieran alguna complicacion (dolor toracico, esputo purulento, fiebre, etc.)

El hemograma sélo se realizara en caso de fiebre o sospecha de infeccion pulmonar afiadida.
La bioquimica, como la determinacién de potasio, se recomienda en los pacientes que se asocia
enfermedad cardiovascular o que tomen regularmente diuréticos ya que la administracién
frecuente de beta 2- adrenérgicos puede causar un descenso transitorio de potasio.

6. Clasificacion de la gravedad de la crisis.

Cualquier reagudizacion es potencialmente grave hasta su control. EI examen fisico y
funcional antes descrito tiene como objeto fundamental estimar la gravedad de la crisis. Los
puntos basicos son el valor del FEM y la GA. La utilizacion de los signos clinicos es de especial
interés para detectar los pacientes con riesgo vital (deterioro del nivel de conciencia, bradicardia,
cianosis, imposibilidad de concluir las palabras al hablar o la presencia de silencio auscultatorio).

(ver Tabla )
Tabla |.- Clasificacion de la gravedad de la agudizacion asmatica

Leve moderada grave

Disnea Caminar Hablar Reposo

Musculos accesorios No Si Si

Pulso paraddjico <10 mm 10-25 mm >25 mm

Sibilancias moderadas  intensas intensas

Frecuencia Cardiaca <100 100-200 >120

Frecuencia respiratoria aumentada  aumentada >30

Pa02 Normal >60 <60

Pa CO2 <45 <45 >45

FEV1 >70% 50-70% <50%

FEM 300 L/min 150-300 L/min <150 L/min

7. En la Figura 1 se muestra el algoritmo del tratamiento de la crisis en el Hospital segin la
Sociedad Espafiola de Patologia Respiratoria (SEPAR), rectificado en un solo punto, al suprimir
las xantinas en el tratamiento de la agudizacion grave del asma ya que, en un paciente al que se
le administran dosis adecuadas de betaz inhalado no se evidencia mejoria en la broncodilatacion
y si se ha demostrado que pueden aumentar efectos colaterales. Este algoritmo, una vez
modificado es superponible a los propuestos por la Global Initiative for Asthma —revisada en
1998- y por Pharmacologic Therapy. En este capitulo describimos la actuacién ante la
agudizacion grave de asma; de todas formas, una vez conocidos los farmacos y formas de
administracion, es sencillo seguir la pauta para las agudiazaciones leve y moderada, observando
los pasos del arbol de decisiones.
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- Si los signos clinicos ponen de manifiesto una crisis muy grave con riesgo vital inminente se
considera la intubacion orotraqueal y su traslado a UCI para ventilacién mecéanica.
- El esquema terapéutico de la agudizacion grave, se aplicara siempre que exista alguno de los
siguientes datos:
FEM inicial inferior al 50 % del tedrico o por debajo de 150 |/ min.
Insuficiencia respiratoria: Pa 02 < 60 mm Hg y / 0 PaCO2 > 45 mm Hg.
Signos indicativos de gravedad.
Si en cualquier momento los signos clinicos ponen de manifiesto una crisis muy grave, con
riesgo vital inminente, se debe realizar una intubacion orotraqueal y traslado del paciente a
UCI para ventilacion mecanica.

En el resto de pacientes una vez realizada la GA, y tratados con O2 -preferiblemente con
mascarilla facial tipo Venturi, a concentraciones altas, suficientes para conseguir saturaciones de
02 > 90 %- se administraran:

Beta 2- adrenérgicos inhalados de accién corta (salbutamol o terbutalina). Es el
tratamiento de eleccion. La forma de administracion mas comin es nebulizando la solucién con
oxigeno a flujos altos -8 I/m-. Las dosis recomendadas para cada uno de ellos son:

Salbutamol = 5 mg diluidos en 3 ml de suero fisiolégico.
Terbutalina = 10 mg diluidos en 3 ml de suero fisiologico

En ausencia de dispositivos de nebulizacion, éstos farmacos se pueden administrar mediante
la utilizacion de cartuchos presurizados unidos a una camara de inhalacion. En estudios
comparativos ambas formas de administracion se han mostrado igualmente eficaces. La pauta
recomendada es: 4 disparos consecutivos de beta2adrenérgico separados entre si por intervalos
de 30 segundos, seguido de un disparo cada minuto hasta que mejore el broncoespasmo o
hasta que aparezcan efectos secundarios. Habitualmente no es necesario realizar mas alla de 8-
10 inhalaciones.

La utilizacién de Beta 2-adrenérgicos por via parenteral (intravenosa o subcutanea) se
asocia a un mayor nimero de efectos secundarios, mientras que la eficacia con respecto a la via
inhalatoria es similar. Su uso, por tanto, queda limitado a los pacientes con deterioro del nivel de
conciencia o a aquellos que sean incapaces de realizar una maniobra inspiratoria eficaz. Las
dosis utilizadas en este caso son:

Adrenalina = 0,3 ml por via sc.
Salbutamol = 5 mg / Kg por via iv, durante 10 minutos.
Terbutalina = 0,25-0,50 mg por via iv, durante 10 minutos.

Corticoides sistémicos a dosis altas. Se administrara un bolus inicial de cualquiera de los
siguientes esteroides:

Metilprednisolona 1-2 mg/Kg por via i.v.
Hidrocortisona: 200 mg por via i.v.

Anticolinérgicos inhalados. Afadiendo altas dosis de bromuro de ipratropio —-0.50mg- a una
solucién de un beta2-adrenérgico, se ha demostrado una accién broncodilatadora adicional,
particularmente en aquellos individuos con una severa obstruccién al flujo aéreo. También se
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puede administrar mediante cartucho presurizado con espaciador (4-6 inhalaciones consecutivas
[0,02mg/inh])
8. Valoracion de la respuesta al tratamiento.
1) Transcurridos 30 min. después del tratamiento, se vuelve a valorar al paciente:
* Si el FEM >50 % del tedrico y no hay signos clinicos de gravedad:
Se mantendra al paciente en observacion durante un periodo aproximado de 60 min. Al
final de este periodo, si no existe empeoramiento clinico y el FEM sigue siendo
superior al 50%, el paciente puede ser ya ingresado en planta. En caso que existiesen
anomalias en la GA se realizard una segunda extraccién para comprobar su mejoria, y
el tratamiento durante las primeras 24 horas consistira en beta-2 adrenérgicos
nebulizados (2.5-5 mg/4-6h), corticoides sistémicos (metilprednisolona 1-2 mg/Kg/dia o
equivalentes) y Oxigeno si precisara.
* Si el FEM no mejora o es inferior al 50 %:
Se administrara nuevamente una segunda dosis de beta-2 adrenérgicos nebulizados y
se afiade bromuro de ipratropio en el caso de que no se haya administrado
previamente.
1) A los 30 min. de la segunda dosis de beta-2 adrenérgicos vuelve a valorarse al paciente,
realizando una segunda GA y mediendo el FEM
* Si el FEM ha empeorado o es inferior al 33 %:
Es conveniente que el paciente sea ingresado en la unidad de cuidados intensivos
(uci).
* Si el FEM ha mejorado pero alin se mantiene en valores de 33-50 %:
Se administrara una tercera dosis de beta - 2 adrenérgicos
I1l) Nuevamente se valorara al paciente transcurridos otros 30 min. y
* Si empeora, se trasladara a la UCI, mientras que
* Si permanece igual o mejora se ingresara en planta con el siguiente tratamiento durante las
primeras 24 h: beta2adrenérgicos nebulizados (2,5-5 mg/4-6h) corticoides sitémicos (metil
prednisolona 1-2 mg/Kg/dia o equivalentes) bromuro de ipratropio (4 inh /6h) y oxigeno si
precisara.
9. Ventilacion mecanica.
Indicaciones absolutas:
Disminucion del nivel de conciencia
Fatiga muscular progresiva
Parada cardiorrespiratoria
Indicacion relativa:
Respuesta inadecuada al tratamiento, comprobado funcionalmente.

10. Criterios de hospitalizacion
FEM < 33% o signos de riesgo vital inminente después de la administracion inicial de beta2
adrenérgicos nebulizados.
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Persistencia de obstruccion ventilatoria (FEM<50 %) o respuesta clinica inadecuada pese a
tratamiento.

Pacientes con factores de riesgo de asma fatal: exacerbacion reciente, nimero elevado de
exacerbaciones en el Ultimo afio, ingreso previo en UCI, utilizacion de corticoides orales en el
momento de la crisis, duracion de los sintomas més de una semana o menos de 2 horas y
problemas psicosociales para la cumplimentacion del tratamiento en las 24 horas siguientes.

INIVT1 U LUIIVIGHvIa
Signos vitales _
CignOSis |, [intubaciony

Capacidad de hablar | Riesgovtal ~ [ventiiacion mecanica
Torax silente I

Medicién del flujo espiratorio maximo

|FEM:<70% | | FEM: 50-70 % FEM: < 50%

Oxigeno a altas concentraciones
B-2- adren inhalados. B-2- adren inh.

B2 adrenérgicos inhalados

Corticoides sistémicos Corticoides sistémicos
Gases arteriales
30 mi 30 min. omn ¥
1 <709 X
FEM: <70% | FEM: 50- 70% Boaden g > 500
B2 Adren Bromuro ipatropio
FEM >70% FEM: < 50% .
FEM: >70% ALTA ) 30 min. INGRESO
" B2 inhalados a gzégﬁztria arterial B qdrgnérgi90§ .
dceﬁ_an%a " B2 Adrenérgicos FEM: 33-50 % Corticoides sistémicos
>10 26?;1:5 n Bromuro Ipratropio Gases arteriales
Q;_ZdAren inh a FEM >70% FEM: 50-70% FEM: <33 %
ALTA INGRESO ’
demanda.  B2inha demanda. B2 Adrenérgios _— B-2 adren.
coides| Cortinh >1200pg  Corticoides
Cort orales sistémicos

Figura 1: tratamiento del asma agudo en el hospital (normativa SEPAR)

11. No estan recomendados en general:

Metilxantinas. Teofilina /aminofilina, no perecen proporcionar beneficios adicionales a la
terapia optima de los beta 2 adrenérgicos inhalados y , sin embargo, pueden aumentar los
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efectos adversos (Fanta et al. 1986; Rossing et al 1980; Murphy et al. 1993: Rorigo and
Rodrigo 1994; Coleridge et al. 1993)

Antibidticos, si no se sospecha infeccion del tracto respiratorio.

Hidratacion agresiva, administracion oral o iv de grandes cantidades de volumen.
Fisioterapia respiratoria. No es beneficiosa en estos momentos ua que pueden producir
mayor dificultad respiratoria al paciente.

Mucoliticos ej: acetilcisteina, loduro potasico,.ya que pueden empeorar la tos o la obstruccion
de la via aérea

Sedacion. En la agudizacién severa no estan recomendados los ansioliticos y las drogas
hipnéticas por su efecto de depresion sobre el centro respiratorio.

12. Consejos al alta.
Dar siempre el tratamiento por escrito.
Remitir siempre a médico de atencion primaria/especialista para seguimiento en las siguientes
24 horas.
Comprobar las técnicas de inhalacion y el empleo del medidor del FEM.
Averiguar si conoce las manifestaciones de empeoramiento del asma y los factores
desencadenantes, dando consejos para evitarlos.

Bibliografia

1. De Diego A. Agudizacion grave del asma. Asma lo esencial.

2. De Diego A, Casan P, Duce F, Galdiz JB, Lopez A, Manresa F, et al. Recomendaciones para
el tratamiento de la agudizacidn asmatica. Arch Bronconeumol 1996; 32 (Suppl 1): 1-8.

3. SEPAR- Areas de trabajo- Asma- Normativa sobre diagndstico y tratamiento del asma

4. Pharmacologic Therapy: Managing Exacerbations of Asthma .Emergency department and
hospital- based care.105-121

5.Global Initiative for Asthma. Pocket guide for asthma management and prevention.
Management of asthma attacks: Hospital- Based Care. 22

6. Physicians desk reference . Atrovent 743-744

7. Fanta CH, Rossing TH, Mc FadenER Jr. Treatment of acute asthma: is combination therapy
with sympathomimetics and methyxanthines indicated? Am J Med 1986, 80:5-10.

8. Coleridge J, Cameron P, Epstein J,TeichtahiH. Intravenuos aminophiline confers no benefit in
acute asthma no treated with intravenous steroids and inhaled bronchodilators Aust NZ J Med
1993, 23:348-54

9. Huang D, O'Brien RG, Harman E, et al. Does aminophylline benefit adults admitted to the
hospital for an acute exacerbation of asthma? Ann Intern Med1993, 119:1155-60

10. Di Giulio GA, Kercsmar CM, Krug SE. Alpert SE, Marx CM. Hospital treatment of asthma: lack
of benefit from theophylline given in addition to nebulized albuterol and intravenously
administered corticosteroid J Pedriatr 1993;122:464-9

59



60



Estudio de los derrames pleurales
Manuel Vives. (Clinica Recoletas)

1. Definicion:

Ante un enfermo con derrame pleural (DP), el primer paso debe ser discernir si se trata de un
trasudado o de un exudado, para lo cual los criterios de Light continian siendo la “regla de
oro”. Un liquido pleural (LP) sera un exudado si cumple, al menos, uno de los siguientes
criterios:

1. El cociente entre el valor de las proteinas en LP y su valor en suero es mayor de 0,5

2. El cociente entre la lactato deshidrogenasa (LDH) pleural y la LDH sérica es mayor de 0,6

3. El valor absoluto de LDH pleural es mayor de 2/3 del limite superior de la normalidad en el

suero.

Si no cumple ninguno de los 3 criterios, se clasificara como trasudado. Si el paciente tiene un
exudado, deben considerarse otras caracteristicas del liquido pleural como su aspecto, recuento
y formula leucocitaria, niveles de glucosa y amilasa, citologia y cultivo.

En la Figura 1 se propone un algoritmo diagnéstico del derrame pleural.

2. Diagnéstico (Tabla l):

La descripcion del liquido pleural debe incluir su olor. Un olor putrido indica infeccién por
anaerobios y un olor a amoniaco sugiere urinotérax. Si el liquido es intensamente hematico, hay
que medir su hematocrito, pues valores superiores al 50% del de sangre periférica son
diagndsticos de hemotérax y obligan a colocar inmediatamente un tubo de drenaje pleural. Si es
turbio, debe centrifugarse: la persistencia de la turbidez orienta hacia la presencia de niveles
elevados de lipidos por un quilotérax o un pseudoquilotérax, mientras que un sobrenadante claro
indica que la turbidez esta ocasionada por un gran nimero de células o de detritos celulares
como ocurre en los empiemas.

* Si en el recuento diferencial de leucocitos predominan los polimorfonucleares, el paciente
tiene una patologia pleural aguda:

Si hay un infiltrado pulmonar, pensar en:

DP paraneumoénico

Tromboembolia pulmonar (TEP)

Carcinoma bronquial.
La ausencia de infiltrado pulmonar amplia las posibilidades diagndsticas y obliga a hacer un
estudio abdominal de imagen (ecografia o TC):

TEP

Infeccion viral

Enfermedad gastrointestinal

Asbestosis

Neoplasia

Tuberculosis pleural aguda
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* Un predominio de células mononucleadas indica un proceso crénico:
Cancer
Tuberculosis
TEP
Infeccion bacteriana crénica.
Si los cultivos, la prueba de la tuberculina, las citologias de LP y la gammagrafia de V/Q no
conducen al diagnostico, habra que recurrir a pruebas invasivas como la biopsia pleural, la
broncoscopia o la toracoscopia.
* La mayor parte de los pacientes con mas de un 10% de eosinéfilos en LP han tenido aire o
sangre en la cavidad pleural (p.ej. después de una cirugia toracica); si no es asi, hay que
considerar:
Reaccion medicamentosa (nitrofurantoina, dantroleno, metisergida, bromocriptina,
procarbazina, amiodarona)
Paragonimiasis
Sindrome de Churg-Strauss,
Sin embargo, en la mayoria de los DP eosinofilicos no se llegara a ninglin diagndstico.
*Un nivel de glucosa pleural < 60 mg/dl reduce las posibilidades diagnésticas a siete:
DP paraneumdénico
Neoplasia
Tuberculosis
Avrtritis reumatoide (AR)
Hemotdrax
Paragonimiasis
Sindrome de Churg-Strauss.
* Una amilasa pleural elevada indica tres diagnésticos:
Enfermedad pancreatica aguda o crénica
Ruptura esofagica
Enfermedad maligna.
La amilasa es de origen pancreatico en el primer caso y salival en los dos restantes.
En casos concretos, resultan Utiles para el diagnéstico diferencial otras pruebas en el LP:
La determinacion de adenosina desaminasa (ADA) es rentable para establecer el
diagnéstico de tuberculosis pleural.
Si se sospecha quilotérax o pseudoquilotérax, debera medirse el nivel de colesterol y de
triglicéridos en liquido pleural y buscar cristales de colesterol en el sedimento del liquido.
Tanto un titulo pleural de anticuerpos antinucleares (ANA) igual o superior a 1/160 como un
cociente de ANA en pleura respecto al titulo existente en suero superior a 1 son muy sugestivos
de pleuritis ltpica, especialmente si el patrén de inmunofluorescencia es homogéneo.
Los tests de inmunohistoquimica con anticuerpos monoclonales y la citometria de flujo
resultan muy Utiles para establecer el diagnéstico de DP maligno.
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Después de agotadas todas estas pruebas, algunos pacientes continlian sin un diagndstico y
es entonces cuando deben tenerse en cuenta causas inusuales de DP como asbestosis,
mesotelioma, sindrome de Dressler, uremia, sindrome de las ufias amarillas y sindrome de
pulmén atrapado. Aun asi, hasta un 20% de los pacientes con un exudado pleural quedan
sin un diagnéstico etiolégico. La mayor parte de ellos se resolveran espontdneamente y
probablemente correspondan a procesos virales autolimitados; en los restantes, el diagnéstico
puede ser evidente a corto plazo generalmente en relacion con una neoplasia maligna.

3. Manejo de un derrame pleural paraneumoénico (Tabla ll):

Un derrame pleural paraneuménico (DPP) es aquél que se asocia con una neumonia
bacteriana, un absceso pulmonar o bronquiectasias. Si en la radiografia en declbito lateral tiene
mas de 10 mm de espesor, es imprescindible realizar una toracocentesis urgente para decidir
la insercién de un tubo de drenaje. Ultimamente se ha propuesto que esta toracocentesis inicial
sea terapéutica (extraer todo el LP posible, sin exceder de 1 a 1,5 litros para evitar un edema
pulmonar ex vacuo); si no se reacumula el LP no hay que preocuparse mas del DP; ademas, la
radiografia postevacuacion ayudara a identificar la presencia de loculaciones. El LP se remitira
al laboratorio (transportada con hielo y en jeringa heparinizada) para tincién de Gram y cultivo,
recuento y férmula leucocitaria (para excluir otros diagnésticos), y determinacién de glucosa,
LDH y pH. Si no se aislan bacterias y el LP tiene pH > 72, glucosa > 40 mg/dl y LDH < 1000 U/,
se trata de un DPP no complicado y no hay que repetir la toracocentesis, salvo que el DPP
recurra rapidamente o el paciente permanezca séptico a pesar del tratamiento antibiotico
correcto. Si se identifican bacterias por tincién o cultivo o el LP tiene pH < 7°0 (en ausencia de
acidosis en suero) y/o glucosa < 40 mg/dl (0 50% de la sérica), estamos ante un DPP
complicado y el paciente requiere la insercion de un tubo de drenaje pleural, siendo
probablemente suficiente para ello un catéter de pequefio calibre (8-16 F) introducido bajo
control radioldgico (ecografia o TC); la irrigacién frecuente del tubo con solucién salina y el
empleo de fibrinoliticos reducen las posibilidades de que se obstruya. Si el LP es pus franco,
estamos ante un empiema y se debe drenar con un catéter de calibre grueso (28-36 F). Los
DPP borderline tienen pH entre 70 y 7°2 y/o LDH > 1000 U/l con glucosa > 40 mg/dl y requieren
observacion con toracocentesis diagnésticas repetidas. Por lo general, el tubo de drenaje no se
quita hasta que el débito es inferior a 50 ml/24 horas y el liquido pleural tiene un color amarillo
claro. En los pacientes con DPP loculado, se deben ensayar agentes fibrinoliticos a través del
tubo de toracostomia (estreptoquinasa 250.000 U o Uroquinasa 100.000 U diluidas en 20-100 ml
de suero fisiologico), 1-2 veces al dia durante 3-5 dias; si la pleuro-fibrinolisis fracasa el
procedimiento de eleccién es la toracoscopia en un intento de romper las adherencias pleurales
y con la opcién de transformarla en una toracotomia abierta si el DPP esta en fase organizativa.
La toracotomia con decorticacion en las primeras semanas se reserva para controlar una
sepsis pleural en la que han fracasado las medidas anteriores; solo se empleara para solucionar
un engrosamiento pleural si después de 6 meses la pleura contintia suficientemente engrosada
como para limitar de forma significativa la capacidad funcional pulmonar del paciente.
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[ TORACOCENTESIS DIAGNOSTICA |

¢, CUMPLE ALGUNO DE LOS SIGUIENTES?:
Cociente proteinas LP/suero >0'5
Cociente de LPH LP/suero >0'6
LDH en LP> 2/3 el limite superior normal en suero

EXUDADO TRASUDADO
(Continuar procedimientos diagnésticos Tratar la causa
pH, glucosa, amilasa y ADA en LP. NO DIAGNOSTICO
Citologia de LP.

Recuente y formula leucocitaria.
Cultivos y tincion de Gram de LP

ANA Y FR pleural:
Considerar
LES si>1/160 6 >ANA suero

\

IAMILASA ELEVADA: ‘
Considerar L GAMMAGRAFIA PULMONAR V/P
Rotura esofagica Tromboemblolia pulmonar
DP de origen pancreético

GLUCOSA < 60 MG/DL BIOPSIA PLEURAL CON AGUJA
Considerar L Tuberculosis
DP maligno Neoplasia.

DP paraneuménico
Tuberculosis
‘ ‘ NO DIAGNOSTICO ‘

IADA >40 UI/L y edad <35 afios ¢

Tratar como DP tuberculoso si se han [

lexcluido otras causas Broncoscopia si:

Infiltrados pulmonares
Hemoptisis
DP masivo

(Considerar Video-Toracoscopia

Figura 1. Algoritmo diagndstico del derrame pleural.
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Tabla |. Diagnéstico diferencial del derrame pleural

DP TRASUDATIVOS Inducidos por medicamentos
Insuficiencia cardiaca congestiva* Nitrofurantoina
Cirrosis hepatica* Dantroleno
Sindrome nefrético* Metisergida
Embolia pulmonar* Bromocriptina
Obstruccion de vena cava superior Amiodarona
Mixedema Procarbacina
Urinotérax Metotrexato
Miscelanea
DP EXUDATIVOS Exposicion al asbesto
Paraneuménico* Sindrome de Dressler
Neumonia bacteriana Sindrome de Meigs
Absceso pulmonar Sindrome de las ufias amarillas
Bronquiectasias infectadas Sarcoidosis
Maligno* Enfermedad pericérdica
Pulmén Post-cirugia de bypass coronario
Mama Post-trasplante de pulmén
Ovario y Otros Derrame pleural fetal
Linfoma Uremia
Mesotelioma Pulmén atrapado
Tuberculosis* Radioterapia
Tromboembolia pulmonar* Sd hiperestimulacion ovarica
Otras infecciones Derrame pleural postparto
Infecciones virales Amiloidosis
Infecciones micéticas Quemaduras eléctricas
Infecciones parasitarias Lesion yatrégena
Enfermedad gastrointestinal Hemotérax
Enfermedad pancreética Traumético
Absceso intraabdominal Yatrégeno
Post-cirugia abdominal Coagulopatia
Perforacién esofagica Quilotérax
Enf. del tejido conectivo Linfoma
Artritis reumatoide Traumético
Lupus eritematoso sistémico Congénito

Fiebre mediterranea familiar
Sindrome de Churg-Strauss
Granulomatosis de Wegener
Modificado de: Light RW, Rodriguez RM. Management of parapneumonic effusions. Clin Chest Med 1998;
19:373-82.
*= diagndsticos mas frecuentes.
Tabla Il. Esquema del tratamiento para derrames paraneuménicos (DPP) y empiemas.

Clase Caracteristicas Tratamiento
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1-Insignificante

2-DPP no complicado

3-DPP borderline

4-DPP complicado simple

5-DPP complicado
loculado

6-Empiema simple

7-Empiema loculado

Rx decubito lateral < 10 mm

Glucosa>40 pH>7,2
LDH<1000
Gram y cultivo negativos.

7'0<pH<7'2 y/o LDH>1000
Glucosa>40 Gram y cultivos
negativos

pH<7'0 y/o Glucosa<40 y/o
Gram o cultivos positivos.
No pus ni loculaciones.

Igual que 4- pero con
loculaciones.

Pus franco sin loculaciones.

Pus franco con loculaciones
mdltiples.

No precisa toracocentesis.

Soélo antibiéticos.

Antibiéticos y toracocentesis
seriadas.

Tubo de toracostomia (fino) y
antibioticos.

Tubo de toracostomia y pleuro-
trombolisis.

Tubo de toracostomia grueso.
Plantear decorticacion.

Tubo de toracostomia y pleuro-
trombolisis. Frecuentemente
requieren toracoscopia 0
decorticacion.
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Manejo de la hemoptisis en el hospital
Ana Nufiez, Manuel Haro, Jesus Jiménez, Manuel Vizcaya.

1. CONCEPTO. Definimos la hemoptisis como la expulsion de sangre por la boca mediante la
tos, lo que implica un origen traqueobronquial independientemente de su volumen. Supone el 15-
25% de las consultas en Neumologia y puede ser manifestacion de gran cantidad de
enfermedades, con un curso clinico impredecible aunque sea de escasa cantidad a su inicio,
presentando desde una resolucién espontanea hasta una evolucion fatal con shock hipovolémico
0 mas frecuentemente, por asfixia. Cualquier hemoptisis por escasa que sea puede convertirse
en masiva 0 amenazante.
Ante toda hemoptisis hemos de considerar los siguientes aspectos:
a) Confirmar que es una hemoptisis y descartar que el sangrado proceda de la orofaringe,
nasofaringe o esofagogastrico (falsas hemoptisis o pseudohemoptisis), ayudando a su
diagnéstico diferencial:
* Hematemesis: mezcla con alimentos, pH &cido, asociado a nauseas y vomitos, presencia
de anemia e historia de enfermedad digestiva.
* Hemoptisis: sangre espumosa con la tos, mezcla con esputo con presencia de
macréfagos y neutréfilos, pH alcalino, rara anemia, posible disnea o asfixia, radiografia
anormal y antecedentes de patologia respiratoria.
* Epistaxis: Un sangrado posterior del cavum sobre la orofaringe provoca tos y expulsion
de sangre por la boca. La exploracién ORL lo aclarara.
b) Valorar su severidad condicionada por la cantidad, velocidad del sangrado y la reserva
funcional respiratoria del paciente. De forma arbitraria, toda hemoptisis puede clasificarse en:

Leve < 30cc/dia (un esputo hemoptoico equivale a 5 cc)
Moderada 30-150 cc/dia

Amenazante >150 cc/dia (supone riesgo para la vida del paciente).
Masiva >150-200 ml/hora 6 >600 ml en 24-48 horas

c) Localizacion del sangrado para adoptar las medidas terapéuticas iniciales.
d) Establecer un diagndstico etioldgico.

2. ETIOLOGIA. Existen multiples causas de hemoptisis con una frecuencia variable (Tabla I).
Las causas mas frecuentes son las infecciosas o inflamatorias, entre las que predominan las
asociadas a las bronquitis por encima de la tuberculosis o bronquiectasias. El carcinoma
broncogénico es mas frecuente en pacientes mayores de 45 afios y fumadores. La hemoptisis
masiva suele asociarse a tuberculosis (TBC), bronquiectasias, aspergiloma y carcinoma
broncogénico.
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Tabla |.- Causas de hemoptisis

Infecciosas-Inflamatorias

Neoplasias

Cardiovasculares

Congénitas
Vasculitis y enf. Sistémicas

Hemorragias alveolares

Cuerpos extrafios
Diétesis hemorrégicas
Traumatismos

Yatrégenas

Miscelénea

Bronquitis Aguda y Crénica, bronquiectasias, neumonias, absceso,
TBC o sus secuelas, aspergiloma, fibrosis quistica.

Carcinoma broncogénico, adenoma bronquial, tumor carcinoide,
metastasis.

TEP o infarto pulmonar. HT venosa (ICCV, Estenosis Mitral).
Vasculares (Hipertension pulmonar, Aneurismas o Fistulas AV)

Quistes bronquiales. Secuestros.
Sd. Goodpasture. Enf. Wegener. Enf. Behget.

Vasculitis, hemosiderosis idiopatica, colagenosis, farmacos
(Amiodarona, Nitrofurantoina o D-penicilamina)

Coagulopatias, CID, trombopenia.
Heridas abiertas o cerradas. Diseccion aneurisma aorta.

Biopsia broncoscapicas: punciones transtoracicas (PAAF),
cateterismo pulmonar, biopsia pulmonar.

Endometriosis, sarcoidosis, neumoconiosis, amiloidosis.

3.- DIAGNOSTICO El manejo de la hemoptisis exige una evaluacion clinica inicial que nos

orientara sobre su severidad, diagnostico etiologico y localizacién del sangrado:
a) Historia clinica: Anamnesis dirigida que responda a:
* Antecedentes familiares: Neoplasia o TBC.

* Antecedentes personales: Enfermedades sistémicas (patologia renal, oncolégica, via aérea

superior, coagulopatia...). Inmovilizacién. Antecedentes de TEP o TVP.

* Historia neumolégica: Tabaquismo. Exposicion laboral (niquel, cromo, asbesto o arsénico).

Tos, expectoracion, broncorrea, sibilantes, disnea, TBC o hemoptisis previa.

* Hemoptisis: Cantidad, velocidad o tiempo de evolucion. Datos que sugieran su localizacién.
Sintomas asociados (episodio catarral, fiebre, escalofrios, expectoracion purulenta, disnea,

sindrome constitucional, hematuria,...)

b) Exploracion Fisica: Se hara una exploracion completa prestando especial atencion a la

valoracion del:

Compromiso respiratorio: frecuencia respiratoria, tiraje, tolerancia al declbito o cianosis
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Compromiso hemodinamico: frecuencia cardiaca, tension arterial, perfusion periférica o
signos de insuficiencia cardiaca derecha-izquierda.
ORL: descartar sangrado bucofaringeo, sinusitis o granulomas fosas nasales (Wegener).
Acropaquia (sugestiva de neoplasia o bronquiectasias), adenopatias (linfoma, TBC o
neoplasia), sindrome de vena cava superior (neoplasia o linfoma), telangiectasias (Rendu-
Osler), chapetas malares (estenosis mitral), equimosis, petequias o esplenomegalia (diatesis
hemorragicas), lesiones cutaneas (vasculitis) y anomalias neurolégicas, oculares o articulares
(colagenosis).
Auscultacién cardiaca (presencia de soplos o 3° ruido)
Auscultacién respiratoria; estridor, soplos, hipofonesis, roncus, sibilantes o estertores difusos
o localizados sugerentes de una localizacion determinada.
EEIl: signos de TVP o insuficiencia cardiaca.
c) Exploraciones Complementarias Generales:
Rx Térax: Orienta a la localizacién y/o etiologia del sangrado:
Masa/Nédulo (neoplasia). Lesiones cavitarias (absceso o carcinoma necrosado). Infiltrado
alveolar: segmentario-lobar (neumonia, TEP), parcheado (hemosiderosis pulmonar
idiopatica, Goodpasture), alveolo-intersticial bilateral (insuficiencia cardiaca) o intersticial
(Histiocitosis X, TBC miliar). Adenopatias hilio-mediastinicas o engrosamiento hiliar
(neoplasia). En el 20-30% de los casos la radiografia es normal.
GAB: Si la hemoptisis es amenazante, masiva o sospechamos insuficiencia respiratoria
Otros:
Analitica general (hemograma, coagulacién y bioquimica).
Microbiologia de esputo (BK seriados, gram y cultivo).
Prueba de Mantoux.
ECG: signos crecimiento y sobrecarga cavidades derechas o hipertension pulmonar.
d) Exploraciones especificas:
Laboratorio : Segun la sospecha etioldgica:
Marcadores tumorales: CEA, SCC ¢ ENE.
Hemocultivos si fiebre y serologias si se sospecha una neumonia.
Broncoscopia: Es la técnica mas Util para evaluar o descartar una etiologia, localizar el
sangrado (en el 93% de los casos si se realiza antes de 48 horas) y permite la aplicacion de
medidas terapéuticas. Siempre debera realizarse en la hemoptisis amenazante o masiva y en
la leve con radiografia de térax patoldgica o dudosa. Si la radiografia es normal, se realizara si
existen dudas o no existe una causa o diagnostico previos, supera a los 7 dias, mayor a 10
ccldia, es recidivante u ocurre en fumadores de mas de 45 afios (el 10% de los carcinomas
broncogénicos con hemoptisis tienen una Rx normal).
TAC toracica: Es (til en la localizacion y diagnéstico etiolgico, sobre todo en los pacientes
con una neoplasia pulmonar, bronquiectasias, enfermedad intersticial difusa o en patologia
vascular si se realiza con contraste (TEP, aneurismas y malformaciones arteriovenosas).
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Gammagrafia V/Q y estudio vascular EEIl (eco-doppler o flebografia): Sospecha de
enfermedad tromboembédlica venosa

Ecocardiografia: Sospecha cardiopatia, valvulopatia o hipertension pulmonar.

Arteriografia bronquial y pulmonar: Confirma la presencia de anomalias vasculares
pulmonares o la sospecha de TEP. La arteriografia bronquial localiza el vaso sangrante.
Pruebas Funcionales Respiratorias: Una vez controlado el sangrado, puede confirmar o
sugiere un diagnostico y establece el estado funcional respiratorio del paciente.

4, TRATAMIENTO.
Los objetivos del tratamiento son: mantener la permeabilidad de la via aérea, mantener la
estabilidad hemodinamica, localizar y controlar el sangrado, y tratar la causa del sangrado.

a) Ubicacion del paciente.

A su llegada a Urgencias realizaremos una primera evaluacion de su severidad segun el

volumen o velocidad del sangrado, estado funcional y sospecha etiologica: (Tabla Il)
Alta: En una hemoptisis leve con BEG, estabilidad hemodinamica, una Rx normal y una
clara sospecha etiologica que lo permita. Si la Rx es anormal, la causa de la hemoptisis
debe ser conocida o crénica, no progresiva, con un tratamiento efectivo y sin riesgo de
sangrado mayor en su domicilio donde debe iniciar un tratamiento etioldgico (antibiético si
sospechamos una infeccion), sintomatico con antitusigenos (codeina 1 comp / 8-12 horas),
reposo domiciliario y remitir a controles ambulatorios en 24-48 horas.
Ingreso: en una hemoptisis amenazante, masiva o que no cumpla los criterios anteriores
para el alta (Tabla Ill).

b) Medidas generales.
Asegurar la permeabilidad de la via aérea.
Via venosa.
Reserva de sangre en la hemoptisis masiva.
Medidas posturales: Reposo absoluto y declbito lateral del lado en que sospechamos el
origen del sangrado o supino si no existe una localizacién evitando la sedestacion.
Constantes cada 4-8 horas.
Dieta absoluta si hemoptisis amenazante o masiva ante la posibilidad de precisar técnicas
invasivas (broncoscopia o arteriografia) o empeoramiento.
Cuantificacién diaria de la hemoptisis.
Antitusigenos: codeina 1-2 comprimidos cada 4-12 horas vo.
Aporte de O2 suplementario si es preciso.

c) Tratamiento etiolégico si es posible.

d) Control del sangrado
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Medidas generales.

Broncoscopia (hemostasia endoscopica).

Arteriografia bronquial (posible embolizacién de las arterias sangrantes o anémalas)
indicada cuando no existe una localizacion y no se consigue el cese del sangrado con las
medidas previas, hemoptisis recidivantes, sangrado con deterioro hemodinamico o
hemoptisis de mas de 200 cc/ dia.

Cirugia: Reservada como ultimo recurso en los casos de hemoptisis amenazante o masiva
en los que fallaron todas las medidas anteriores y que el enfermo cumpla criterios de
operabilidad-resecabilidad, exista una localizaciéon y una etiologia susceptible de este
tratamiento con una supervivencia estimada mayor de 6 meses.
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Tabla Il: Algoritmo de manejo de hemoptisis en urgencias

Hemoptisis
Confirmacién
Cuantificacion
Amenanzante
He Clinica He Clinica
Hemograma Hemograma
Coagulacién Coagulacion
Bioquimica Bioquimica
GAB GAB
BAAR esputo BAAR esputo
Rx térax Rx térax
Estabilidad
Enfermedad Enfermedad
Hemodinémica aguda no
cronica l
! | |
INGRESO ALTA INGRESO ALTA
C. Externa (Tabla Ill) C. Externa
ESTUDIO Tto Etiologico Tto etiologico.
TRATAMIENTO Codeina 1 cp/1- Codeina

(Tabla IIT) 12 horas
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Tabla llI: Algoritmo de manejo de hemoptisis al ingreso

Hemoptisis
Ingreso

s

Estudio de localizacion

Estudio
v rM ¢
Masiva o No Fibrobroncoscopia
amenazante masiva TAC
Laboratorio (Marcadores tumorales,
inmunolégicos, serologia).
Medidas generales ~ Medidas generales Gammagrafia V/Q
FB1224-48horas  Fibrobroncoscopia Estudio EEIl
Pruebas funcion respiratoria
PPD
Localiza No localiza sangrado, BAAR
sangrado >200 cc/h, deterioro
hemodin&mico o
l recidivante
Medidas Arteriografia y Diagnostico No diagndstico
locales / embolizacion etijlégico ‘L
Cesa NoCesa  Efectiva No B Otros (PAAF,
Sangrado  Sangrado efectiva Tto Especifico Cirugia)
seguimiento
consultas
externas
Cirugia
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Enfermedad tromboemboélica.

Maicas M, Masegosa A, Alamillo A, Haro M, Vega E, Julia E, Lizan M.

1. Importancia del problema

Incidencia ente el 0,5y 1,6 por 1000, con 50.000 casos anuales en Espafia.
Supone un 1-2 % de los ingresos hospitalarios, con un coste que supone entre el 1-2% del

total del gasto sanitario (incluyendo sindrome postflebitico).

2. Diagnéstico.

Trombosis venosa profunda (Figura 1): ante la sospecha de TVP se recurrira
preferentemente al estudio ecodoppler color, y en caso de negatividad del mismo o que sea
dudoso se realizara flebografia. La flebografia estara indicada directamente en la sospecha de

retrombosis y antes de iniciar tratamiento trombolitico.
Sospecha clinica de
TVP

|
Estudio incruento

(preferentemente con
Eco-dopoler color
|

[ I |
Positivo Dudoso Negativo

Tratamiento T

Flebografia
|
[ ]
Positiva Negativa

|

Investigar otras

causas

Figura 1: algoritmo de manejo de la TVP

Embolismo pulmonar (Figura 2): ante la sospecha de embolismo pulmonar recurriremos a la
gammagrafia de ventilacién y perfusion como técnica de eleccion diagnostica. En aquellos casos
de baja o media probabilidad se descartard trombosis venosa profunda de extremidades
inferiores, bien sea con técnicas invasivas (flebografia) o no invasivas (ecodoppler color). En
casos de normalidad y con alta sospecha clinica se realizaré estudio no invasivo para descartar
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TVP.
Sospecha clinica de TEP + Exploraciones basicas
(Rx, ECG, Gasometria)
|
Gammagrafia de
ventilacién/perfusio

Normal Negativo
Baja/media Alta
Alta sospecha probabilidad probabilidad
clinica *
l Tratamiento
Descartar TVP EEIl Descartar TVP EEIl
(estudio no invasivo (estudioinvasivo o no,
con eco-doppler color) eco-doppler color o flebografia)
Positiva Negativa Positiva Negativa
‘ ¢ ¢ ¢ Alta sospecha
clinica
Tratamiento No TEP  Tratamiento Arteriografia

Figura 2: algoritmo de manejo del TEP.

3. Diagnéstico etiologico.
Causas hematoldgicas:

Se realizara el estudio en aquellos casos con historia familiar de episodios trombéticos,
trombosis de repeticion idiopatica, trombosis de localizacién atipica y menores de 45 afios.

Se realizara el estudio de TTPa, tiempo de protrombina, fibrinégeno, antitrombina Ill, Proteina
C, Proteina S, plasmindgeno, Alfa-2 antiplasmina, anticuerpos antifosfolipidos, anticuerpos
anticardiolipinas, resistencia a la proteina C activada y dosificacion de factores.

Causas sistémicas no hematolégicas:
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Se realizara estudio en todos los pacientes sin causa clara responsable de su trombosis
(inmovilizacién, cirugia, vendajes, alteraciones de la coagulacion), trombosis recurrente sin
causa local que la provoque.

El estudio incluird una anamnesis detallada, exploracion fisica, hemograma con VSG, perfil
35, marcadores tumorales (CA 19.9, CEA, Alfa-fetoproteina, PSA en varones y CA 125 y CA
15.3 en mujeres), sistematico de orina, Rx de térax, ecografia abdominal y pélvica y todas
aquellas exploraciones que por la historia clinica sea necesario.

Se propone un seguimiento de dos afios, con un estudio inicial y una revision cada seis
meses.

4. Profilaxis de la trombosis venosa profunda.

Se realizara con heparina de bajo peso molecular, a dosis bajas.
La dosis a administrar sera de 2500 U/24 horas de Dalteparina sddica (Fragmin® o Boxol®) o 20
mg/24 horas de Enoxaparina (Clexane®) para pacientes de riesgo moderado y de 5000/24 h
para los de alto riesgo.

5. Clasificacion de los pacientes segin el riesgo de padecer una TVP:
Bajo riesgo
. Pacientes que no precisan reposo absoluto
Riesgo moderado:
. Obesidad
. Varices
. Cirugia abdominal o pélvica
.EPOC
. Insuficiencia cardiaca
. Diabetes Mellitus
. Hipertensién arterial
. Intervencion de rodilla, tibia y pie
. Anovulatorios
. Neoplasias
. Sepsis o intervencion séptica
. Hematocrito > 50 %
. Plaguetas > 500000
. Fibrinégeno > 500 mg %
Alto riesgo
. Antecedentes tromboembdlicos
. Intervenciones en cardiopatia emboligena
. Artroplastia
. Enfermos encamados inméviles
. Intervencion de columna, cadera y fémur
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. Todo paciente con dos mas factores del segundo grupo.
5. Tratamiento de la trombosis venosa profunda
Reposo en cama hasta la desaparicion del edema
Medias de contencion elastica, al comenzar la deambulacion y si no cede el edema en 3
dias.
Tratamiento con heparina de bajo peso molecular:

. Se instaurara sin confirmacion diagndstica de las exploraciones complementarias.

. Heparina de bajo peso molecular a dosis de 100 U.1. /Kg/12 horas

. Sintrom al tercer dia del diagndstico clinico siempre que no haya clinica de embolismo o al
quinto si existe dicha clinica, a la dosis que consiga un tiempo de protrombina estable en rango
terapéutico en dos determinaciones.

. Se mantendra tratamiento con Sintrom durante 3 meses si no hay factores de riesgo y no
estan complicadas, o durante 6 meses con factores de riesgo o con TEP.

. En pacientes con neoplasias terminales, de alto riesgo de sangrado, seniles o de dificil
control de anticoagulacion oral se recomienda iniciar un tratamiento con heparina no fraccionada
a largo plazo.

Tratamiento trombolitico:

. En trombosis proximales (ileofemoral o vena cava), en pacientes jovenes y producidas en
las 72 hora previas.

. En trombosis de extremidades superiores (de esfuerzo o mecanicas) de menos de 72
horas.

6. Tratamiento del tromboembolismo pulmonar
Heparina

. No fraccionadas, a las dosis habituales, con controles de TTPA, afiadiéndose Sintrom al

tratamiento al quinto dia, y manteniéndolo durante un minimo de 6 meses.
Tratamiento fibrinolitico:

. Exige diagnéstico de ETEV de certeza reciente.

. TEV masivo (mayor del 40 %) o que afecte a dos 0 mas Idbulos u obstruccion de una rama
principal de la arteria pulmonar o indice de Miller * 14 /34.

. TEV hemodinamicamente inestable, con shock y o presién arterial pulmonar (PAPs * 30
mg Hg, presion auricula derecha media (PADm) * 7 mm Hg, o indice cardiaco < 2,2 L/min.

. TEP no masivo con patologia cardiaca o pulmonar previa.

. Se realizara bien con Estreptoquinasa, Urokinasa o rt-PA, prefiriéndose ésta Gltima por su
mayor rapidez de accion.

. Respetar contrainidaciones (ver después), y en cualquier caso valorar riesgo /beneficio.

7. Contraindicaciones del tratamiento trombolitico
Absolutas:
. Sangrado activo interno
. Accidente cerebrovascular reciente (menor de 2 meses)
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. Patologia intracraneal.
Relativas mayores
. Cirugia mayor, parto o biopsia de érgano reciente (menos de 10 dias).
. Trombos en cavidades izquierdas
. Ulcera péptica o patologia gastrointestinal
. Traumatismo mayor reciente
. Hipertension arterial no controlada
Relativas menores
. Cirugia o traumatismo menores
. Resucitacion cardiopulmonar reciente
. Enfermedad valvular mitral con fibrilacién auricular
. Endocarditis bacteriana
. Alteraciones de la hemostasia (enfermedad hepatica o renal).
. Retinopatia diabética hemorragica
. Embarazo.
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Neumonia adquirida en la comunidad: diagndstico y tratamiento.
Francisco Medrano.

1. Importancia y justificacion.

Su frecuencia es de 86 casos por 100.000 habitantes al afio, supone entre el 1-6% de los
ingresos en el hospital y el 6-10% de los ingresos en los servicios de Medicina Interna, y es uno
de los diagndsticos principales emitidos en nuestro Servicio (2° diagnéstico méas frecuente, 5,5%,
después de EPOC). Durante el afio 1999 se atendieron aproximadamente 700 pacientes con
NAC en Urgencias de nuestro Hospital, de los que ingresaron 500. La mortalidad es
considerable, durante 1998, en los pacientes que ingresaron fue de 11,7%.

2. Diagnéstico sindromico y diferencial.

Se precisa un cuadro sugestivo de infeccion del tracto respiratorio inferior y un nuevo infiltrado
pulmonar en la RX de torax, considerando siempre otros procesos, sobre todo cuando aparecen
manifestaciones extrapulmonares importantes, patrones radiologicos atipicos y mala respuesta a
los antibiéticos (atelectasia, infarto pulmonar, bronquiolitis obliterante con neumonia organizada,
neumonias eosindfilas, neumonitis por hipersensibilidad, neumonitis por farmacos, neumonitis
posradiacion, proteinosis alveolar y otros).

3. Diagnostico etiolégico.

En una serie de 225 pacientes de nuestro Hospital, se obtuvo el diagnostico etioldgico en el
45% de los casos, siendo los gérmenes mas frecuentes el neumococo (10%), Chlamydia sp.
(7%) y M. tuberculosis (7%), seguidos de Legionella sp. (4%), Coxiella burnetti (3%), H.
influenzae (3%), Mycoplasma pneumoniae (1%), S. aureus (1%) y otros. La aspiracion fue
diagnosticada en el 3%.

Las claves del diagnéstico etioldgico son los datos clinicos (Tabla 1), datos radiolégicos
(Tabla 2) y datos microbioldgicos (Tabla 3).

Determinaciones en todos los pacientes que ingresen

Hemograma, bioquimica completa y analisis de orina,

gasometria arterial, a criterio del clinico.

hemocultivos (2)

serologia para M. pneumoniae, Chlamydia sp, Coxiella burnetti y Legionella sp (12 muestra en la
fase aguda y 22 a los 28 dias de la primera y ofras si se considerase necesario).

examen bacteriolégico de esputo cuando sea posible (Gram, BAAR y cultivo, con IFD y cultivo
en BCYE si se sospecha Legionella)

otras pruebas cuando estén indicadas, como examen de liquido pleural, y otras cuando estén
disponibles (Determinacion de Ag neumocécico en sangre, orina y liquido pleural, asi
como Ag de Legionella en orina).
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Métodos invasivos:

Catéter telescopico o BAL, considerando en no intubados la puncién transtoracica. A
considerar en pacientes con neumonia grave y riesgo de padecer un cuadro de etiologia no
habitual (ancianos, enfermedades crénicas), que no ha respondido a un tratamiento empirico
correcto, con alteraciones radioldgicas sugestivas de proceso no habitual (cavitacion) o
neumonia en paciente con inmunodeficiencia severa y en el que las técnicas no invasivas no
permiten un diagndstico etioldgico.

4. Tratamiento empirico.

5.

6.

~

4.1. Neumonia sin criterios ingreso. Neumonia no grave. Tratamiento ambulatorio.
Determinaciones: Opcional esputo, hemocultivos y serologia.
Tratamiento empirico: Macrélido o amoxicilina o cefuroxima 7 dias.
Tratamiento alternativo: Levofloxacino vo 7 dias.
Controles: clinico a los 7 y 28 dias, RX a los 28 dias y posteriormente mensual hasta la
resolucion.
4.2. Neumonia con criterios de ingreso pero no de gravedad. Neumonia no grave.
Ingreso en planta
Determinaciones: Hemograma, bioquimica y orina. Gasometria arterial opcional. Esputo,
hemocultivos y serologia. Otras pruebas microbioldgicas si estan indicadas.
Tratamiento empirico: Cefa 22 0 amoxiclavulanico + Macrolido.
Tratamiento alternativo: Levofloxacino iv o vo 10-14 dias.
4.3. Neumonia grave. Ingreso en planta y valoracion de UCI
Determinaciones: hemograma, bioquimica, orina, gasometria arterial, esputo, hemocultivos,
serologia, otras pruebas microbioldgicas si estan indicadas y valoracion de ingreso en UCI.
Tratamiento empirico: Cefa 22 o 3% amoxicilina clavulanico, ceftazidima o imipenem +
macrolido (+AMG, +clindamicina, +cotrimoxazol, +cloxacilina).
Tratamiento alternativo: Levofloxacino iv 14 dias.
Si criterios UCI: betalactamico + Macrélido o Levofloxacino
Tratamiento especifico.
Recomendaciones modificadas de JG Bartlett (Tabla 4).
Complicaciones y mortalidad.
En nuestra serie, aparecieron complicaciones en el 64% (pulmonares 60% y extrapulmonares
17%) y fallos del tratamiento en el 24%, la mayoria tempranos. La mortalidad varia
dependiendo de la poblacion estudiada , y asi en pacientes hospitalizados mezclados con
ambulatorios es del 5%, en hospitalizados solo del 14% y en los que ingresan en UCI del
36%. En el estudio de MJ Fine-NEJM 1997 , la mortalidad varia dependiendo del grupo de
gravedad desde 0,1-0,4% en el | al 24-31% en el V. En nuestro estudio fue del 9%.

. Factores prondsticos.

En el estudio de MJ Fine-JAMA 1996 encontraron relacidn con la etiologia, la edad y 11
factores (sexo varén, dolor toracico pleuritico, mas de 20 res/min, hipotension sistolica,
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temperatura < 37°C, DM, neoplasia, enfermedad neurolégica, leucopenia, bacteriemia y
afeccion RX de mas de un lébulo). En otro articulo del mismo autor, la presencia de edad > 50
afos, enfermedad de base grave, determinadas alteraciones en la exploracién fisica y en los
datos de laboratorio y la presencia de derrame pleural, se comportarian como factores
prondsticos. En nuestra serie fueron factores independientes de mortalidad la malnutricion
proteico-calérica, la etiologia por aspiracion, la presencia de complicaciones extrapulmonares
y un aumento del nivel plasmatico de urea al ingreso.
8. Criterios de ingreso hospitalario (SEPAR).
- Senilidad.
- Enfermedad cronica o grave (EPOC, insuficiencia cardiaca, cirrosis hepatica, IRC, DM,
alcoholismo) o inmunodepresion.
- Factores de gravedad.
- Falta de respuesta a un tratamiento correcto (48-72 h).
- Alteraciones RX (derrame pleural, cavitacion o afeccién de méas de un Iébulo).
- Sospecha de aspiracion.
- Problema social o psiquiatrico
9. Criterios de gravedad (SEPAR ) (Pachén).
- Inestabilidad hemodinamica (TAS <90, TAD <60, pulso >125).
- Insuficiencia respiratoria (pO2<60 mmHg, pO2/Fi02<250 en EPOC, Res >30/min).
- Insuficiencia renal aguda.
- Alteracion conciencia.
- Bacteriemia y/o complicaciones sépticas.
- Otros datos: T2 >40 0 <35 °C, pH <7,35.
- Afeccion RX de mas de un lébulo, derrame o cavitacion.
- Anemia, leucopenia, urea >60, Na <130, glucosa >250 o albimina <3,1.
10. Criterios de ingreso en UCI(SEPAR).
- Alteracion importante de la conciencia.
- Insuficiencia respiratoria grave (>35 res/min, utilizacion de la musculatura accesoria, fatiga
muscular diafragmatica, pO2/Fi02 <250 o <200 en EPOC).
- Inestabilidad hemodinamica grave (requerimiento de farmacos vasoactivos >4 h o diuresis
<20 ml/h 0 <80 ml en 4h).
- CID, insuficiencia renal aguda o meningitis.
11. Criterios de alta (MJ Fine et al. Arch Intern Med 1997).
- ESTABILIDAD CLINICA
- Pulso <100/min.
- Respiracion <24/min.
- Temperatura <38 °C.
- Capacidad ingesta oral.
- Estado mental normal o previo.
- p02 >60 0 SO2>90
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12. Seguimiento ambulatorio.

Siempre debe comprobarse la curacion de la enfermedad, para lo cual debe revisarse al
enfermo tras el alta, comprobandose la resolucién clinico radiolégica. Desde marzo de 1997
funciona una consulta en Medicina Interna (Consulta de Neumonias)para este propdsito.
Control clinico a los 10-14 dias, a los 28 dias y posteriormente mensuales hasta la resolucion.
22 serologia a los 28 dias. Control radiolégico a los 10-14 dias, 28 dias y posteriormente
mensuales hasta la resolucion.

En nuestro Servicio existe un grupo que tiene experiencia en el estudio de la neumonia
extrahospitalaria, fruto del cual se disefié un segundo estudio que comenz¢ a finales de 1996
con el objetivo de determinar periédicamente la etiologia y la mortalidad de la neumonia
extrahospitalaria en nuestro medio, y a la vez seguir estudiando los factores pronésticos de
mortalidad. Un tercer estudio es el propuesto para el afio 1999.
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Tabla 1. Datos clinicos utiles para el diagnéstico etiolégico.

Factores ambientales
Exposicion a fuentes acuosas en aerosol
Exposicion a gatos, ganado bovino u ovino parturientos
infectados
Después de tormentas en area endémicas.
Epidemia de NEH en refugios o albergues para pobres o
carceles
Epidemia de NEH en campos militares

Contacto con animales
Exposicion a murciélagos de cavernas contaminados o
excavaciones en areas endémicas.
Exposicion a pollos, pavos, patos o pajaros exéticos
Exposicion a fluidos corporales de animales infectados
(conejos, liebres, zorros, ardillas) o picaduras de moscas o
garrapatas. Ingestion de carne de animales infectados
insuficientemente cocida
Viajes:
Viajes al Sudeste asiético y América del Sur
Inmigracion de Asia u otras zonas.
Historia laboral:
Personal sanitarios que trabaja con pacientes VIH en grandes
ciudades.
Enfermedad de Base:

Cetoacidosis diabética
Alcoholismo

EPOC

Transplante de érgano sélido

Enfermedad de células falciformes.
Infeccién VIH con CD4 < 200

Fibrosis quistica

Proteinosis alveolar

Legionella pneumophila
Coxiella Burnetti
Coccidiodes inmitis
Streptococcus pneumoniae.

Mycobacterium tuberculosis, S.
Pneumoniae, Chlamydia pneumoniae

Histoplasma capsulatum

Chlamydia psitacci
Francisella tularensis

Pseudomonas pseudomallei
(melioidosis)
M. Tuberculosis.

Mycobacterium tuberculosis.

S. pneumoniae, staf. Aureus

S. pneumoniae, K pneumoniae, S.
Aureus

S. penumoniae, H, influenzae,
Moraxella catarrhalis.

S. pneumoniae, H. Influenzae,
Legionella sp, Pneumocystis carinii,
Citomegalovirus, Strongyloides
stercolaris.

S. pneumoniae

Pneumocystis carinii, S. Pneumoniae,
H. Influenzae, Cryptococcus
neoformans, Mycobacterium
tuberculosis, Rhodococcus equi
Pseudomona aeruginosa,
staphilococcus aureus.

Nocardia sp.

(Continua en la pagina siguiente)
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Exploracion fisica

Enfermedad periodontal con esputo fétido

Miringitis bullosa

Ausencia de reflejo nauseoso, alteracion del nivel de

conciencia o convulsion reciente
Encefalitis

Ataxia cerebelosa
Eritema multiforme
Eritema nodoso
Ectima gangrenoso

Nodulos subcutaneos (abscesos) y alteracion del SNC.

Anaerobios y aerobios
M. pneumoniae
Anaerobios y aerobios, M pneumoniae

M pneumoniae, C Burnetti, L
pneumophila

M pneumoniae, L pneumophila

M pneumoniae

C pneumoniae, M tuberculosis
Pseudomonas aeruginosa, serratia
marcenses

Nocardia sp

Modificado de TJ Marrie. Community-Acquired Pneumonia. Clin Infect Dis 1994; 18: 501-15. Clues to the
etiology of pneumonia from the medical history and physical examination findings.

Tabla 2. Patrones radiol6gicos en la neumonia extrahospitalaria

Opacidad focal

Opacidades multifocales

Intersticial

Miliar

Intersticial con linfadenopatia
Segmentaria o lobar con linfadenopatia

Cavitacion

Neumatoceles
Lesiones redondeadas

Abombamiento de cisura

Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae,
Legionella pneumophila, Staphylococcus aureus, Chlamydia
pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis, Blastomyces
dermatitidis

S. aureus, Coxiella burnetti, L. pneumophila, s. Pneumo niae

Virus, M. pneumoniae, Pneumocystis carinii, Chlamydia psittaci
M.tuberculosis, Varicella zoster

Virus de Epstein-Barr, Francisella tularensis, , C. psittaci, M.
pneumoniae

M.tuberculosis (infeccion primaria), rubeola, hongos
Anaerobios (absceso de pulmén), BGN aerobios, M.
Tuberculosis, L. Pneumophila, criptocococus neoformans,
nocardia asteroides, actinonomyces israelii, P. Carinii.
S.aureus, Streptococcus pyogenes, p. Carinii.

C. burnetti, S. pneumoniae, L. Pneumophila, S. aureus.

Klebsiella pneumoniae, L. pneumophila

TJ Marrie. Community-Acquired Pneumonia. Clin Infect Dis 1994; 18:501-15. Considerations in the
differential diagnosis for patients whose clinical conditions are suggestive of pneumonia and whose chest
radiographs reveal any of the common patterns listed below. Only the possible microbial causes associated
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with the various radiographic patterns are given: each pattern is also associated with an extensive non -
infectious disease differential diagnosis.
Modificado (eliminadas las micosis no endémicas)

Tabla 3. Criterios de diagnéstico etiolégico
SEGURO
1. Cualquier organismo aislado de sangre, liquido pleural o biopsia pulmonar.
2. Neumococo, cuando el Ag en suero u orina es positivo.
3. Legionella en cultivo de esputo u otras muestras respiratorias.
4. Legionella, cuando la IFD de esputo es positiva + titulo aislad o de serologia elevado.
5. Mycoplasma en cultivo de muestras respiratorias.
6. Chlamydia en cultivo de aspirado nasofaringeo.
7. Virus en cultivo de aspirado nasofaringeo.
8. Pneumocystis carinii en BAL.
9. Virus, Legionella, Mycoplasma, Chlamydia y Coxiella, cuando en dos muestras de suero se observa un
aumento o disminucion de cuatro veces el titulo inicial.
PROBABLE
1. Cualquier germen compatible asilado en multiples esputos en los tres primeros dias de hospitalizacién.
2. Neumococo, cuando se aisla en esputo o se detecta su Ag en esputo.
3. H.influenzae o S.aureus en cultivo de esputo.
4. Otros gérmenes cuando son los organismos predominantes en el Gram de esputo y crecen en cultivo de
forma pura o predominante o de forma ligera pero con Gram c ompatible.
5. Aislamiento de germen compatible de muestras obtenidas por PTTra, PTTor, catéter telescopico o BAS
(en los dos ultimos necesario >103 ufc/ml).
6. Legionella con un Unico titulo por IFI de >1/128 (>1/320 si la seroprevalencia es alta).
7. Legionella, si el Ag en orina es positivo.
8. Mycoplasma, cuando se dispone de un Unico titulo de > o = 1/128 por FC o 1/640 por aglutinacion.
9. Chlamydia, cuando se dispone de un unico titulo en fase aguda de >1/32 por microlF IgM.
10. Coxiella con un tnico titulo por FC > 0 = 1/32 0 1/16 por aglutinacion.
11. En el caso de multiples patdgenos en esputo creciendo en igual magnitud, si hay un germen
predominante visto en el Gram este es el responsable. Si el Gram muestra multiples gérmenes
consistentes con los que aparecen en el cultivo, se consideran patdgenos a todos ellos.

Modificado de Research Committee of the British Society and Public Health Lab Service.
Community-acquired pneumonia in adults in British hospitals in 1982-1983. A Survey of aetiology,
mortality, prognostic factors and outcome. Q J Med 1987; 62: 195-220 y

Fang GD, Fine M, Orloff J, Arisumi D, Yu VL, Kapoor W, et al. New and emerging etiologies for
community-acquired pneumonia with implications for therapy. A prospective multicenter study of
359 cases. Medicine (Baltimore) 1990; 69: 307-316.
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Tabla 4. Tratamiento especifico de la neumonia extrahospitalaria.

Patégeno
Str. pneumoniae

Haem. Influenzae

Staph. aureus

Mor. Catarrhalis

Anaerobios

Bacilos GN

Legionella sp.

M. pneumoniae

Chl. pneumoniae

Nocardia

Chl. psittaci
Cox. burnetti

Influenza A

Hantavirus

Eleccion
Penicilina

Cefalosporinas 22 0 3%
generacion
Cloxacilina con o sin
gentamicina
Cefalosporinas de 2°
0 3% generacion
Cotrimoxazol

Clindamicina

Cefalosporinas de 2°
0 3% generacion, con
0 sin aminoglucésido
Eritromicina;
Levofloxacino

Doxiciclina
Eritromicina

Doxiciclina
Eritromicina

Sulfonamida
Cotrimoxazol

Doxiciclina
Doxiciclina

Amantadina o
rimantadina
Agentes inotropos y
vasopresores

Alternativo

Cefalosporinas
Macrélidos
Doxiciclina
Vancomicina

Fluorquinolonas
Doxiciclina

Cefazolina o cefuroxima.

Vancomicina

Macrélidos
Fluroguinolonas
Doxiciclina

Penicilina+Metronidazol
Amoxi-clavulanico
Penicilina o amoxicilina
Fluorquinolona
Imipenem

Ceftazidima
Claritromicina o
azitromicina

Claritromicina o
azitromicina;
Fluorquinolona

Claritromicina o
azitromicina;
Fluorquinolona
Doxiciclina
Imipenem con o sin
amikacina

Cloranfenicol

Cloranfenicol

Ribavirina
(experimental)

Comentario

Para cepas con niveles
intermedios de R a penicilina:
Altas dosis de penicilina,
cefotaxima o ceftriaxona.

Para cepas altamente resistentes:
Vancomicina.

Productor de betalactamasa con
resist. a amoxicilina en el 20-30%.

Meticilin-Resistente rara en cepas
comunitarias.

Produccion de betalactamasa con
R a ampicilina en el 80-90%.

Se requieren pruebas de
sensibilidad in vitro

Amplia experiencia sélo con
eritromicina

Eficacia no establecida
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ICRITERIOS DE INGRESO:

CONSIDERAR OTRAS POSIBILIDADES:

(infarto pulmonar, atelectasia, edema pulmonar, neoplasia, colagenosis,
asculitis, BONO, neumonias eosindfilas, neumonitis por hipersensibilidad

o por farmacos, proteinosis alveolar, neumonitis postradiacion.

= Senescencia

' Enfermedad crénica o grave (EPOC, Insuficiencia
cardiaca, cirrosis hepética, IRC, DM,
Alcoholismo) o inmunodepresion.

= Factores de gravedad.

= Falta de respuesta a un tto correcto (48-72 horas).

NEUMONIA NO GRAVE: TR ATAMIENTO AMBULATORIO:

= DETERMINACIONES

= Opcional esputo, hemocultivos y serologia
|

= Alteracion radiologica (derrame pleural, cavitacion o
afeccion de més de un lobulo

= Sospecha de aspiracion.

= Problema social o psiquiatrico.

=Si

A
ICRITERIOS DE GRAVEDAD:
= Inestabilidad hemodinamica (TAS<90, TAD<60,
pulso>125)
= Insuficiencia respiratoria (pO2 <60, pO2/Fi02<250 en
EPOC, RES>30)

= TRATAMIENTO EMPIRICO:

= Macrolido o amoxicilina o cefuroxima 7 dias.

= Alternativa: Levofloxacino vo 7 dias.

= Control clinico alos 7 y 28 dias, Rx a los 28 dias y posteriormente
mensuales hasta la resolucion.

NEUMONIA NO GRAVE: INGRESO EN PLANTA

= DETERMINACIONES
Hemograma, bioquimica, orina.

= Insuficiencia renal aguda.

= Alteracion de la conciencia.

= Bacteriemia y/o complicaciones sépticas.

= Otros datos: T2 >40 0 <35 °C, pH<7,35.

= Afeccion Rx de mas de un lobulo, derrame o cavitacion.

= Anemia (Hb<9) leucopenia (<4000) o leucocitosis grave|
(>20000), Trombocitopenia, Urea >60, Na< 130,
Glucosa>250 6 albiimina <3,1

Gasometria arterial opcional.
Esputo, hemocultivos y serologia.
Ofras pruebas microbiologicas.

.
= TRATAMIENTO EMPIRICO
= Cefa 2% 0 amoxiclavulénico + macrolido.
= Alternativa:Levofloxacino vo o iv/10 dias.

=Si

ICRITERIOS DE ALTA:
= Pulso < 100 /min.

= Respiraciones < 24/min
=T?<38°C

NEUMONIA GRAVE : VALO RACION UCI (inicialmente siempre
con dos o mas criterios en negrita)

DETEMINACIONES:
Hemograma bioquimica, orina
Gasometria arterial.
Esputo, hemocultivos y serologia.
Otras pruebas microbiolégicas
Valorar métodos invasivos (catéter telescopado, BAL).

TRATAMIENTO EMPIRICO

(Cefa 22 0 32, amoxicilina-clavulanico,ceftazidima, imipenem +
macrélido (+AMG, + clindamicina, + cotrimoxazol, + cloxacilina)
Alternativa: Levofloxacino iv/14 dias.

ISi criterios UCI: betalactamico + (macrolido o levofloxacino).

= Capacidad ingesta oral.
= Estado mental normal.
=PO2 <60 0 $02>90.

>

ICONTROLES AMBULATORIOS

= Control clinico a los 10-14 dias, a los 28 dias y después
mensuales hasta resolucion.

= Control Rx 10-14 y 28 dias y posteriormente mensuales
hasta resolucion.

= Segunda serologia a los 28 dias.
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Criterios de ingreso en UCI

Wlteracion importante de la conciencia.

Insuficiencia respiratoria grave (>35 resp/min, utilizacion de la
musculatura accesoria, fatiga muscular diafragmatica,
pO2/Fi02 < 250 0 <200 en EPOC.

Inestabilidad hemodinamica grave (requerimiento de farmacos
vasoactivos >4 h o diuresis < 20 mi/h o < 80 mlen 4 h).

CID, Insuficiencia renal aguda, meningitis u otros fallos orgénicos
graves

Anexo 1

89



Neutropenia febril.
Jose Javier Blanch, Carmen Alonso, Raimundo Tirado R, Carlos Jara.

1. Concepto. Se define la neutropenia febril como la temperatura aislada 38,5°C en una ocasion,
o tres tomas 38 °C dentro de un periodo de 24 horas; y separadas por al menos 4 horas de
diferencia en un paciente con recuento de neutréfilos igual o menor a 500/uL. No se incluye en la
neutropenia febril la provocada por trasfusiéon de hemoderivados.

2. La intensidad y duracion de la neutropenia es el principal factor de riesgo reconocible para
infecciones bacterianas y fungicas. Los tests diagnésticos actualmente disponibles no son lo
suficientemente rapidos, sensibles ni especificos para identificar o excluir una causa infecciosa
del episodio febril. La mayoria (50-70%) de los episodios de fiebre en pacientes neutropénicos
quedan sin explicacién etioldgica a pesar de una investigacion exhaustiva. Entre el 48-60 % de
los pacientes neutropénicos que presentan fiebre tienen una infeccion oculta o evidente. Por tal
motivo siempre hay que dar tratamiento antibiético a estos pacientes.

3. Etiologia. Mas del 80 % de las infecciones se deben a la flora enddgena, que suele
modificarse tras la admisién del paciente en el hospital. Ha habido cambios en el espectro
microbiano en las Ultimas décadas. Desde los afios 80 los Gram-positivos son los mas
frecuentes en la mayoria de los centros, especialmente S. aureus y los estafilococos coagulasa
negativos si los pacientes tienen catéteres intravasculares implantados. Va en aumento la
importancia de los estreptococos alfa-hemoliticos, sobre todo S. mitis y S. sanguis en pacientes
que han recibido tratamiento con Ara-C, presencia de diarrea 0 mucositis oral, administracién de
anti-H2, y aquellos que han recibido profilaxis con cotrimoxazol o quinolonas. Los hongos
aparecen en los casos de neutropenia prolongada o cuando el paciente ha recibido varias tandas
de antibiéticos. Son fundamentalmente Candida spp, Aspergillus spp, Cryptococcus neoformans
y los Phycomycetes.

4. Los lugares mas frecuentes de infeccion varian segun las series consultadas, sin embargo,
la tendencia es la siguiente: orofaringe (25%), tracto respiratorio (25%), catéteres intravasculares
y piel (15 %), region perianal (10 %), tracto urinario (5-10 %), nariz / senos paranasales (5 %) y
tracto gastrointestinal (5%).

5. Se puede estratificar en grupos de riesgo. El principal factor de riesgo es la duracion
prevista de la neutropenia. En la Tabla | se muestran los diferentes factores de riesgo.
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6. Los procedimientos diagndsticos aconsejables a realizar al ingreso son: hemograma,
coagulacion, bioquimica, andlisis elemental de orina, radiografia de térax, hemocultivos
incluyendo la via central si la hubiera (una toma de cada luz) y urocultivo. Coprocultivo y
determinacion de toxina de C difficile si el paciente presenta diarrea. Se recomienda cultivo del
aspirado o biopsia de cualquier sitio accesible y sugestivo de ser el origen de la infeccién. Si
persiste la fiebre los hemocultivos se repetiran a las 72 horas. Se recomienda repetir analiticas

Tabla I: Grupos de riesgo en los pacientes con neutropenia febril
Bajo riesgo Alto riesgo

Duracion anticipada de neutropenia < | Duracion anticipada de neutropenia > 7 dias

7 dias
Tumor sélido o leucemia en Leucemia con Quimioterapia de induccion o TMO.

tratamiento de mantenimiento
Ausencia de enfermedades asociadas | Condiciones médicas comérbidas: hipotension, situacion mental
alterada, cambios neurolégicos, insuficiencia respiratoria,
deshidratacion, dolor abdominal, hemorragia, compromiso
cardiaco o arritmias, infeccion del tunel de catéter u otra
celulitis extensa, insuficiencia renal o hepéatica

Fiebre de origen no determinado Bacteriemia neumonia y ofras infecciones graves documentadas.
Edad >65 afios?

Paciente ingresado en el momento de la neutropenia febril.

La positividad de cualquier criterio: considerar como alto riesgo.

en funcién de la evolucion clinica del paciente.

7. Tratamiento antibiético empirico inicial. En principio, la categoria de riesgo no implica
diferencias en la pauta inicial, sino mas bien en la duracion del tratamiento o en las primeras
modificaciones ulteriores. Dado el alto riesgo de infecciones bacterianas graves, todos los
pacientes neutropénicos con fiebre se trataran con antibiéticos bactericidas de amplio espectro
por via intravenosa y a dosis maximas ( evidencia A, Il).

Existen pocos datos que sugieran que una pauta antibidtica sea superior a otra. Para
seleccionar el tratamiento mas adecuado se deberia conocer el patrén de resistencia a los
antimicrobianos de los gérmenes mas frecuentes del hospital.

Dado que no hay diferencias entre la monoterapia y el tratamiento combinado con varios
farmacos, la monoterapia puede considerarse el tratamiento estandar (A, 1). En la mayoria de los
trabajos se recomienda Ceftazidima o Imipenem/cilastatina. Otros farmacos Utiles pueden ser la
cefepima y el meropenem. Nuestra recomendacion a la vista de los patdgenos habituales en
nuestro medio seria Ceftazidima a dosis de 2 gr iv/8 h.

La Vancomicina se utilizara (dosis 1000 mg/12 horas a pasar al menos en una hora, ajustar
niveles después de la 32 dosis administrada) de entrada en determinados casos como pacientes
con infeccion evidente del catéter central, en pacientes con mucositis grave, en los que han
recibido profilaxis con quinolonas, en aquellos con hipotension u otros datos de gravedad, o
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cuando existe colonizacién demostrada de neumococos resistentes a penicilina y cefalosporinas
o S. aureus meticilin-resistente. En todos los casos anteriores se recomienda el inicio empirico
de Vancomicina (A, Il). La combinacién mas recomendada es Ceftazidima mas Vancomicina (A,
1) ya que cubre un amplio espectro y tiene amplio margen de seguridad. Se retirara la
Vancomicina si no hay evidencia microbiolégica de infeccion por Gram-positivos.

En los pacientes alérgicos a las penicilinas la combinacion ideal seria Vancomicina mas

Aztreonam. En la Tabla Il se exponen los principales agentes antimicrobianos empleados en la
neutropenia febril.
8. Manejo del paciente durante la primera semana. Se pueden establecer dos grandes grupos
en funcion de la persistencia o no de la fiebre a las 72 horas. Si ha quedado afebril en los de bajo
riesgo se puede pasar a antibiéticos por via oral (cefixima o quinolonas) con vistas a alta precoz.
En los de riesgo elevado afebriles se mantendran los mismos antibiéticos. En todos los casos
con desaparicion de la fiebre al 3% dia se recomienda mantener el tratamiento una semanas o
hasta que el recuento de neutréfilos esté de nuevo por encima de 500 /uL, salvo cuando haya
datos de inestabilidad o el recuento sea inferior a 100 /uL que se mantendrén hasta la
recuperacion. Todas las recomendaciones anteriores son A, II, salvo la duracion del tratamiento
que es B,II.

En el caso de que persista la fiebre a las 72 horas sin un foco evidente hay que reevaluar
clinicamente al paciente, con nuevas muestras de hemocultivos y determinacion de niveles de
antibiéticos. Si no hay cambios clinicos en el paciente o es de bajo riesgo se continuara con la
misma pauta antibiética (B, Ill). Si hay deterioro se cambiaran los antibiéticos (afiadiendo
Vancomicina, cambiando Ceftriaxona por Imipenem, etc). Si hay datos clinicos evidentes de
mucositis, afiadir antimicrobiano con cobertura anaerobia (si no recibe ya Imipenem).

La duracidn de los antibiticos en este grupo de pacientes con fiebre a las 72 horas seria de 2
semanas y posterior reevaluacion (B, Il). Puede ser algo menor si el paciente ha recuperado las
cifras de neutrdfilos. Se recomienda afadir Anfotericina B (dosis de 0,5- | mgr/Kg/ peso/dia hasta
una dosis acumulada de 1-1,5 gr al tratamiento) cuando persiste la fiebre tras una semana de
tratamiento y no hay resolucién de la neutropenia. La recidiva o persistencia de la infeccion es
improbable con recuentos superiores a 500 /L tras 5-7 dias de tratamiento antibiético. Entonces
se pueden suspender a los 4-5 dias de la recuperacién del recuento aunque persistan con
fiebre. En la Figura 1 se propone un algoritmo de manejo de la neutropenia febril.

9. No se recomienda el uso empirico de antivirales si no hay evidencia de infeccion virica
(B,I). No obstante, si aparecen lesiones cutdneas o en mucosas sugestivas de VHS o VVZ
(frecuentes cuando hay mucositis subyacente) esta indicado el tratamiento con Aciclovir para
evitar una puerta de entrada a bacterias u hongos.

10. Aislamiento de pacientes. La neutropenia febril no requiere medidas de aislamiento. Debe
efectuarse un lavado de manos sistematico antes de cada maniobra de exploracion del paciente.
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Se puede considerar una medida prudente su ingreso en habitacion individual (sin medidas
especiales).
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Tabla II: antimicrobianos mas usados en la neutropenia febril

Clase de Agente Espectro Dosis Comentario
antibiético habitual (max/dia)
Cefalosporinas Ceftazidima Bacterias entéricas, 1-2 gr/8 h-12 Solo ceftazidima y
de 3? (Fortam ®) algunos Gram iv (6 cefoperazona cubre P
generacion negativos y p. gr/dia) aeruginosa. Buena
Aeruginosa. No cubre penetracion en LCR
anaerobios
Cefalosporinas Cefepima  Cocos Gram + gran 1gr12hiv Buena penetracion en
de 42 variedad de bacterias (4 gr/dia). LCR
generacion
Aminoglucésid Amikacina  Bacilos Gram -, 7,5mglkg/8 Excelente penetracion
0s (Biclin ®). especialmente bacilos hiv pleuropulmonar, pobre
entéricos. No cubre en LCR. Monitorizar
anaerobios. niveles.
Carbapenems Imipenem  La mayor parte de Gram + 500 mg/6 h iv Solo S maltophillay B
(Tienam ®) y Gram - aerobios, (4 gr/dia). cepacea no cubiertas,
incluyendo P Afadir
aeruginosa y Aminoglucésidos para
enterococos. Excelente tratamiento. P
cobertura anaerobica. aeruginosa.
Bajos niveles LCR
Penicilinas Piperacilina- Aerobios entéricos, 4-5gr/8-12 h Se debe afiadir
de amplio Tazobactam  incluyendo P iv aminoglicésido para
espectro (Tazocel ®).  aeruginosa (21 gr/dia) tratamiento P
enterobacter y serratia. aeruginosa. Bajos
niveles en LCR.
Monobactams Aztreonam  Gram - aerobios 1-2 gr/12 h iv Requiera afiadir agente

11. En cuanto al uso de G-CSF (B, Il), acorta en un sdlo dia el tiempo de neutropenia y no se ha
demostrado impacto real en la supervivencia global o disminucion de la incidencia de infecciones
graves. Por tanto, no esta indicada de manera rutinaria la administracion de G-CSF a los
pacientes con neutropenia febril salvo en aquellos con neumonia, datos clinicos de sepsis,
celulitis o sinusitis graves, infeccion fungica sistémica o en aquellos que persisten neutropénicos
y tienen una infeccién documentada que no responde al tratamiento antimicrobiano.
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Figura 1. Algoritmo diagndstico de de la Neutropenia Febril
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Fiebre de origen desconocido (FOD).
José Antonio Séaez-Barcelona, Elisa Martinez.

1. Definicion. Utilizaremos la clasica de Petersdorf y Beeson (1): temperatura mayor de 38,3°C
en al menos fres ocasiones, que dura al menos 3 semanas, en la que no se alcanza un
diagnostico después de una semana de ingreso hospitalario. Como alternativa al dltimo criterio
de esta definicion (que no permite hacer un diagnéstico ambulatorio de FOD, también
consideraremos que un paciente tiene FOD cuando cumpla los dos primeros criterios de
Petersdorf y Beeson y no se alcance el diagnostico después de una anamnesis y exploracion
fisica completas, y determinaciones de hemograma con VSG, perfil 35, anormales y sedimento
de orina, urocultivo, serologia a Brucella, Mantoux y Rx de térax. Se excluye a los pacientes
inmunodeprimidos, ya que en ellos las causas de fiebre son diferentes. Consideraremos
inmunodeprimidos a aquellos pacientes que cumplan alguno de los siguientes criterios (2):

a. Neutropenia (< 1000 leucocitos o < 500 neutréfilos/ mL) de al menos una semana de

duracion durante los tres meses previos al inicio de la fiebre.

b. Infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

¢. Hipogammaglobulinemia, con IgG < 50%.

d. Tratamiento con 10 mg/dia 0 mas de prednisona o equivalente durante al menos 2

semanas antes del comienzo de la fiebre.

e. Tratamiento con otros farmacos.

No hacemos referencia a las nuevas categorias de FOD definidas por Durack y Street (3)
(FOD nosocomial, en neutropénicos y en la infeccion VIH, Tabla I), ya que son cuadros febriles
en poblaciones especiales, con una etiologia distinta de la FOD clasica que requieren, por tanto,
un enfoque diagnostico y terapéutico diferente (4).

2. Etiologia. El espectro de enfermedades que causan FOD esta determinado por la definicion
utiizada, factores geograficos y cambios a lo largo del tiempo (aparicion de nuevos
procedimiento diagnésticos y nuevas situaciones clinicas). Tradicionalmente las enfermedades
infecciosas eran la causa mas frecuente de FOD. Sin embargo, en los Ultimos afios existe una
tendencia a que aumenten las enfermedades inflamatorias no infecciosas como causa de FOD y
a que el numero de casos que quedan sin diagndstico sea mayor (2). En Espafia se ha
constatado en los dltimos afios un aumento significativo de las colagenosis y neoplasias, y un
descenso de las enfermedades infecciosas como causas de FOD (5) (Tabla Il).
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Tabla I: Definiciones de FOD y sus categorias

Petersdorf y Beeson
. Temperatura mayor > 38.3 °C comprobada en diversas ocasiones.
. Duracion >3 semanas.
. Ausencia de diagnéstico pese a una semana de estudio hospitalario 0 una semana de estudio
intensivo e inteligente en la consulta externa
Durack y Street
FOD clasica:
. Temperatura > 38,3 °C comprobada en diversas ocasiones
. Duracion > 3 semanas.
. Ausencia de diagnostico a pesar de un estudio adecuado en al menos tres visitas en la consulta
externa o 3 dias de hospitalizacion.
FOD en la infeccion VIH:
. Infeccion confirmada por el VIH.
. Temperatura > 38.3 °C comprobada en diversas ocasiones.
. Duracién > 3 semanas en el paciente hospitalizado y >4 semanas en el paciente externo.
. Ausencia de diagnéstico tras 3 dias de estudio adecuado, incluyendo en ellos 2 dias de incubacion
de cultivos microbioldgicos
FOD relacionada con neutropenia:
. <500 neutrdfilos/ml en sangre periférica o riesgo de que bajen de esta cifra en un plazo de 1-2
dias.
. Temperatura > 38.3 °C comprobada en diversas ocasiones.
. Ausencia de diagnostico tras 3 dias de estudio adecuado, incluyendo en ellos 2 dias de incubacion
de cultivos microbioldgicos.
-FOD nosocomial:
. Temperatura > 38.3 °C comprobada en diversas ocasiones en un paciente hospitalizado y
sometido a cuidados agudos.
. Ausencia en el momento del ingreso de infeccién o incubacion de ellas.
Ausencia de diagnéstico tras 3 dias de estudio adecuado, incluyendo en ellos 2 dias de incubacion
de cultivos microbioldgicos.
FOD episodica-recurrente
. Los criterios de la definicion de FOD de Petersdorf y Beeson.
. Patrén fluctuante de fiebre, con intervalos de apirexia de al menos 2 semanas.

Mencién aparte merece la FOD en pacientes mayores de 65 afios, ya que, aunque el espectro
de enfermedades que pueden causarla es el mismo que en la poblacién general, la frecuencia
relativa de determinados cuadros es mucho mayor (6,7) (Tabla lll), lo que se debe tener en

cuenta a la hora de elaborar el plan diagnostico y terapéutico.

3.Enla Tabla IV se citan los datos basicos en la historia clinica del paciente con FOD.

4. Exploraciones complementarias. No existe un juego de exploraciones complementarias
"rutinarias" para aplicar a los pacientes con FOD (8,9). Segun todos los expertos el trabajo

diagnostico en estos casos debe basarse en:
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a. La repeticion de la anamnesis, exploracion fisica y las exploraciones complementarias

elementales (Figura 1).

b. El seguimiento de las claves diagnosticas que vayan apareciendo.(en la revision de Cunha
(2) pueden encontrarse tablas de claves diagnésticas Utiles).

c. El despistaje de las causas mas frecuentes.

Llevar una sistematica de este tipo es mejor que realizar muchas exploraciones como

Tabla IIl: Causas de FOD en 14 series espafiolas

(n=914)
Enfermedad
%
Tuberculosis
1
Neoplasias hematologicas

1
Infecciones bacterianas diversas
9
Neoplasias sdlidas
8
Brucelosis
6,5
Abscesos

Crioglobulinas
Biopsia de médula 6sea
TAC téraco-abdominal.

Tabla lll: Causas de FOD en mayores de 65
afios (n=47)

Enfermedad
%
AT/PMR
19
Tuberculosis
12
Neoplasias
12
Fiebre medicamentosa
6
Abscesos

screening en la esperanza ( la mayoria de las ocasiones vana) de que alguna alteracion nos

proporcione el diagnostico. Solamente una
serie ha estudiado de forma prospectiva la
utilidad diagnéstica de las pruebas que
habitualmente se realizan en la FOD cuando
son ordenadas como test de screening (es
decir, sin que haya datos que hagan
sospechar que van a resultar anormales).
En este estudio solamente seis pruebas

tuvieron alguna utilidad diagnoéstica:

Biopsia de arteria temporal en pacientes
mayores de 55 afios.

Fondo de ojo

Serologia  sofisticada a
enterocolitica (inmunoblot).

Yersinia

Aunque es probable, que en ausencia de
claves diagndsticas, el protocolo de pruebas
pueda limitarse rigurosamente; no hay datos
suficientes en la literatura para recomendar
estas pruebas como las unicas obligatorias en
el estudio de pacientes con FOD tras la primera
etapa de pruebas obligadas basicas.

En el protocolo diagndstico existen pruebas
complementarias obligatorias basicas (Tabla
V).
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Si tras la realizacion de las mismas aparecen claves diagnosticas potenciales debe realizarse
el diagnostico diferencial de las mismas e intentar descartar las enfermedades posibles mediante

Tabla IV: Datos que no deben faltar en la historia clinica de un paciente con FOD.
Anamnesis:
Profesion
Alergias
Antecedentes de viajes recientes
Habitos sexuales
Habitos toxicos
Contactos con animales.
Contacto con personas que padezcan enfermedades infecciosas
Ingesta de productos lacteos y aguas sin control sanitario
Manipulaciones dentales, procedimientos endoscopicos, y uroldgicos recientes
Historia de trasfusiones.

Exploracion fisica:
Exploracion de piel y mucosas (picaduras, exantemas, lesiones ungueales, aftas)
Focos sépticos dentales
Palpacion de arterias temporales en >50 afios.
Exploracion mamaria
Presencia de adenopatias y bocio
Existencia de soplos.
Heopatoesplenomegalia
Exploracion testicular

los medios que sean necesarios antes de aplicar la fase | del protocolo.

Si con esto no se llega al un diagnostico se aplicaria la fase | del protocolo y se repite
nuevamente el proceso de elaboracion del diagnostico diferencial y seguimiento de posibles
claves. Si seguimos sin tener un diagnéstico se pasa a la fase Il del protocolo. Si pese a todo la
causa de la fiebre sigue desconociéndose, se decidira en sesion clinica si se opta por mantener
una actitud expectante o por iniciar un tratamiento empirico basado en la informacién disponible.

Esta sistematica de trabajo se resume en la figura 1.

100



Tabla V: Exploraciones complementarias

Pruebas a realizar en todos los paciente con FOD
Hemograma completo con VSG.
Perfil completo con amilasa
T4y TSH
TTPA, TP, fibrinégeno, INR
Proteinograma, cuantificacion de inmunoglobulinas, C3 y C4
ANA, Anti DNA, Factor reumatoide
Anélisis elemental de orina y sedimiento.
Hemocultivos (3).
Urocultivo
Cutivos y parasitos en heces si diarrea
Mantoux
Serologia de Brucella
Rx de torax
ECG
Ecografia abdominal
Fase I: Pruebas a realizar en pacientes sin datos claves potenciales
dianosticos o con datos potenciales diagndsticos equivocos
Medida de pulsos y temperatura por un observador
Fondo de ojo por oftalmologia
Rx de senos paranasales y ortopantomografia
Exploracion ORL por otorrino.
Inmunoelectroforesis en sangre y en orina.
Crioglobulinas
ECA
Serologias: VIH, CMV, VEB, Mycoplsma, Toxoplasma, Berrelia, Coxiella,
Treponema, Yersinia, Psitacosis, Leishmania, VHB, VHC
Hemocultivos de larga incubacién (4 semanas)
Tincion y cultivos para BK en jugo gastrico y orina
TAC téraco abdominal.
Aspirado de médula 6sea en >55 afiés con cultivo para bacterias comunes,
mycobacterias, brucella, yersinia y hongos. Visualizacion de Leishmanias.
Biopsia de arteria temporal en >55 afios con VSG >40
Ecocardiografia
Ecografia pélvica (ginecoldgica/prostatica)
Gammagrafia con galio (no se indicaran exploraciones invasivas basadas

‘iniramanta an Ine raciiltadne da la nAammanrafial
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Figura 1: Protocolo FOD
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Tratamiento antirretroviral en la infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana.
Arriba JJ, Martinez-Alfaro E, Mateos F.

1. Introduccion.

Tras el diagnéstico de la infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) se debe
realizar un estudio al paciente, para determinar el estadio de la enfermedad y su situacion basal.

Aparte de una anamnesis y exploracion fisica cuidadosas se realizara un hemograma,
bioquimica basica, radiografia de torax, contaje de linfocitos CD4 y CD8, dos determinaciones de
niveles de RNA del VIH, un test VDRL, prueba de Mantoux y Multitest en caso de que la primera
sea negativa; serologia de toxoplasma, citomegalovirus y de los virus de las hepatitis By C. En
las mujeres debe realizarse estudio ginecoldgico con citologia. Fondo de ojo si los CD4 son <
100 cels/mL.

En la primera toma de contacto con el paciente con infeccion VIH también se debe informar
sobre la enfermedad, sus mecanismos de transmision, realizar consejo para tener relaciones
sexuales seguras y medidas de precaucion (no compartir jeringuillas) en caso de ser
consumidores de drogas intravenosas. En caso necesario se aportara apoyo psicolégico por
personal especializado.

Debemos tener en cuenta que el tratamiento de estos pacientes se ha de basar en la
informacion mas reciente y actualizar la terapéutica del paciente a medida que se introducen
innovaciones.

2. Sentido del tratamiento antirretroviral (TA)

Los pacientes con infeccion VIH se dividen en dos grupos: los asintomaticos con CD4 > 500
cels/mL y los sintomaticos (sintomatologia propia de la infeccion VIH, infecciones intercurrentes)
0 con CD4 < 500 cels/mL. El pronéstico vital y la posibilidad de desarrollo de una complicacion
definitoria de SIDA se relacionan estrechamente con los niveles de carga viral.

Asi como esta demostrado que el TA proporciona beneficio clinico en los pacientes con
infeccion VIH avanzada, no se ha demostrado beneficio a largo plazo en los pacientes que tienen
mas de 500 CD4/mL. La medicacién disponible posee una gran potencia en términos de
disminucién de la carga viral y mejoria del sistema inmune. Sin embargo, esta medicacion no
esta exenta de efectos secundarios y pierde eficacia si el paciente no cumple bien el tratamiento.
Por tanto, el inicio del TA en los pacientes asintomaticos ha de ser una opcion de consenso con
el paciente teniendo en cuenta los riesgos y los beneficios.

Entre los beneficios potenciales tenemos: control de la replicacion y de las mutaciones virales,
prevencion de la inmunodeficiencia progresiva o reconstitucion del sistema inmune, retraso de la
progresién a SIDA y prolongacion de la vida, disminucion del riesgo de seleccién de resistencias,
posible descenso de la transmisién del virus.

Por ofro lado los riesgos son: reducir la calidad de vida del paciente por los efectos
secundarios de la medicacion, desarrollo precoz de resistencias a los farmacos, limitacion futura
de las opciones terapéuticas por las resistencias desarrolladas, transmision de virus resistentes,
y desconocimiento de la eficacia y de los efectos secundarios del TA a largo plazo.
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En los pacientes con infeccién VIH avanzada, como ya hemos comentado previamente, se ha
demostrado beneficio clinico, virolégico e inmunoldgico. Por tanto, en este grupo la indicacion del
tratamiento es indudable.

3. Indicaciones para el inicio del tratamiento.

Actualmente las recomendaciones de tratamiento ineludible deben incluir a aquellos pacientes
con CD4 < 500 cels /mL, mas de 20.000 copias de carga viral, infeccién primaria y embarazo.

En los pacientes con CD4 > 500 cels/mL asintomaticos y menos de 20.000 copias de RNA
VIH, se deben explicar los riesgos y beneficios del TA, y llegar a una solucién consensuada
paciente-médico.

4. Objetivos del tratamiento.

Una vez que se decide iniciar el tratamiento tendra como objetivo disminuir la carga viral a
niveles indetectables de modo mantenido y con una opcion terapéutica que sea bien tolerada por
el paciente. Se debe buscar una carga viral negativa con técnica ultrasensible (capaz de detectar
50 o incluso 20 copias/mL).

5. Tratamiento inicial.

Las aproximaciones terapéuticas iniciales en los pacientes con infeccidn VIH son dos:

Agresiva: en la que los pacientes reciben tratamiento temprano por que la infeccion VIH es
virtualmente siempre progresiva

Conservadora: en la que la terapéutica se retrasa al contrapesar los riesgos y los beneficios.

En la actualidad tiene mas predicamento la primera. Asi cuando se inicia un tratamiento, se
debe comenzar con un régimen que reduzca la carga viral a niveles indetectables.

Teniendo en cuenta que la primera oportunidad de tratamiento es la mejor y una vez que falla
no va a ir bien, en la primera combinacion terapéutica se debe buscar una supresion duradera de
la carga viral.

Las opciones terapéuticas recomendadas son las expresadas en la Tabla I, combinando un
grupo de farmacos de la columna A con otro de la B ( entre paréntesis se especifica el nivel de
evidencia que apoya a cada farmaco o combinacién):

No se recomiendan las siguientes combinaciones (por interaccion de resistencias o
toxicidades similares): d4T + AZT; ddC +ddl; ddC + d4T; ddC + 3TC).

Tabla I: Antirretrovirales recomendados

Grupo A Grupo B

AZT+ ddl (Al) Ritonavir (Al)

AZT+ ddC (Al) Indinavir (Al)

AZT+3TC (Al) Nelfinavir (All)

DA4T +ddl (All) Saquinavir cap blanda (All)
D4T + 3TC (All Efavirenz (All)

Nevirapina (BII)
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En la Tabla Il se resume la posologia de los antirretrovirales disponibles en Espafia en
Octubre de 1999.

Tabla II: Antirretrovirales disponibles en octubre del 99

Farmaco
Epivir
Hivid
Retrovir
Videz
Zerit
Viramune
Sustiva
Crixivan
Invirase

Fortovase

Norvir

Viracept

Nombre genérico
3TC o lamivudina
ddC o Zalcitabina
AZT o Zidovudina
ddl o Didanosina

d4T o Estavudina
Nevirapina
Efavirenz
Indinavir
Sagquinavir cap
dura

Sagquinavir ¢

blanda
Rinonavir

Nelfinavir

Presentacion
Comps 150 mg
Tabs 0,75 mg
Caps 250 mg
comps 150 y
100 mg

Caps 30y 40
mg

Comps 200 mg
Comps 200 mg
Caps 400 mg
Caps 200 mg
Caps 200 mg

Solucion 7,5
mi= 600 mg

Caps 250 ml

Modo de Admén

1 comprimido en desayuno y otro en la cena

1 comprimido en desayuno, comida y cena

1 caps en desayuno y otra en la cena

300-400 mg masticados o disueltos al menos media
hora antes o dos horas después de una comida cada
24 horas.

1 caps en desayuno y otra en cena

1 compl/dia durante dos semanas y despues 1
comp/12 h.

3 comps/dia en una sola toma en la cena con o sin
comida

2 caps una hora antes o dos después de De, Coy
Ce. Beber méas de dos litros de liquido al dia

3 caps inmediatamente después de De, Co y Ce

6 comps 3 veces al dia tomados menos de dos horas
después de De, Coy Ce.

7,5 ml en desayuno y cena oral. No es preciso
conservar en frigorifico. Admén progresiva: 3,75/3
dias, 5/4 dias, 6,25/5 dias, y después 7,5 ml/2 horas
5 comp/12 horas 0 3 comps/8 horas Tomar con las
comidas

Los inhibidores de las proteasas, a los que antes hemos hecho mencién, poseen multitud de
interacciones farmacolégicas que hemos de tener en cuenta ante la polifarmacia a la que se
somete a estos pacientes. (En la Tabla lll se resumen estas interacciones).
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Tabla lll: interacciones entre inhibidores de la proteasa y otros farmacos

Tipo sustancia Indinavir Ritonavir Saquinavir Nelfinavir Alternativa
Analgésicos Meperidina - - Aspirina, paracetamol,
Priroxicam metimazol
Propoxifeno
Antiarritmicos Amiodarona - Quinidina No hay experiencia al
Encainida respecto
Flecainida
Propafenona
Antimicrobiano: Rifamp Rifampici Rifampici Rifamp Claritr
Rifabutina Rifabutina Etambutol
Azitromicina
Blog. calcio Bepridil - - No hay experiencia al
respecto
Antihi inico A | A izol Astemizol Astemizol Loratadina
Terfenad Terfenadi Terfenadi Terfenadi
Procinéticos Cisaprida Cisaprida Cisaprida Cisaprida No hay experiencia
Antidepresivos Bupropiona - - Fluoxetina
Desipramina
Neurolépticos Clozapina - Pimozina No hay experiencia
Haloperidol
Psicotropicos Midazolam Alprazolam - Midazolam Lorazepam
Triazolam Cloracepato Triazolam Temazepam
Diazepam
Estazolam
Flurazepam
Midazolam
Triazolam
Zolpidem
Ergotaminicos Dihidroergo- No hay alternativas
tamina

(=2}

. Tratamiento de rescate.

La falta de eficacia terapéutica se puede manifestar como:

Desarrollo de nuevas infecciones oportunistas. El inicio de una TA potente se asocia siempre
a cierto grado de recuperacion del sistema inmune. En los pacientes que tienen una enfermedad
avanzada por el VIH e infecciones subclinicas (por ejemplo, infecciones por citomegalovirus o
por Mycobacterium avium intracelullare ) se pueden producir manifestaciones clinicas en relacion

107



con la mejoria del sistema inmune. Estas manifestaciones no se han de interpretar como fallo del
tratamiento antiviral.

Disminucion suboptima de la carga viral (< 1 log a las 8 semanas 6 0,5-0,75 log a las 4
semanas).

Fracaso para suprimir los niveles de carga viral hasta niveles indetectables en el intervalo de
4-6 meses.

Reaparicion de la carga viral tras su negativizacion,

Incremento de la carga viral respecto al nadir del descenso (cuando el cambio se basa en la
carga viral, repetirla al menos 2 veces en un periodo de un mes antes de decidir el cambio),

Descenso del nimero de CD4 ( confirmado en al menos en dos determinaciones).

La presencia de un fallo terapéutico no debe hacernos pensar exclusivamente en el
desarrollo de resistencias como causante del mismo. también puede ser debido a una
adherencia inadecuada al tratamiento, interacciones farmacolégicas y alteracién en la absorcion
de los farmacos que provoca niveles subdptimos de estos.

Una vez que hemos descartado razonablemente las opciones descritas en el parrafo anterior,
podemos atribuir el fallo terapéutico al desarrollo de resistencias.

Ademas de los pacientes subsidiarios de tratamiento de rescate por desarrollo de
resistencias, también lo son los que reciben mono o biterapia (tratamientos subdptimos).

La regla de oro en el tratamiento de rescate es utilizar 3 6 4 nuevos antirretrovirales. En
pacientes politratados puede ser de utilidad la realizacién de estudio de resistencias (genotipicas
o fenotipicas) que nos ayude en la eleccion de los farmacos.

Es imposible enumerar todas los posibles tratamientos de rescate. A continuacion detallamos
algunos de ellos:

Si recibia tratamiento con 2 analogos + Nelfinavir:
. 2 nuevos analogos + Saquinavir + Ritonavir
Ritonavir
Indinavir
Efavirenz + Ritonavir
Efavirenz + Indinavir
Si recibia tratamiento con 2 analogos + Ritonavir o Indinavir
. 2 nuevos andlogos + Saquinavir + Ritonavir
Nelfinavir + Nevirapina o Efavirenz
Nelfinavir + Saquinavir
Efavirenz
Si recibia tratamiento con 2 analogos + Nevirapina/Efavirenz
. 2 nuevos analogos + Inhibidor de la proteasa

7. Tratamiento en situaciones especiales.
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Infeccion primaria. Hay que tener en cuenta que el 30-50% de los casos pasan asintomaticos,
por lo tanto hay muchos casos que pasan desapercibidos. Ademéas en nuestro medio, cuando la
practica de riesgo es la UDVP, es poco frecuente que el paciente consulte durante el episodio de
primoinfeccion.

En los pacientes en los que se diagnostica la primoinfeccion se ha comprobado que la salida
de la primoinfeccién marca la evolucion posterior (peor si a la salida hay cifra de CD4 baja y
viremia elevada). Por ello, lo aconsejado es realizar tratamiento triple con 2 analogos de los
nucleésidos y un inhibidor de la proteasa de modo indefinido (no existen estudios que
determinen cuanto tiempo se ha de mantener este tratamiento).

Embarazo: el estudio ACTG 076 en el que se utilizaba AZT a partir de la 14 semana de
embarazo y hasta el parto demostré que se producia una disminucién de la transmision de la
infeccion VIH del 25 al 8%. En la actualidad existen estudios abiertos con nuevas pautas
terapéuticas que poseen mayor capacidad de reduccién de la viremia y que sean seguros
durante el embarazo. En este sentido, ddl, 3TC y nevirapina parecen ser seguros durante el
embarazo.

En conclusion, para evitar la transmision maternofetal de la infeccion VIH se recomienda la
administracion de AZT. La decision del tratamiento antirretroviral a elegir puede variar
considerando la cifra de CD4, y la carga viral de la embarazada, su exposicion previa a AZT, y a
otros antirretrovirales y el momento de la gestacién en que se encuentra.

Existe un protocolo especifico consensuado por Pediatria, Ginecologia y la Unidad de
Enfermedades Infecciosas donde se desarrolla el manejo de esta situacion clinica de forma
detallada.

Punciones accidentales en el personal sanitario:

La exposicion al VIH en accidentes laborales, fundamentalmente tras punciones accidentales
que implican sangrado, se asocia con un riesgo de infeccion de 3 /1000.

La utilizacién de AZT demostré una reduccion del 80 % del riesgo de contagio en punciones
accidentales. Pese a que no existen estudios que demuestren la eficacia de las distintas pautas
la opcion propuesta segun protocolo vigente en nuestro hospital incluye un tratamiento con : AZT
+ 3TC + Indinavir que deben ser administrados lo mas precozmente posible y durante un periodo
de 6 semanas. En caso de que el paciente del que procede la sangre de la puncién accidental
estuviera en tratamiento, se realizara tratamiento con una pauta similar a la descrita pero que no
incluya los medicamentos que recibia el paciente.
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Diagnéstico y tratamiento de la meningitis aguda.
E. Gémez- Merino, Julian Solis, Javier Solera, Fernando Mateos.

1. Etiologia.

En adultos, la mayoria de los casos de meningitis adquirida en la comunidad estan
producidos por el meningococo, neumococo, Listeria y varios estreptococos. Los gérmenes en
los casos nosocomiales son: bacilos Gram-negativos, estreptococos, S. aureus o estafilococos
coagulasa-negativos. El H. influenzae es una causa infrecuente de meningitis en los adultos, y
cuando esta presente, puede indicar la presencia de una fistula de LCR.

La meningitis aséptica esta causada con frecuencia por enterovirus, tal como el Cosackie
virus o Echovirus. Sin embargo, también deben ser considerados otros virus (Herpes), Brucella
spp, M. tuberculosis, T. pallidum, B. burgdorferi, Cryptococcus neoformans, y Toxoplasma gondii;
infecciones parameningeas, hipersensibilidad a farmacos y neoplasias.

2. Distribucion etiologica.

La prevalencia relativa de la meningitis bacteriana respecto a la meningitis virica varia con
la edad y la estacion del afio. La meningitis virica es mas frecuente en los meses de verano y la
bacteriana en el invieno. El riesgo de meningitis bacteriana es mayor en los nifios menores de
24 meses y en los pacientes ancianos.

3. Clinica.

Sindrome meningeo. Fiebre generalmente elevada, puede faltar en: ancianos, nifios
pequefios y situacion de shock. Signos de irritacion meningea (rigidez de nuca, Kerning y
Brudzinski). En algunos pacientes (neonatos, ancianos, neutropénicos, traumatismo
craneoencefalico) puede manifestarse solamente como alteraciones del nivel de conciencia.

4. Pruebas complementarias basicas

En la evaluacion de las meningitis agudas son las siguientes: hemograma, bioquimica
basica (completar con proteina C reactiva tras ingreso en planta) y estudio de coagulacién; fondo
de ojo; radiografia de térax; hemocultivos y cultivo de todos los focos accesibles. TAC cerebral
cuando la clinica meningea se asocia a determinadas manifestaciones: déficit neurolégico focal,
convulsiones, clinica de hipertension endocraneana o clinica de la esfera otorrinolaringolégica.
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5.Tras la sospecha clinica de meningitis, su confirmacion se basa en el hallazgo de un LCR
inflamatorio, por tanto la prueba fundamental en la evaluacion de las meningitis es la puncion

Tabla I. Perfil tipico del LCR en distintos tipos de meningitis

Tipo de Meningitis Bacteriana# Virica The Criptocécica  Valores
normales

Presion de apertura 200-400 90-200 180-300 180-300 90-180

(mm H20)

Glucosa LCR <40 50-75 <40~ <40 50-75

(mg/dL)

Proteinas (mg/dL) >100 50-100 100-200 50-200 15-40

Recuento 100-5.000 10-300 0-500 0-200 0-5

Leucocitos (céls/uL)

Tipo de céls Neutréfilos  Linfocitos™  Linfocitos Linfocitos Linfocitos

predominante

* La concentracion de glucosa en el LCR puede ser normal inicialmente con desarr ollo posterior de
hipoglucorraquia.

** En los primeros estadios de una meningitis virica puede existir una predominancia (inicial) de neutréfilos.
# Un LCR con glucosa < 34 mg/dL; proteinas > 220 mg/dL, n° leucocitos > 2.000 o > 1.180 neutréfilos:
permite presuponer Meningitis bacteriana con una certeza del 99%.

lumbar que permite el estudio del liquido cefalorraquideo. El perfil tipico de los distintos tipos de
meningitis se resume en la Tabla I. No obstante, debido a que existe un solapamiento
considerable entre valores, no siempre es posible una distincion fiable entre las distintas causas
de meningitis. Otras pruebas diagnésticas en el LCR dtiles son: la tincién de Gram; deteccion de
antigenos capsulares, tincion para BAAR, ADA, estudio citolégico por anatomia patolégica,
serologia de lues y Brucella, tincion de tinta china y antigeno criptocdcico, cultivos para
bacterias, micobacterias y hongos; y PCR para virus del grupo Herpes.

6. Aislamiento.

Tanto las meningitis viricas como las bacterianas son transmisibles, via entérica las
primeras y via respiratoria las segundas (meningocdcica fundamentalmente). Ante un paciente
que ingrese con el diagnéstico de meningitis mantendremos aislamiento respiratorio y entérico
hasta su diagndstico; si el diagnéstico es de meningitis meningocécica se realizarg aislamiento
respiratorio durante 24 horas; mientras que si la meningitis es virica se mantendran precauciones
entéricas durante una semana.

7. Tratamiento.

En la mayoria de las ocasiones el tratamiento de la meningitis virica es sintomatico. Si se
sospecha meningitis por virus del grupo Herpes debe iniciarse tratamiento con Aciclovir (dosis 10
mg/Kg/8 h). El tratamiento de la meningitis bacteriana debe guiarse por los datos de la tincién de
Gram del LCR y la determinacion de los antigenos capsulares y deberia tener en cuenta el
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patron de resistencia a los antibiéticos de los gérmenes considerados y el perfil de riesgo de los
pacientes (Tabla II). Si la tincion de Gram es negativa, el tratamiento empirico de la meningitis
adquirida en la comunidad, en adultos jévenes, es una cefalosporina de tercera generacion
(Cefotaxima o Ceftriaxona). En personas mayores y en pacientes inmunodeprimidos de todas las
edades, que pueden presentar infeccion por Listeria, se debe combinar una cefalosporina de
tercera generacion y ampicilina. En las meningitis nosocomiales, el tratamiento debe cubrir los
bacilos Gram-negativos y los estafilococos.
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Tabla Il: tratamiento antimicrobiano de la meningitis bacteriana

Siempre por via intravenosa a dosis maximas.
Tratamiento empirico inicial en un tiempo que se aproxime lo mas posible a 30 minutos.
Gram orientativo
Cocos grampositivos: vancomicina y cefalosporina 3'G
Cocos gramnegativos: penicilina G
Bacilos grampositivos: ampicilina (o penicilina G y aminoglicésido
Bacilos gramnegativos: cefalosporina 3° G y aminoglicésido
Gram no orientativo
+ Sin factores de riesgo

> 3 meses de edad:
cefotaxima 6 ceftriaxona
- Neonatos y > 60 afios: cefotaxima mas ampicilina
+ Con factores de riesgo
- TCE cerrado, fistula LCR: Cefotaxima o ceftriasona.
- Inmunodeprimidos no neutropénico: Cefotaxima + ampicilina
- Nosocomial, Postneurocirugia, derivaciones, TCE abierto o neutropenia: Ceftazidima +
vancomicina
Tratamiento orientado segln germen y sensibilidad Duracién recomendada de tratamiento
* Meningococos: Penicilia G acuosa. Si resistencia a penicilina cefotaxima o 7 dias.
ceftriaxona. Si alergia a penicilina: cloranfenicol 0 vancomicina

* Neumococo: CIM de penicilina <0,1—Penicilina G acuosa 10-14 dias
CIM de penicilina 0,1-2—Cefotaxima 10-14 dias
CIM de penicilina >2—Vancomicina 10-14 dias
H. Influenzae: Cefotaxima o ceftriasona 7 dias
Listeria monocitogenes : ampicilina ( o peni) + aminoglucésido 14-21 dias
Enterobacterias, BGN: cefotaxima o ceftriaxona + aminoglucésido 21 dias
Pseudomona aeruginosa : Ceftazidima + aminoglucésido 21 dias
Estafiloco: Meticilin sensible: Cloxacilina 21 dias
Meticilina resistente: Vancomicina 21 dias
Streptococcus agalactiae : Ampicilina o penicilina + aminoglucésido 14-21 dias

Dosis utilizadas en los antibiéticos mas empleados en el tratamiento  de las meningitis bacterianas

Antibiético utilizado Dosis intravenosa habitual

Amikacina 5 mg/Kg de peso corporal/8 horas
Ampicilina 2 gr/4 horas.

Cefotaxima 2 gr/4 horas.

Ceftazidima 2 gr/8 horas

Ceftriaxona 2 gr/12 horas

Cloxacilina 2 gr/4 horas

Gentamicina o Tobramicina 1,0-1,5 mg/Kg de peso corporal/8 horas.
Penicilina G 4 millones de unidades/4 horas.
Vancomicina 15 malka peso/6 horas
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8. Otras medidas terapéuticas.

En los nifios con meningitis bacteriana, el tratamiento adyuvante con dexametasona

disminuye significativamente el riesgo de perdida neurosensorial de la audicion y ataxia.

Sin embargo, la utilidad de los corticoides en los adultos es un tema de controversia debido a
que no existen ensayos clinicos en estd poblacién. Por tanto, y hasta que estos ensayos estén
disponibles, el uso de corticoides en adultos debe considerarse solo para los pacientes que
presenten evidencia de edema cerebral. En los casos en que aparezcan crisis convulsivas se
trataran las mismas con Fenitoina. Las convulsiones son especialmente frecuentes en las
meningitis agudas por neumococo, recomendando algunos autores la profilaxis inicial frente a las

mismas.

9. En la Tabla lll se detallan los contactos susceptibles de tratamiento profilactico, el antibiético
de eleccion y las dosis a utilizar. Dicha profilaxis debe realizarse también en el caso indice,

durante el ingreso y al finalizar el tratamiento antibiético prescrito.

Tabla llI: Profilaxis de la meningitis bacteriana:
Indicaciones
Etiologia y edad
Meningogoco, contactos de todas las edades
H. influenzae, contactos < 6 afios y adultos sélo si en familia 0 medio
habitual hay < 6 afios
Situaciones:
* Contactos domésticos
Los que viven en el comicilio
No residentes que hayan pasado al menos 4 horas con el ca so
indice en los 5-7 dias previos
a su diagnostico.
* Contactos estrechos:
Nifios de la guarderia o de la clase hasta 5-7 afios
Amigos
Compaiiero de habitacion o cuartel
Contactos intimos
* Personal sanitario s6lo en caso de resucitacion boca-boca
* Caso indice tras finalizar el tratamiento y antes de regresar a su medio,
salvo las meningitis por
meningococo del serogrupo A tratadas con ceftriaxona, ya que
este tratamiento es también
eficaz para erradicar el estado de portador.
Protocolo:
- Meningococo
Rifampicina por via oral durante 2 dias: Adultos 600 mg/12 horas. >1 mes: 10 mg/kg/12 horas. < 1
mes 5 mg/kg/12 horas
Dosis tnica de ceftriaxona: 250 mg/im/adultos y 125 mg en <15 afios. De eleccion en embarazo
Dosis tnica de Ciprofloxacino (500-750 mg). Contraindicado en nifios.
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Manejo de la infeccion urinaria
José Javier Blanch.

1. Definicion:

En el término “infeccion urinaria” (IU) se incluyen distintas situaciones que tienen como
denominador comln un recuento significativo de bacterias en la orina, con diferencias en su
etiopatogenia y expresion clinica, lo que repercute en su enfoque terapéutico, evolucion y
prondstico.

2. Conceptos generales:
Etiopatogenia:

Los microorganismos provienen del reservorio intestinal y comunmente son bacterias gram-
negativas pertenecientes a la familia de las enterobacteriaceas y pseudomonaceas, junto con
algunos cocos gram-positivos (S. saprophyticus y enterococo). La flora puede cambiar en casos
de pacientes hospitalizados.

En cuanto a las vias de invasion, aunque se admiten una infeccion ascendente, hematégena y
linfatica, el 95% se deben a la primera. La via hematogena ocurre generalmente durante una
bacteriemia por microorganismos relativamente virulentos como S. aureus, que pueden dar lugar
a abscesos renales.
Factores de Riesgo:

En adultos, las mujeres son 30 veces mas susceptibles que los varones para presentar IUs:

Entre las sexualmente activas tienen mas riesgo las que usan diafragma y espermicida. En las

menopausicas, hasta un 20% padecen IU por la alteracion de la flora endégena.

Entre los varones, los jévenes rara vez tienen U, y suelen relacionarse con homosexualidad,

falta de circuncision y exposicion a parejas con colonizacién anormal de la flora vaginal. Los

mayores de 50 tienen mayor niumero de infecciones por enfermedades de la préstata.

Catéter vesical: Un solo sondaje conlleva un 5% de infecciones, y si la sonda permanece

instalada hay un riesgo estimado del 5% por dia de cateterizacion.
Clinica:

Los tres sindromes mas importantes son el miccional, el doloroso y el febril. Ninguno es

especifico de un tipo determinado de infeccion.
Diagnéstico:

La sospecha de infeccion de orina se tiene por la clinica y se debe confirmar mediante el

analisis del sedimento y bacteriolégico de la orina. La orina conviene procesarla cuanto antes.

Puede conservarse 1 hora a temperatura ambiente y 48 h. en el frigorifico. A partir de ahi

aumentan las posibilidades de contaminacion.

La cifra limite de bacteriuria significativa (que indica una infeccion y no simple colonizacion) de

105 UFC/ml. establecida en los afios 60 ya sélo se considera valida para estudios

epidemioldgicos en grupos de poblacién sana. Actualmente se admiten las siguientes cifras:
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Bacteriuria asintomatica y PN: 105 UFC/ml.

Cistitis simple: cifras tan bajas como 102 UFC/ml. siempre que se acompafien de
sintomatologia y piuria.

Varones sintomaticos: 10° UFC/ml.

Paciente portador de sonda vesical: 102 UFC/ml, en pacientes sintomaticos.

(Estas recomendaciones se refieren a una muestra de la porcion media del chorro urinario.)
Piuria: se define como la presencia de 10 6 mas leucocitos por campo de gran aumento en
orina centrifugada. La prueba de esterasa de leucocitos con tira colorimétrica (dipstick) es un
método répido en la deteccién de piuria, y fiable. Una prueba positiva se correlaciona con un
minimo de 8 a 10 leucocitos por campo (S 75-96%, E 94-98%, VPP 50% y VPN 92%).
Prueba de los nitritos con tira colorimétrica: Permite valorar la presencia de bacterias de
manera rapida (S 35-85%, E 92-100%). Los falsos negativos pueden deberse al uso de
diuréticos, a cantidades inadecuadas de nitratos en la dieta, o a la presencia de bacterias no
productoras de nitrato-reductas (estafilococo, enterococo, pseudomonas).

3. Clasificacion

Desde el punto de vista de su forma de comienzo y evolucién las IUs pueden ser agudas,
cronicas o recurrentes. Por su clinica, pueden ser sintomaticas o totalmente insidiosas
(bacteriuria asintomatica). Anatémicamente existen las formas clasicas de infecciones bajas
(cistitis, uretritis, prostatitis y epididimitis) y altas (PN). Por dltimo, la infeccién puede asentar
en un aparato urinario sin ninguna anormalidad subyacente (IU no complicada), u
opuestamente con anomalias anatomoestructurales o funcionales subyacentes, que
predisponen, condicionan y perpetdan la infeccion (IU complicada).

4. principios del tratamiento

En Espafia las tasas de resistencia de E. coli para ampicilina y cotrimoxazol son demasiado
elevadas para considerar estos antibioticos como agentes Uutiles en el tratamiento empirico
(Gomariz, 1.998). En nuestro medio este antimicrobiano probablemente sea la amoxicilina-
clavulanico.

5. situaciones clinicas mas comunes

A

. Mujeres jovenes con cistitis aguda no complicada

El diagndstico se puede presumir por la presencia de piuria en una mujer sintomatica. Sélo se
realizara cultivo en ausencia de la misma o si la clinica no es caracteristica. No haran falta
controles postratamiento a menos que los sintomas persistan o recurran (Storm, 1.987).

Los regimenes de 3 dias son los recomendados ya que son tan eficaces como los de 7,
tienen menos efectos secundarios y un coste menor. El tratamiento en dosis tnica es menos
eficaz que la pauta de 3 dias (Norrby, 1.990). El antibiético de eleccion es amoxicilina-
clavulanico 500/125 tres veces al dia. Las quinolonas (ciprofloxacino, norfloxacino) también
son efectivas pero mas caras (para dosis ver tabla 1). Se usarian para fallos de tratamiento o
infecciones recurrentes. Otro antimicrobianos recomendables son la cefalexina o el
cotrimoxazol (este Ultimo si el germen es sensible). Los tratamientos largos (7 dias) habria
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que considerarlos en mujeres que usan diafragma en la relacion sexual o en aquellas con
clinica de méas de 7 dias.
B.- Mujeres jovenes con cistitis recurrente:
Arbitrariamente, se considera cistitis recurrente cuando el nimero anual de brotes es al
menos de tres. La mayoria son reinfecciones (nueva infeccién por distinto microorganismo o
distinto serotipo). Las recaidas (infecciones por el mismo germen) son raras ya que son
propias de infecciones complicadas mal tratadas (Nicolle, 1.987).
Precisa urocultivo documentado en al menos una ocasion.
Reinfecciones:
No estan indicados estudios urolgicos de manera rutinaria.
Si la paciente usa diafragma o espermicidas se recomienda cambio en el método
anticonceptivo.
Si estdn relacionadas con el coito se aconseja una dosis profilactica poscoital de
nitrofurantoina (50-100 mg), cefalexina (250 mg), amoxicilina-clavulanico (500/125) o
TMP/SMX (40/200 mg) (Stapleton, 1.990).
Si no hay relacion con la actividad sexual se aconseja un régimen de profilaxis diaria al
acostarse (o tres veces en semana) durante al menos seis meses con nitrofurantoina (50-
100mg.), norfloxacino (200 mg), cefalexina (250 mg), amoxicilina-clavulanico (500/125) o
TMP/SMX (40/200 mg). Este régimen seria valido para pacientes posmenopausicas, donde
las reinfecciones también son frecuentes por cambios en la flora vaginal secundarios a la
falta de estrogenos.
La ingestion de zumo de ardndanos ha demostrado ser eficaz en reducir la incidencia de
IU en mujeres mayores debido a que contiene una sustancia que disminuye la adhesividad
bacteriana a las células uroteliales (Avorn, 1.994).
Recaidas:
El tratamiento sera de 2-6 semanas segun las pruebas de sensibilidad.
Hay que realizar estudios uroldgicos de manera rutinaria ya que suelen ser U complicadas.
C.- Mujeres jovenes con Pielonefritis aguda no complicada:
Requiere siempre urocultivo. Si el enfermo es hospitalizado se extraeran hemocultivos. No es
indicacioén de ingreso hospitalario salvo que haya afectacion del estado general. Tampoco
requiere estudios rutinarios de imagen (Johnson, 1.992) salvo que la resolucién sea lenta o la
presentacion atipica (hematuria persistente, IU en la infancia). La duracion del tratamiento
sera de 10-14 dias, incluso para pacientes con hemocultivos positivos. Periodos mas largos
no son mas eficaces (Stamm, 1.987). Se pueden administrar regimenes mas cortos (5-7 dias)
en aquellos pacientes que quedan afebriles de manera precoz (48 horas).
Los regimenes orales aplicables serian amoxicilina-clavulanico (875/125 cada 8 h.),
norfloxacino (400 mg/12h), o ciprofloxacino (500 mg/12h). Parenteralmente se pueden usar
amoxicilina-clavulanico 1gr/8h, ciprofloxacino 200-400 mg/12h o ceftriaxona 1-2 g/d.
D.- Infeccion urinaria durante el embarazo:
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Importante porque un 7% de las embarazadas tiene bacteriuria asintomética, y de ellas un
30% tienen una PN aguda si no se tratan. Ademéas se asocia con riesgo de prematuridad y
bajo peso al nacimiento. Requiere urocultivo (> 105 UFC/ml.), recomendandose urocultivo
sistematico en el primer trimestre de embarazo.
El antibiético a usar sera la amoxicilina-clavulanico o la cefalexina. Otras opciones son el
TMP/SMX (dosis en tabla 1), menos estudiado y evitando administrarlo en el tercer trimestre,
o la nitrofurantoina (riesgo de anemia hemolitica en caso de déficit de G6PD). Se recomienda
una duracién de 7 dias (Andriole, 1.991), con urocultivo de control 1 semana después del fin
del tratamiento, repitiéndolo cada 4-6 semanas hasta el parto (Bint, 1.991).
E.- Infeccién urinaria en hombres
Dado que son raras en menores de 50 afios, tradicionalmente se han considerado U
complicadas. No obstante ahora se sabe que hay determinados factores de riesgo
(homosexualidad, falta de circuncision o compafiera sexual colonizada por uropatégenos)
para que se produzcan IU no complicadas en hombres jovenes que clinicamente se
manifiestan como cistitis aunque pueden simular uretritis.
Asi pues, en hombres jévenes sanos con sintomas de cistitis se puede dar un tratamiento de
7 dias (evitar pautas mas cortas) con amoxicilina-clavulanico o quinolonas sin necesidad de
evaluacion urolégica de rutina. Si es aconsejable urocultivo pre y postratamiento (Lipsky,
1.989).
Las IUs en pacientes mayores de 50 afios suelen deberse a alteraciones anatémicas o
neurogénicas (prostatismo, vejiga neurdgena), y requeririan mas estudios. Hay que
considerarlas IU complicadas.
F.- Infeccién urinaria complicada:
Aquella que ocurre en pacientes con anormalidades funcionales, metabdlicas o anatémicas
del tracto urinario, o las causadas por patdgenos resistentes a los antimicrobianos usuales.
Portadores de catéter vesical
La principal manera de disminuir la morbimortalidad es mediante la prevencion. Esta incluye
la esterilidad en la insercién y cuidado del catéter (lavado de manos por el personal que
realice la maniobra y uso de guantes estériles), la pronta retirada del mismo (una vez
colocada la sonda, el tiempo es el principal determinante de la aparicion de las infecciones)
y un sistema colector cerrado.
No esta indicado el uso de antimicrobianos profilacticos para prevenir o retrasar la aparicion
de bacteriuria. Solo genera la aparicion de cepas resistentes (Nicolle, 1.997). El diagnéstico
se hara por un recuento mayor de 102 UFC/ml en un paciente sintomatico. El tratamiento es
igual al de los no pacientes no cateterizados. La duracién del mismo también aunque se
recomienda ciclos cortos (7 dias) para evitar la presion antimicrobiana que conlleve la
aparicion de resistencias (Nicolle, 1.997). Conviene recambio del catéter si éste lleva
colocado mas de 2 semanas por la casi segura existencia de biofilm protector.
La candiduria, presente en un gran porcentaje de pacientes sondados, casi nunca requiere
tratamiento antifungico especifico y suele desaparecer con la retirada o el cambio de sonda.
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No portadores de sonda vesical
En toda IU complicada la duracién del tratamiento serd de 7-14 dias, sin haber estudios
comparativos que definan una duracion 6ptima (Nicolle, 1.997). El tratamiento sera exitoso
si la anormalidad subyacente se corrige. En caso contrario hasta un 50% recurriran a las 4-6
semanas.
Los antimicrobianos usados son los mismos que para las IUs no complicadas, salvo la
fosfomicina por la pronta aparicién de resistencias que conlleva. En los pacientes con fallo
renal ya establecido estan contraindicados la nitrofurantoina y los aminoglucésidos. Los
agentes de eleccion estos pacientes serian las quinolonas y la amoxicilina-clavulanico. El
tratamiento profilactico, de manera general no esta indicado.
Se puede usar tratamiento supresor a largo plazo en el contexto de la infeccién aunque no
se hayan resuelto las anormalidades subyacentes cuando hay riesgo de deterioro de la
funcién renal.
En el caso de IU sobre pacientes con litiasis renal por gérmenes productores de ureasa (P.
mirabilis, Providencia stuartii), el tratamiento incluye la eliminacion de los célculos. Si son
pequefios se puede realizar por litotricia tras la que se seguira tratamiento antibacteriano
durante 2 a 4 semanas para esterilizar las particulas residuales. Si los calculos no pueden
ser eliminados por litotricia ni cirugia un tratamiento supresor a largo plazo evitara el
crecimiento de los calculos y un posible deterioro de la funcion renal (Fowler, 1.996).
Un caso aparte es el del paciente con PNA y sospecha de infeccion por gérmenes
multirresistentes (son factores predisponentes la infeccion adquirida en el hospital, la
manipulacién uroldgica reciente, los portadores de sonda vesical permanente y los que han
recibido tratamiento antibidtico previo) y/o inestabilidad hemodinamica. Aqui se
recomienda una cefalosporina antipseudoménica (ceftazidima o cefepima) o aztreonam
asociados a ampicilina, o monoterapia con un carbapenem (imipenem o meropenem) o con
piperacilina-tazobactam durante 14 dias. Si hay datos clinicos de shock séptico afiadir al
tratamiento un aminoglucésido.
G.- Bacteriuria asintomatica:

Requiere un urocultivo con mas de 105 UFC/ml.

No se debe realizar despistaje para bacteriuria asintomatica de manera rutinaria, ya que la

ocurrencia de complicaciones es baja (Tencer, 1.988).

Excepciones a esta regla son el embarazo y previo a una cirugia urolégica ya que en estos

casos esta demostrado que las complicaciones postoperatorias (bacteriemia) disminuyen si se

trata.

Por tanto, ante el hallazgo en un paciente (salvo las excepciones citadas) de una bacteriuria

asintomatica la actitud sera de no tratarla (tampoco en los portadores de sonda vesical).

H.- Prostatitis:

De los pacientes que acuden a una consulta por molestias genitourinarias un 5% tienen

prostatitis bacteriana frente al 64% de las no bacterianas y el 31% con sindrome de dolor

pelviperineal (antigua prostatodinia).
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Para su evaluacion hay que recoger orina al inicio de la miccién (orina uretral), a mitad del
chorro (orina vesical) y tras masaje prostatico. Tras éste se recogeran las secreciones
prostaticas (expresion de liquido prostatico de la uretra) y una Ultima muestra de orina. Para el
diagnéstico de prostatitis los cultivos de las secreciones prostaticas y la Gltima orina deben
tener al menos 10 veces mas bacterias que las dos primeras muestras de orina, 0 que se
objetiven leucocitos (>10/campo de gran aumento) en las muestras prostaticas y no en la del
primer chorro (Meares, 1.991).

El masaje prostatico esta contraindicado en la prostatitis aguda por el riesgo de bacteriemia, y
se realizara cuando la fiebre haya remitido o el paciente lleve varios dias con tratamiento
antibidtico

El tratamiento antibidtico durara 30 dias en la prostatitis aguda y 2 a 3 meses en la crénica
(Naber, 1.989). EI TMP/SMX y las quinolonas contintan siendo los agentes de eleccion por su
buena penetracion en el tejido prostatico. En la aguda también puede usarse la amoxicilina-
clavulanico ya que la barrera prostatica es practicamente inexistente.
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Agente mas Espectro Dosis habitual Costel/vial Comentario
usado (Max. Diaria)

TMP/SMX CGP salvo 160/800 mg./8- - 14 pts./comp.en  Muy buena absorcion
(Septrin, Abactrin)  enterococos, mayoria 12h.vodiv. hospital y 26 oral. Excrecion renal.
de pts/comp. Excelentes niveles en

Enterobacteriaceae. ambulatorio. secreciones

No activos frente - 1 vial 67 ptas. en prostaticas

Pseudomonas ni hospital y 107 pts
anaerobios. ambulatorio

Amoxicilina-
Clavulanico
(EFG)

Cefalexina

Tobramicina
(Biclin)

Ciprofloxacino
(EFG)

Norfloxacino

Nitrofurantoina

Agentes amoxicilin-
sensibles més E. coli,
Klebsiella. Mayoria de

estreptococos
incluyendo
enterococos

Cocos gram-
positivos, no
enterococos. Mayoria
de patégenos
urinarios
comunitarios.
Gérmenes gram-
negativos aerobios

BGN, S. aureus.

Activo frente a la
mayoria de
uropatégenos

Grampositivos
incluyendo S. aureus,
S. saprophyticus y
enterococos.

La mayoria de E. coli,

Salmonella y Shigella.

500/125/8h.vo. -1 comp. 500 mg:  Buena absorcion oral.

1gr. /8hiiv. 51 pts en hospital Niveles urinarios
(3gr. /6h) y 95 pts elevados.
ambulatorio.
-Vial 1 gr: 415 pts
en hospital y 734
pts ambulatorio
250-500 mgr/6 h. - 1 comp. 500 mg:
(1gr/6h) 29 pts hospital y
46-67 pts
ambulatorio
- 1vialde 100 mg:  In vitro, la mas activa
190 ptsenel frente a P.
hospital aeruginosa.
Nefrotoxicidad,
ototoxicidad
500-750 mgr./12 -1 comp. 500 mg
h. vo. 81 pts en hospital
200-400 mgr./12 y 259-439
h.iv. ambulatorio
- 1 vial 200 mg
793 pts en hospital
y 3.253-4.467 amb
400 mgr./12h. 1 comp. 400 mg: No alcanza
73 pts en hospital concentraciones
y 106-145 aceptables en
ambulatorio plasma.
50-100 mgr/6h Produce con
oral frecuencia
intolerancia Gl. Puede
producir
hipersensibilidad y
cuadros de
neumonitis.
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Protocolo de adenopatias
Franciso Medrano, Juan Carlos Segura, Eloy Camino.

El término linfadenopatia se utiliza para sefialar el aumento de tamafio, consistencia o nimero
de los ganglios linfaticos, aunque ganglios blandos y lisos, submandibulares de < 1cm o
inguinales de hasta 2 cm, son a menudo palpables en nifios y jovenes sanos. Se define como
linfadenopatia generalizada cuando estan afectadas dos o mas areas ganglionares no
contiguas, y linfadenopatia localizada cuando solo esta afecta un area.

Causas de linfadenopatia (Tabla 1)Existe baja frecuencia de malignidad. Mas de 2/3 de los
pacientes tienen causas no especificas o reactivas o infecciones virales o bacterianas
(infecciones de vias respiratorias altas, mononucleosis infecciosa, toxoplasmosis o tuberculosis)
y el resto tienen una enfermedad maligna. La gran mayoria de pacientes van a tener un
diagndstico no especifico requiriendo pocas pruebas diagndsticas.

Pasos imprescindibles para la valoracién adecuada:

1. Historia clinica
Los puntos fundamentales son la edad, sintomas o signos de localizacion, sintomas
constitucionales, datos epidemioldgicos y farmacos.

2. Exploracion fisica
Localizacion y extension (generalizada o localizada), tamafio (>2 cm), consistencia, signos
inflamatorios, confluencia en paquetes, fistulizacion y otras alteraciones.

3. Pruebas de laboratorio segun la valoracion clinica previa.

En general se solicitara hemograma, VSG, bioquimica basica, serologia VEB, CMV, VIH,
otros virus, Toxoplasma, Brucella, etc y si se sospecha LES solicitar ANA y antiDNA, y RX de
torax.

4. Biopsia ganglionar.

Con frecuencia es obligada, aunque sus indicaciones son imprecisas. Se deben evitar en lo
posible los inguinales, submandibulares y axilares, que con frecuencia aumentan de tamafio por
causas inespecificas. La decisién de realizarla puede tomarse de forma temprana o retrasada
hasta un periodo suficiente de observacion (24 semanas). La biopsia temprana debe realizarse
en los pacientes con historia y exploracion sugestiva de malignidad (adenopatia cervical solitaria,
dura, no inflamatoria, en paciente viejo fumador; adenopatia supraclavicular, y adenopatias
generalizadas o solitarias que son firmes, movibles, y sugestivas c linfoma).

5.Solicitar exploracion ORL si se sospecha un cancer de cabeza y cuello.
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6. PAAFganglionar:

Gran controversia respecto a su utilidad. Es sencilla y poco molesta, pero pocas veces
permite establecer el diagndstico de certeza (excepto en las metastasis de carcinoma) y con
frecuencia lo retrasa peligrosamente. Lo mas aceptado es que debe reservarse para confirmar la
recaida en pacientes con un diagnostico conocido y en caso de imposibilidad de obtener una
biopsia.

7. Otras exploraciones Utiles en determinadas ocasiones:
Examen de MO, TAC cervical, toracico (o gammagrafia con Ga o RMN toracica) o abdominal
(o ecografia abdominal), linfografia abdominal, biopsia hepatica o esplenectomia.
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Tabla 1. Causas de linfadenopatia
1. Enfermedades infecciosas:
Virales-Sindromes mononucleésicos (VEB, CMV), hepatitis infecciosa, virus herpes simplex, virus
herpes-6, virus varicella-zoster, rubeola, sarampién, adenovirus, VIH, queratoconjuntivitis epidémica,
vacuna.
Bacterianas- Estreptococo, Estafilococo, enfemedad por arafiazo de gato, brucelosis, tularemia,
peste, chancroide, melioidosis, muermo, tuberculosis, micobacteriosis atipica, sifilis primaria y
secundaria, difteria, lepra.
Micéticas-Histoplasmosis, coccidioidomicosis, paracoccidioidomicosis.
Chlamydias-Linfogranuloma venereo, tracoma.
Parasitos-Toxoplasmosis, leishmaniasis, tripanosomiasis, filariasis.
Rickettsias-Tifus
2. Enfermedades inmunoldgicas:
Artritis reumatoide
Artritis reumatoide juvenil
Enfermedad mixta del tejido conectivo
LES
Dermatomiositis
Sindrome de Sjogren
Enfermedad del suero
Hipersensibilidad a farmacos:
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-difenilhidantoina, hidralazina, allopurinol, primidona, Oro, carbamacepina, etc.
Cirrosis biliar primaria
Enfermedad de injerto contra huesped
Relacionada con implantes de silicona
3. Enfermedades malignas
Hematologicas
Linfadenopatia angioinmunoblastica, enfermedad de Hodgkin, linfoma no Hodgkin, leucemia
linfoide aguda o crénica, leucemia de células peludas, histiocitosis maligna.
Metastaticas
4. Enfermedades por depésito de lipidos:
Enfermedad de Gaucher, Nieckman-Pick, Fabry, Tangier.
5. Enfermedades endocrinas:
Hipertiroidismo
6. Otras
Enfermedad de Castleman (hiperplasia gigante ganglionar)
Sarcoidosis
Linfadenitis dermopéatica
Granulomatosis linfomatoide
Enfermedad de Kikuchi (linfadenitis histiocitica necrotizante)
Enferm Rosai-Dorfman (linfadenopatia masiva con histiocitosis sinusal)
Enfermedad de Kawasaki (sindrome mucocutaneo ganglionar)
Histiocitosis de células de Langerhans
Fiebre mediterranea familiar
Hipertrigliceridemia grave
Pseudotumor inflamatorio de los ganglios
Amiloidosis
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Anamnesis
Exploracion fisica

Diagnéstico sugestivo o probable
Faringitis, conjuntivitis, infeccion
respiratoria, Tifia, infeccion focal,
enfermedad por arafiazo de gato,

mononucleosis, sifilis, VIH, Linfoma

Diagnéstico sugestivo o A
probable + Pruebas - Causa
Tratamiento y remision a su especificas > desconocida*
médico o controles en C. v
Externa Revisar la historia,
las claves
epidemioldgicas, I3
EF regional
P
Hemograma y serologia
a MI, Mantoux, RPR, Diaandst
ANA, HbsAg, VIH, Rx || ragnostcoy
Térax Tratamiento
Riesgo de malignidad No riesgo de malignidad
o0 enfermedad grave o enfermedad grave
Biopsia Observacion 3-| | Siresolucion
4 semanas 0 mejoria

v

v
No resolucién nigﬁ Seguimiento
mejoria
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Manejo de las hemorragias digestivas altas.
Angel Fernandez, Mar Vicente.

1. Concepto y clasificacion.

Pérdida de sangre procedente del aparato digestivo. Constituye una de las urgencias médicas
mas frecuentes dependiendo su pronéstico fundamentalmente de la intensidad o recidiva de la
hemorragia y de la existencia de enfermedades asociadas que complican la evolucion.

Se clasifican en altas y bajas atendiendo a que el punto de sangrado sea proximal o digal al
angulo duodenoyeyunal de Treitz.

2. Parametros que indican gravedad.
- Clinicos:
Edad > 60 afios.
Forma de presentacion: Shock hipovolémico conlleva una mortalidad del 12%.
Recidiva hemorragica: se correlaciona directamente con la mortalidad.
Presencia de enfermedades asociadas: insuficiencia cardiaca, hepatopatia, insuficiencia
renal y coagulopatia.
- Endoscopicos: La presencia de sangrado activo (en "jet" o "babeante") es el principal
parametro endoscopio de gravedad, otros son: vaso visible, coagulo rojo, coagulo plano o
lesion pigmentada con puntos negros.

3. Actuacion inicial ante una hemorragia digestiva alta (HDA).

Lo primero que debe hacerse ante una HDA es valorar los signos vitales y el estado
hemodinamico del paciente. Como norma general:
Pacientes con estabilidad hemodinamica: pérdidas del 1020 % del volumen circulante (500-
1000 mL). Requiere terapéutica y vigilancia ordinarias:

Dieta absoluta,

Sonda nasogastrica,

3000-4000 ml / dia i.v. (mitad fisiolégico y mitad glucosado al 510%).

30-40 meg/dia de clk

Omeprazol o famotidina / 8-12 horas

Enema cada 12 horas (color heces)

Determinacion de ta /2-4 h al ingreso y cada 6-8/ h posteriormente.
Pacientes con inestabilidad hemodinamica: pérdidas > 25 % (> 1000 mL). Tilt test + (variacion
de 20 mm Hg y 20 Ipm con el ortostatismo), hipotension en decubito y > 100 Ipm, pudiendo
presentar piel fria y palida (vasoconstriccion periférica), sudacion, obnubilacion, oliguria.
Puede producirse un cuadro de shock hipovolémico (pérdidas > 50 % de la voemia ¢ > 2000
mL), que conlleva una importante mortalidad (> 20 %) asi como frecuentes recidivas (4650
%). Deben instaurarse con urgencia las siguientes medidas.
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Colocar al paciente en posicion de Trendelemburg y coger dos vias periféricas gruesas, una
para volumen y otra para transfundir (central si se precisa PVC). Sacar simultaneamente un
hemograma, coagulacién, bioquimica basica y pruebas cruzadas.

Administrar suero fisiolégico "a chorro" (1000-2000 mL/h) hasta conseguir una TA > 10/5 y
una frecuencia cardiaca < 100 Ipm, disminuyendo después la velocidad de perfusion. Si
precisa coloides (hemoce), no antes de pruebas cruzadas.

Sonda de aspiracion nasogastrica y lavado con 300 mL de suero salino a temperatura
ambiente: la ausencia de aspirado no descartaHDA (sélo si es bilioso y abundante).

Puede requerirse intubacidn orotraqueal para prevenir aspiraciones.

Programar gastroscopia urgente, valorar posible ingreso en UCI y comentar con cirugia la
posibilidad de una ulterior intervencion.

4. Historia clinica.
Se realizara antes, durante o después de la terapéutica inicial, dependiendo de la gravedad
del paciente. Se llevara a cabo una anamnesis y una exploracion fisica detalladas, dirigidas a
la investigacion etiologica de la hemorragia.
Anamnesis:
Episodios previos de HDA: considerar misma etiologia
Antecedentes de pirosis: hernia de hiato, reflujo y esofagitis.
Clinica ulcerosa: ulcus péptico (el dolor cede con la hemorragia).
Traumatismo, postcirugia, ACV: gastritis erosiva.
Hepatopatia conocida: varices esofagicas, ulcus péptico, gastropatia congestiva de la
hipertension portal.
Habito etilico: como el anterior mas gastritis erosiva y Sd. de MalloryWeiss (comienza con
vomitos no hematicos).
Coagulopatias: HDA rara sin patologia estructural subyacente.
Cirugia previa de ulcus: ulcus de boca anastomotica
Farmacos gastroerosivos (AAS o AINES) o Glucocorticoides: gastritis erosiva (LAMDG).
Administracion de K+, Fe++ o tetraciclinas: esofagitis, Ulceras esofagicas.
Prétesis vascular adrtica: fistula aortoentérica.
Coincidencia con menstruacion: endometriosis.
Exploracion fisica:
Inspeccionar boca y nasofaringe: descartar origen ORL.
Tacto rectal: confirmar melenas
Buscar estigmas de hepatopatia crénica e hipertension portal: arafias vasculares,
circulacion colateral, ginecomastia, pérdida del vello, ictericia, ascitis, hepatoesplenome
galia, flapping.
Descartar neoplasias digestivas: palpacion de adenopatias o masas.
Acantosis nigricans: cancer de estomago
Purpura palpable: vasculitis sistémica.
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Telangiectasias/epistaxis: enfermedad de Rendu-Osler-Weber.

5. Pruebas complementarias.

Analitica:
el valor del hematocrito no es muy util al inicio del cuadro mientras no se produzca la
hemodilucién compensadora: aproximadamente 25% a las 2h, 50 % a las 8 h,
completdndose en 1-2 dias. Hay que transfundir concentrados de hematies (CH) hasta
alcanzar un Hto del 25-30% o una Hb de 10 gr. (un CH equivale a 500 mL de sangre y
aumenta un 3% el Hematocrito y 1 gr. la Hb.
las plaguetas y los leucocitos pueden aumentar readivamente tras la hemorragia, o bien
estar disminuidos por un hiperesplenismo o por efecto directo del alcohol.
un VCM alto, en este contexto, suele indicar hepatopatia, etilismo o reticulocitosis
posthemorragia. Si es bajo indica anemia ferropénica por pédidas cronicas.
la urea aumenta varias horas después de la hemorragia, por la degradacién bacteriana
intestinal de las proteinas, y permanece elevada 23 dias. El cociente Urea/creatinina suele
ser>90.

ECG (urgente)

Rx de térax y abdomen(tras estabiizacion del paciente).

Gastroscopia:
Alcanza un diagnéstico topografico/etioldgico en el 80-90 % de los pacientes, debiendo
realizarse preferentemente dentro de las primeras 1224 horas. Baja su rentabilidad si ya
han transcurrido 48 h o la hemorragia es masiva.
Tiene una serie de contraindicaciones:
Absolutas: shock, IAM, hipoxemia grave, coma, convulsiones, perforacién, subluxacion
atloaxoidea.
Relativas: paciente no colaborador, coagulopatia grave, diverticulo de Zenker, estenosis
esofagica alta, cardiopatia isquémica, aneurisma de aorta toracica, aneurisma abdominal
reciente.
El sangrado copioso puede impedir la visualizacién del punto sangrante, ademéas de
conllevar riesgo de broncoaspiracion. En ese caso estaria indicada una arteriografia.

Arteriografia:
La arteriografia abdominal selectiva, generalmente del tronco celiaco y mesentérica
superior, tiene una rentabilidad diagnéstica del 40-80 %, pero precisa una velocidad de
sangrado > 0,5 mL/min. Resulta muy Util para la cirugia.

Gammagrafia:
Indicada cuando el sangrado es < 0,1 mL/min. Se realiza con hematies marcados con T¢°™.
Frecuentes falsos negativos, sobre todo si ha recibido transfusiones multiples.

TAC:
Con sospecha de fistula aortoentérica (aneurisma y gas extraluminal), masas.

Laparotomia exploradora:
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En ocasiones el diagnéstico solo se logra con una laparotomia exploradora.

6. Tratamiento de la HDA por ulcus péptico.
El tratamiento puede ser de tres tipos:
- Médico: el omeprazol y los anti H2 son los Unicos farmacos que han mostrado tener
utilidad para elevar el pH favoreciendo los mecanismos hemostaticos.
- Endoscopico: se hara hemostasia de las lesiones sangrantes con sangrado activo (Forrest
I) o vaso visible (Forrest lla). Es eficaz en el 8090 % de los casos. Existen diversos
métodos:
* Inyeccién, en vasos pequefios de sustancias esclerosantes (polidocanol, etanolamina,
etoxiesclerol), vasoconstrictores (adrenalina), pegamentos y procoagulantes.
* Induccion térmica de trombosis y estenosis, en vasos sangrantes pequefios, mediante
electrocoagulacién (BICAP), ;gas argén?, sonda calefactora, microondas y laser
neodimio-YAG que es el mas efectivo (Util también en la ectasia vascular antral).
* Métodos mecanicos, en vasos grandes, como bandas elasticas, hemoclip, asassuturas
o taponamiento con balén.
- Quirargico. En cirugia programada la mortalidad es del 0,53 %, si es urgente suele ser >
15 %. Indicado en:
* Hemorragia grave, con inestabilidad hemodinamica persistente y necesidades
significativas de transfusion.
* Hemorragia recidivante tras tratamiento no quirlrgico, que precisa transfusiones
adicionales.
* Dificultad para obtener sangre compatible.

7. Tratamiento de la HDA por varices esofégicas.

- Endoscépico:
Escleroterapia: es el tratamiento de eleccion. Bajo coste y alta efectividad 90%).
Frecuentes recidivas que precisan nuevas sesiones de escleroterapia. Complicaciones:
ulceraciones, estenosis, perforacion, sepsis, en el 40% fiebre en las primeras 48 horas.
Ligadura con banda elastica: con el fin de estrangular las varices esofagica grandes
interrumpiendo el flujo sanguineo hacia la acigos. Técnica muy laboriosa (requiere un
sobretubo), no indicada en episodios agudos. Puede combinarse con la escleroterapia.

- Farmacolégico
Vasopresina o glipresina i.v.: vasoconstriccion generalizada, con reduccion del flujo
sanguineo portal. Requiere administracion concomitante de nitroglicerina topica o i.v.
Somatostatina u octedtido i.v.: tan eficaces como la vasopresina, e incluso tanto como la
escleroterapia (menos complicaciones).
Como preventivo se utilizan los betablogueantes (propanolol y nadolol).

- Taponamiento con balén: sondas de Sengstaken-Blakemore o de Minnesota para las

varices esofagicas (doble balén), o de LintonNachlas para las gastricas (balén Unico).
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Requiere intubacidn para prevenir aspiracion y asfixia. Riesgo de ulceras y necrosis (reducir
presion balén de forma intermitente, y retirar precozmente).

- Quirdrgico: descomprimiendo el sistema porta mediante la creacién de un cortocircuito
selectivo (espleno-renal distal) o no selectivo (espleno-renal proximal o portocava tl o tt).
Buen control de la hemorragia (95%), pero alta mortalidad postquirargica urgente (30%) y
encefalopatia hepatica postoperatoria (dependera del grado de insuficiencia hepética
subyacente).

- Derivacién porto-sistémica intrahepatica trasyugular (DPSIT): técnica radioldgica que
consiste en la insercion intravascular de una protesis expansible entre las venas hepaticas y
la porta descomprimiendo esta. Se utiliza en varices gastricas en los pacientes en que ha
fracasado la escleroterapia y son malos candidatos para la cirugia, y con vistas a un ulterior
trasplante hepatico.
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Pancreatitis aguda (PA).
Juan Mayor.

1. Conceptos (Tabla I). Importancia La mayoria de los casos de PA son leves (80-90 %) y se
caracterizan por edema pancreatico con escasa repercusion sistémica aunque un pequefio
grupo (10-20 %) cursa con mayor severidad, produciéndose necrosis glandular con
complicaciones importantes tanto generales como locales que condicionan un peor pronéstico.

2. La incidencia anual en nuestro pais, en diversos estudios prospectivos, es de 350 casos /
millén habitantes, produciendo en total unos 15.000 episodios anuales.

En nuestro Hospital la causa mas habitual de PA esta asociada a colelitiasis. Otras causas
son el alcoholismo crénico, formas idiopaticas, post C.P.R.E., metabdlicas (hipercalemia,
hipertrigliceridemia), por farmacos (inmunosupresores, 5ASA), postraumatica (la causa mas
frecuente en nifios), postoperatoria, etc.

3. La mortalidad es practicamente nula entre los pacientes con PA leve, siendo sin embargo del
25-50 % en aquellos pacientes con PA necrotizante, con una tasa global de mortalidad para la
enfermedad del 5 %, lo que supone que anualmente en Espafia fallecen 750 pacientes como
consecuencia de la PA.

4. El diagnéstico de la PA clasicamente se establece por: a) sintomatologa tipica (dolor
abdominal alto, irradiado a dorso, continuo, intenso, con vomitos), asociada a b) criterio de
laboratorio (elevacién de la cifra de amilasa en sangre u orina mas de 3 veces el rango normal),
0 (en caso de normalidad enzimatica) c) criterio radiolégico: TAC abdominal con signos
sugestivos de PA.

5. El prondstico se puede establecer inicialmente con criterios multiparamétricos al ingreso del
paciente (Ranson en la PA alcohdlica, de Glasgow en la PA no asociada a alcoholismo, de Imrie
para PA de cualquier etiologia Tabla IF), con criterios de severidad radiolégica del TAC
abdominal (Balthazar -Tabla lIl-), y mas recientemente con determinaciones aisladas de
laboratorio (elastasa polimorfonuclear y proteina C reactiva). No obstante, la mejor \aloracion
prondstica se establece con el examen clinico del paciente a diario.

6. La PA severa tiene una evolucion bimodal En la fase inicial predominan las alteraciones
hemodinamicas (shock, insuficiencia renal) y respiratorias (S.D.R.A., derrame pleurd) y a partir
de la segunda semana las complicaciones suelen ser locales y de caracter séptico (infeccion de
colecciones fluidas, abscesos).

7. Tras establecer el diagnostico de PA se debe emitir unpronéstico (Imrie, Balthazar). Las PA
que se consideran severas, deberian ingresar en primera instancia en medicina intensiva, dado
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que el ingreso diferido en estas unidades, tras dias de estancia en otros servicios cuando se

Tabla I: Nomenclatura (criterios de Atlanta)
Pancreatitis aguda: Proceso inflamatorio del pancreas con una afectacion variable de otros tejidos y
sistemas organicos distantes. Puede ser imposible conocer en el momento del ingreso si el paciente
que tiene un episodio inicial de pancreatitis tiene una pancreatitis cronica preexistente, y, este
episodio debe considerarse una PA hasta contar con informacion adicional que claramente
establezca un diagndstico de pancreatitis cronica.

La severidad de la pancreatitis aguda se define en términos relevantes para el clinico: se considera
severa si hay evidencia de factores de FRACASO ORGANICO (Shock, insuficiencia pulmonar,
fracaso renal o hemorragia gastrointestinal) o COMPLICACIONES LOCALES (NECROSIS,
ABSCESO O PSEUDOQUISTE). Se consideran signos prondsticos tempranos 3 0 mas criterios de
Ramson (Imrie) u 8 0 mas de APACHE II.

Se denomina COLECCION FLUIDA AGUDA a aquella que se produce tempranamente en el curso
de la PA, se localizan en o cerca del pancreas y carece de pared de tejido de granulacion o fibroso.
Estan constituidas por 1 o més areas menores de 3 cm y tienen baja atenuacion. Ocurre en el 30-
50% de todos los casos de PA y en la mayoria se resuelven de modo espontaneo. En el TAC no se
reconoce capsula y si persiste durante mas de 4-6 semanas, y se encapsula pasa a llamarse
PSUEDOQUISTE.

La NECROSIS PANCREATICA se caracteriza por areas difusas o focales de parénquima
pancredtico on viable y que generalmente se asocia a necrosis grasa peripancreatica. La distincion
entre PA intersticial y necrotizante se puede realizar con TAC dindmico tras la administracion de
contraste.

PSEUDOQUISTE PANCREATICO se define como una coleccion de jugo pancreético contenido por
una pared de tejido fibroso o de granulacion. Suele contener una elevada concentracion de enzimas
pancredticas y un grado variable de detritus tisulares, y la mayoria son estériles.

ABSCESO PANCREATICO es una coleccion de pus circunscrita, intraabdominal, tras un episodio de
pancreatitis aguda o traumatismo pancreéatico. Suele desarrollarse préximo al pancreas y contiene
escaso tejido necrético. La mayoria ocurren mas tarde que la necrosis infectada, al menos 4
semanas tras el inicio de la pancreatitis y suele derivarse de la infeccion de un pseudoquiste o de
nfeccion secundaria y licuefaccion de una pequefia érea necrética.

Se desechan los siguientes términos ambiguos: pseudoquiste infectado (ahora denominado absceso
pancredtico), pancreatitis hemorragica (ahora P. necrotizante), flemén pancreéatico (ahora necrosis
pancreética).

complica la evolucion, se asocia a una mayor mortalidad (De Beaux, Gut 1995).

8. Medidas generales ante toda PA
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Dieta absoluta hasta desaparicion de dolor abdominal y del ileo. La reintroduccién de la
ingesta de alimentos se hara de modo gradual, sin restricciones dietéticas y sin que sea
Tabla II: Criterios prondsticos de Imrie en laPA necesario esperar a que se normalice la

1. Edad mayor de 55 afios

2. Calcemia no corregida menor de 8 mg/dl.
3. Urea sérica mayor de 45 mg/dl.

4. LDH sérica mayor de 600 UI/L.

5. Glucemia >180 mg/dl.

6. Leucocitosis superior a 15.000 /ml.

7. Albuminemia menor a 32 gr/L.

8. Presion de oxigeno menor a 60 mm Hg.

amilasemia.

Sueroterapia en cantidad suficiente para
normalizar la volemia (de modo orientativo, 4000
cc/dia en un paciente de 70 Kg). Individualizar las
necesidades de cada paciente, controlar la presion
venosa central en ancianos con cardiopatia.
Analgesia: Petidina o Pentazocina, en cantidad
suficiente para aliviar el dolor. Sl no se consigue
alivio, se administrara morfina en solucién diluida
en bomba de infusion.

Aspiracién nasogéstrica: sélo en caso de vémitos o de ileo asociado a dolor abdominal.

Soporte nutricional: iniciar nutricion parenteral total en las primeras 72 horas en pacientes con
PA severa, si se prevé ayuno prolongado o si tras iniciar la ingesta se produce nuevo brote de
PA o de dolor. Se pueden administrar soluciones de lipidos siempre que la cifra de triglicérido

sea < 500 mg %.

Antibioterapia profilactica: estudios experimentales (Mithéfer, Gastroenterology, 1996) y
Tabla lll: Clasificacion de Balthazar de la severidad de la  clinicos (Sainio, Lancet, 1995) recientes han

PA (TAC abdominal)

demostrado eficacia en disminuir las

Grado A: Pancreas normal

Grado B: Afectacion focal

Grado C: Extens1ién peripancreatica
Grado D: Presenzcwa de una coleccion

3
Grado E: Dos 0 mas colecciones o abscesos
4

(ciprofloxacino, imipenem).

complicaciones sépticas y mejorar el
prondstico de la PA severa. No obstante,
todavia no puede recomendarse la
generalizacion de esta practica hasta que se
analicen series mas amplias en estudios
controlados. Los antibiéticos que han
demostrado eficacia son aquellos capaces de
difundir en el tejido pancreético necrosado

No han demostrado eficacia contrastada en el tratamiento de la PA los siguientes farmacos:
antisecretores gastricos, inhibidores de la secrecion pancreatica (glucagon, somatostatina),
antienzimaticos (aprotinina, gabexato mesilato), o la administracién de plasma fresco o
plasmaféresis con la intencion de neutralizar la actividad proteolitica que se desencadena

durante la PA.

Si se detecta hipocalcemia se corregira con gluconato calcico iv/8h sdo en el caso de que
existan sintomas o signos de tetania y de que la hipocalcemia sea de la fraccion idnica.
Descartar hipomagnesemia asociada. De coexistir ambas, la calcemia se normaliza al corregir la

magnesemia.
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En las PA severas, deberia monitorizarse con pulsioximetro la saturacién de O2 vy si esta
fuese < 90 %, deberia realizarse gasometria arterial.

9. Medidas especificas

. Los pacientes con PA asociada a colelitiasis deben ser colecistectomizados una vez
recuperados del episodio inflamatorio, durante el mismo ingreso (no diferir la intervencion).

. La esfinterotomia endoscdpica esta indicada en los pacientes con PA biliar con colangitis
asociada a evidencia de coledocolitiasis. También como alternativa a la colecistectomia en
pacientes ancianos o de alto riesgo para cirugia.

. El tratamiento quirargico en la PA severa complicada debe acometerse si:

+ Hay evidencia de necrosis pancreatica infectada comprobada mediante PAAF

+ Absceso pancreatico (alternativa, drenaje percutaneo).

+ Evolucién clinica incontrolable clinicamente (inestabilidad hemodinamica,
necesidad de ventilacion mecénica, etc) sin evidencia de infeccion, tras 46
semanas de tratamiento intensivo.

+ Los pseudoquistes pancreaticos asintomaticos, aunque sean voluminosos, sélo
se controlaran médicamente y Unicamente se tratardn los pseudoquistes
complicados con drenaje percutdneo o quistostomia endoscépica. Si fracasa se
debe acometer la cirugia.

En la Figura 1 se aporta un algoritmo de evaluacion y manejo de la PA.
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| PA leve | | PA severﬂ

T T
TAC no indicado TAC indicado

PA intersticial PA necrotizante

Ingreso en UCI. Considerar tratamiento antibiotico

Tratamiento
médico
Mejoria clinica No mejoria o deteriro
PAAF para descartar
Continuar infeccién
tratamiento A
Necrosis infectada
Tratamiento Continuar
quirdrgico tratamiento
No mejoria
Figura 1: Evaluacion de la pancreatitis aguda.
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Tratamiento de la Hepatitis Crorica por Virus.
Javier Solera, Elisa Martinez Alfaro.

La HCV es responsable de al menos la mitad de las muertes atribuidas a enfermedad
crénica hepatica, y es la indicacion mas frecuente para transplante hepatico en Europa y EEUU.
La HCV deteriora la calidad de vida y puede progresar a cirrosis o hepatocarcinoma. La
prevalencia de infeccién cronica por VHC y VHB es de 1,8% y 0,42% respectivamente. La
infeccion cronica por VHD es la menos frecuente. Otros virus carecen de importancia como
agentes de HC.

Infeccion por VHC (Tabla 1)
Tabla 1: Diagnéstico de la Hepatitis C
Categoria ELISA RIBA HCV-RNA  ALT
Hepatitis crénica C Positiva Positiva Positiva Elevada
Portador de VHC Positiva Positiva Positiva Normal
Recuperacion infeccion VHC Positiva Positiva Negativa Normal
Falso positivo anti-VHC Positiva Negativa Negativa Normal

ELISA=anti-VHC por enzyme-linked immunoassay; RIBA=anti-HCVby recombinant immunoblot
assay; ALT=alanine aminotransferase.

A. Infeccion aguda por VHC

Los pacientes con infeccién aguda por VHC tipicamente estan asintométicos o tiene una
enfermedad leve (60%-70% no tiene sintomas; 20%-30% tiene ictericia y 10-20% tiene sintomas
inespecificos como anorexia, malestar, o dolor abdominal). La enfermedad clinica es similar a
otros tipos de hepatitis viral, por lo que en cada paciente se precisan test serologicos para
determinar la etiologia de la hepatitis. En el 20% de estos pacientes, el comienzo de los
sintomas puede preceder la seroconversion AcVHC. El curso de la hepatitis aguda por VHCes
variable. La GPT a veces se normaliza, sugiriendo una recuperacién completa, pero con
frecuencia se sigue de un aumento de nuevo que indica una progresion a hepatitis cronica. El
fallo hepatico fulminante como consecuencia de hepatitis aguda por VHC esraro [NEJM 1996;
335:631-4].

B. Infeccion crénica por VHC

La infeccion crénica por VHC se presenta en el 75% al 85% de los pacientes después de la
infeccion aguda y progresa lentamente sin sintomas o signos en las primeras 2 o 3 décadas. La
cirrosis se desarrolla en el 10%-20% de los casos. Con frecuencia, la hepatitis cronica por VHC
no se diagnostica hasta que una persona asintomatica se identifica como portador de VHC en un
‘screening’ (ejemplo: donantes de sangre), o al detectarse una elevacion de GPT en un examen
médico rutinario. Factores predictores de mayor gravedad de la hepatopatia son el consumo de
alcohol (>10g/d), adquirir la infeccion después de los 40 afios y el sexo varén.
Manifestaciones extrahepaticas de la infeccion crénica por el VHC.
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Se considera que son de origen inmunolégico e incluyen la crioglobulinemia,
glomerulonefritis membranoproliferativa, y porfiria cutanea tarda. Otras condiciones, cuya
asociacion definitiva no ha sido probada, incluyen: sindrome de Sjégren, tiroiditis autanmune,
liquen plano, ulcera corneal de Mooren, fibrosis pulmonar idiopatica (HammanRich), poliarteritis
nodosa, anemia aplasica, y linfomas de células B.

Los pacientes con HC por VHC que tienen manifestaciones extrahepaticas tal como
crioglobulinemia mixta deberian recibir el mismo tratamiento. La crioglobulinemia mixta esencial
y la glomerulonefritis deben mejorar con el tratamiento con interferon.

C. Manejo Clinico y Tratamiento de la Hepatitis Crénica por VHC

Los pacientes con infeccidn crénica por VHC deben ser evaluados para determinar la
gravedad de su enfermedad hepatica y valorar la posibilidad de tratamiento. Se recomienda
tratamiento antiviral para los pacientes que tienen un mayor riesgo de progresar a cirrosis. Estas
personas deben cumplir los siguientes criterios [MMWR 1998;47 RR-19:pag-14]:

Anticuerpos VHC positivos

Elevacion de enzimas hepaticas (T GPT durante > 6 meses).

Niveles detectables de RNA VHC y

Datos en la biopsia hepatica de fibrosis portal o en puentes o al menos un grado moderad

de inflamacién y necrosis (IK>7).

En los pacientes con cambios histolégicos menos graves la indicacion del tratamiento es
menos clara. Los pacientes con valores normales mantenidos de GPT no deberian tratarse fuera
de ensayos clinicos. Tampoco se aconseja el tratamiento en cirréticos avanzados en riesgo de
descompensacién, en embarazadas, y en menores de18 afios 0 mayores de 60. El tratamiento
se debe demorar en alcohdlicos y ADVP hasta que estos habitos se hayan abandonado.

Las contraindicaciones para el tratamiento con a-IFN en monoterapia o combinado con
ribavirina se resumen en la tabla 2.

La cuantificacién de la carga viral del VHC y el genotipo no influye en la decision de dar
tratamiento pero si puede influir en la duracién de la combinacién del tratamiento con IFN y
ribavirina.

En EEUU la hepatitis A es responsable de alrededor del 60% de los casos de Hepatitis Viral
Aguda y la superinfeccién por VHA puede causar fallo hepéatico agudo en pacientes con
enfermedad cronica hepatica [NEJM 1998;338:286-90], por lo que en ese pais se ha
recomendado que los pacientes que son susceptibles deberian vacunarse contra el VHA (y en
algunos casos contra el VHB).

1. Tratamiento de la Hepatitis C con alfalnterferon (a-IFN).

La monoterapia con cualquiera de los a-IFN aprobados (alfa-2b, alfa-2a y recombinate) a
una dosis de 3M de U. subcutineas 3 veces en semana durante 12 meses consigue una
normalizacion de la GPT (respuesta bioquimica) en el 50% de los pacientes y una negativizacion
de la carga viral (respuesta virologica) en el 33% al finalizar el tratamiento. Sin embargo,>50%

140



de estos pacientes recaen cuando finaliza el tratamiento y al afio solo del 1525% tienen una
respuesta sostenida (valorada por normalidad de la GPT y RNA VHC negativo) MMWR 1998;47
RR-19:pag-14]. Una duracion mayor del tratamiento (18 a 24 meses), dosis mas altas (hasta
30M U por semana), o un tratamiento de induccion con a-IFN diario (3-6MU/d/2 semanas a 6
meses) pueden mejorar la respuesta [Hepatology 1996;24:778-89;Hepatology 1998;27:1121-
7;Hepatology 1998;27:1136-43]. No obstante, estas alternativas son muy costosas y se toleran
peor. Proximamente saldré al mercado un o-IFN de lenta liberacion (se administra una vez en
semana) y que parece consigue mejores resultados (PEG-a-IFN).

Los efectos adversos del IFN son frecuentes e incluyen ‘sindrome gripal’, depresion,
citopenias hematoldgicas, y alteraciones del tiroides (Tabla 3 y 4).

Tabla 2. Criterios de inclusién y exclusion en los ensayos clinicos de IFNx-2b con o sin
ribavirina.

Criterios de Inclusion Criterios de exclusion
Seropositivos para el VHC (RNA Cirrosis descompensada
VHC por PCR)

Biopsia hepatica con datos de Alfa-fetoproteina >50ng/ml

hepatitis cronica

Elevacion de GPT (por encimadel ~ Anemia (Hb <12gr/dL en la mujer y 13 en el varén); leucopenia
limite normal) durante >6 meses <3000/mm3; neutrofilos <1500/mm3; plaquetas <100.000/mm3.

Seropositivo para el VIH, enfermedad psiquiatrica, epilepsia,
enfermedad cardiovascular, hemofilia, DM con mal control,
enfermedad autoinmune, transplante, no poder llevar un método
anticonceptivo, IRC, hemoglobinopatia

NEJM 1998;339:1485-92 y 1493-9.

Tabla 3. Efectos adversos del Interferén

Al comienzo del tratamiento y frecuentes Tardios y menos frecuentes

Fiebre y escalofrios Sintomas psiquiatricos

Mialgias y dolor lumbar Depresion

Fatiga / Debilidad Irritabilidad

Cefalea Insomnio

Anorexia y pérdida de peso Mielosupresion

Sintomas gastrointestinales Neutropenia

Molestias abdominales Trombopenia

Irritabilidad y dificultad para la concentracion Enfermedad autoinmune

Insomnio Enfermedad del tiroides

Alopecia Autoanticuerpos
Retinopatia
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Entre los pacientes con una respuesta virolégica sostenida la calidad de vida mejora
[Hepatology 1999;29:264-70] y la respuesta virologica, bioquimica e histolégica se mantiene en
el 95% de los pacientes en seguimiento a largo plazo [AIM 1997;127: 87581].

La no negativizacion del RNA del VHC (carga viral) después de 12 semanas de tratamiento
0 24 semanas de terapia combinada es un predictor de no respuesta al tratamiento a largo plazo
y se ha utilizado como una regla para suspender el mismo. Sin embargo, en ausencia de una
erradicacion completa del VHC se puede observar una mejoria histolégica y un enlentecimiento
de la progresién de la fibrosis por lo que no se puede descartar un efecto beneficioso de
continuar el tratamiento en estas situaciones.

Tasas de respuesta menores al tratamiento con a-IFN (<15%) se han encontrado en
pacientes con titulos de RNA VHC elevados (>2M copias/mL) y genotipo 1 (el méas frecuente en
Espafa). Sin embargo, el tratamiento no deberia no indicarse por estos datos. Los factores de
buena respuesta se reflejan en la tabla 5

2. Tratamiento de los Fallos Terapéuticos y Recaidas.

En los pacientes que no responden al final de tratamiento, los retratamientos con dosis
estandares de a-IFN son raramente efectivos. Los pacientes que tienen niveles
persistentemente anormales de GPT y RNA del VHC detectable en el suero después de 3 meses
de tratamiento con a-IFN es improbable que respondan al tratamiento y puede valorase (junto
con el paciente) la suspension del mismo. Estas personas deben ser candidatos para entrar en
ensayos clinicos de tratamientos alternativos.

En los pacientes tratados con monoterapia con a-IFN que alcanzan un RNA VHC negativo
al finalizar el tratamiento pero que recaen posteriormente el tratamiento combinado cono-IFN +
RBV durante 24 semanas o el tratamiento con IFN alfacon-1 en una dosis de 15 pg 3 veces en
semana durante 12 meses consigue respuestas sostenidas entre el 46% y 58%
respectivamente.[N Engl J Med 1998;339:1493-9; Hepatology 1998;27:1136-43]. El tratamiento
de los no respondedores (fallos terapéuticos al final del tratamiento con IFN) con estas pautas
ofrece una tasa de respuestas similares muy bajas (<15%).

3. Tratamiento con alfaInterferén (o-IFN) y ribavirina (RBV).

La combinacién del o-IFN-2b a la dosis habitual (3MU/d/3 veces semana) y ribavirina (1000
mg en <75kg y 1200 mg en >75kg) por via oral durante 6-12 meses ha mejorado la tasa de
respuesta virologica sostenida tanto en pacientes ‘naive’ NEJM 1998;339:1485-92] como en los
que han sido previamente tratados a-IFN [NEJM 1998;339:1493-9].

Entre los pacientes que no han sido tratados previamente NEJM 1998;339: 1485-92], el
tratamiento combinado durante 24 o 48 semanas produce una respuesta virolégica sostenida en
el 31% y 38% respectivamente pero en los pacientes con genotipo 1 la respuesta es menor (16%
con 24 s. y 46% con 48s, frente a 2% y 7% con monoterapia con o-IFN). Los genotipos 2 y 3

142



tienen respuestas sostenidas del 60% al 70% independiente de que la terapia combinada es de 6
0 12 meses. Por tanto, para un paciente que no tenga el genotipo 1 se prefiere una pauta mas
corta (24 semanas). Las mujeres, los menores de 40 afios y aquellos con cargas virales menores
de 2M de copias/mL son mas probables que respondan al tratamiento combinado.
Tabla 4. Comparacion de los efectos adversos asociados con el tratamiento
combinado de IFN a-2b y ribavirina frentea la monoterapia con IFN a-2b (%)

Efecto adverso IFN a-2b IFN a-2b + ribavirina (24-48s)
(24-48s)
Retirada del Tratamiento por cualquier efecto 9-14 8-21
Reduccion de dosis por anemia 0 7-9
Reduccién de dosis por otros motivos 12-9 13-17
Sintomas gripales
Cefalea 63-67 63-66
Fatiga 62-72 68-70
Malestar 7-5 4-11
Mialgias 57-63 61-64
Artralgias 27-36 30-33
Dolores misculo/esqueléticos 26-32 20-28
Fiebre 35-40 37-41
Sintomas Gastrointestinales
Anorexia 16-19 27-25
Dispepsia 6-9 14-16
\/émitos 10-13 119
Nauseas 35-33 38-46
Diarrea 22-26 18-22
Dolor abdominal 17-20 15-14
Sintomas psiquiatricos
Ansiedad 9-13 10-18
Deterioro en la capacidad de concentracion 14-14 11-14
Depresién 25-37 32-36
Labilidad emocional 6-8 7-11
Insomnio 27-30 39-39
Irritabilidad 19-27 23-32
Sintomas del tracto respiratorio
Tos 59 15-14
Disnea 9-10 19-18
Faringitis 9-10 11-20
Sinusitis 7-14 9-10
Sintomas dermatolégicos
Alopecia 27-28 28-32
Prurito 9-8 21-19
Rash 9-8 20-28
Piel seca 4-8 8-15
Inflamacion en el sitio de inyeccion 10-14 13-12
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Solo se incluyen sintomas que aparecen al menos en el 10% (NEJM 1998;339:1485-92). La RBV se disminuyo6
2600 mg/d si Hb entre 8,5y 10gr/dL y se suspendié si Hb <8,5gr/dL.

El efecto secundario mas frecuente de la ribavirina es la anemia hemolitica, aunque es
infrecuente que sea tan intensa como para precisar la discontinuacion del tratamiento. Este
efecto adverso no puede predecirse ni prevenirse en un paciente dado. Ademas su teratogenia y
mutagenia pueden persistir meses después de finalizar el tratamiento por lo que debe utilizarse
con precaucion en mujeres en edad fértil. El abandono del tratamiento por efectos secundarios
se produce en un 21% frente al 5% de los pacientes que reciben monoterapia con IFN [NEJM
1998;339:1485-92]. La discontinuacion del tratamiento combinado (a-IFN + ribavirina) menos de
2 semanas no disminuye la tasa de respuestas.

El coste de la ribavirina es muy elevado (3.825 a 4.590 ptas. dia).

Tabla 5. Factores predictores de una respuesta mantenida al tratamiento con IFN en
pacientes con infeccion crénica por VHC

Duracién corta de la infeccion crénica

Pacientes jovenes (<40 afios)

Mujeres

ALT anormal

Ausencia de cirrosis (40% de respuesta versus 5% en cirréticos)

Bajo nivel de RNA VHC

Genotipo distinto al 1b

Baja concentracion de hierro hepatico

Negativizacion de RNA VHC después de 1-2 semanas de tratamiento

Il. Candidatos para el Tratamiento con Hepatitis B y D

Los candidatos para el tratamiento incluyen pacientes seropositivos para el AgHBs y DNA
VHB, y que tienen elevacién de GPT >6 meses [NEJM 1997;336:347-53]. La mayoria tienen el
AgHBe positivo, aunque algunos tienen una mutacion en la region del precore del VHB por lo
que no se sintetiza el AgHBe. Estos pacientes son AgHBe y DNAVHB positivos. La utilidad de la
biopsia hepatica en el manejo de estos pacientes no ha sido valorada en estudios de coste
efectividad. Los pacientes con ictericia, ascitis, encefalopafa hepatica, o historia de sangrado por
varices esofagicas, deberian remitirse para transplante hepatico. La HC por VHD se identifica por
la presencia de Ac-VHD y/o RNA VHD en pacientes infectados por el VHB.

A. Tratamiento de la Hepatitis B

El tratamiento con IFN alfa-2b, 5 MU diarias 0 10 MU 3 veces por semana durante 4 a 6
meses, ha conseguido un aclaramiento del virus (no por PCR), una pérdida del AgHBe,
normalizacion de la bioquimica resolucién y mejoria histoldgica en el 3640% de los casos y se
considera coste efectivo. La seroconversion del AgHBe y el aclaramiento del DNAVHB por
pruebas mas sensibles (PCR) puede demorarse durante varios meses después de completar el
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tratamiento. Elevacion transitoria de las transaminasas puede presentarse hasta e el 80% de
aquellos que responden durante el tratamiento. Los factores de buena o mala respuesta se
reflejan en la tabla 6.

La reduccion de la dosis puede ser necesaria para el control de los efectos secundarios
hasta en el 25% de los pacientes tratados. La tasa de respuesta en los pacientes cirréticos es
comparable con la de los pacientes no cirréticos y se ha mantenido durante al menos una
década. La espectancia de vida y la supervivencia libre de complicaciones es significativamente
mas larga en pacientes que llegan a negativizar el AgHBe [NEJM 1996;33414227]

Una nueva opcion terapéutica es la administracion oral de lamivudina (inhibidor de la
transcriptasa inversa analogo de la deoxicitosina) dado a una dosis de 100 mg/d. Se tolera bien
en pacientes con hepatitis cronica por VHB cuando se administra durante 1 afio [NEJM
1998;339:61-8]. La GPT se normaliza en el 75% de los pacientes, y la actividad necroinflamatoria
y la progresion de la fibrosis se reduce en el higado. Se observa una pérdida del DNA VHB y una
seroconversion AgHBe en una minoria de los pacientes.

No se conoce la duracidn éptima del tratamiento con lamivudina, pero se puede intentar
suspenderla después de 1 afio si el paciente es AgHBe () y AcHBe (+) y hay una negativizacion
del DNA VHB en el seguimiento. La lamivudina no suprime la médula 6sea y raramente induce
aumento de la GPT durante el tratamiento. Aproximadamente un 15% a un 30% desarrollan
mutantes del VHB (variantes YMDD), los cuales pueden o no pueden ocasionar una disminucbn
de la tasa de respuestas o rebrotes de la infeccion con reaparicion del VHB. El manejo y
significado de esta situacion por ahora es incierto. En un estudio reciente los pacientes con
niveles de DNA-VHB >10* copias de genoma/ml no seroconvierten (negativizaciéon AgHBe),
mientras que aquellos con <10* copias /ml parece mas probable que seroconviertan (JID,
1999;180:1757)

Tabla 6. Factores predictores de respuesta o de no respuesta al tratamiento con IFN en
pacientes con infeccion crénica por VHB

Respuesta Probable Probablemente No Respuesta
Infeccion adquirida en la edad adulta Infeccion adquirida Neonatal

Duracion corta de la infeccion (<2 afios) Pacientes con cirrosis descompensada
Enfermedad hepatica activa (AST >2-5 veces o N) AgHBe (+) con AST normal

DNA VHB bajo DNA VHB elevado

Inmunocompetente Inmunodeprimido

Ausencia de infeccién VHD Coinfeccion con VHD

Mujer Varén

AgHBe (+) HIV (+)
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B. Tratamiento de la Hepatitis D

Los avances en el tratamiento de la Hepatitis cronica por VHD son es@sos y la Unica terapia que
ha demostrado ser efectiva es el interferén alfa a dosis altas (10M U 3 veces en semana durante
un afo o mas) [Pharmacotherapy 1996;16: 609-14]. Respuestas sostenidas se observan en una
minoria de los pacientes.
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Diarrea aguday cronica.
Lourdes Séez.

Definicion: aumento del peso diario de las heces a mas de 200 grs. Se considera diarrea

aguda cuando dura menos de 7-14 dias y cronica si dura mas de 2-3 semanas.
A. Diarrea aguda.
1. Etiologia. Las causas mas frecuentes son: agentes infecciosos y farmacos o toxicos.

Dentro de las de causa infecciosa, y clasificadas por el mecanismo patogénico tenemos:

- Produccién de toxinas: Bacillus cereus, Aeromonas spp, E coli enterotoxigeno, etc.
- Invasién de mucosa: rotavirus, Campylobacter spp, Shigella spp.
- Infeccion sistémica: Legionella, Psitacocis, sindrome del shock toxico.

Farmacos: laxantes, antiacidos con magnesio, betabloqueantes, hipolipemiantes, hormonas

tiroideas, [ECAs, antibiéticos, teofilina, etc.

2. El objetivo inicia en la evaluacién diagnésticaen todo enfermo con diarrea aguda es
diferenciar entre aquellos procesos clinicamente severos o que concurren en enfermos con
patologia subyacente grave de aquellos otros de naturaleza benigna y autolimitada.

En general no esta indicada la realizacion de pruebas diagndsticas especificas debido a su
escasa sensibilidad diagndstica y elevado coste cuando se realizan de forma no dirigida y al
caracter benigno.

3. Valoracion clinica.
Criterios de gravedad:
- Presencia de sintomas o signos de depleccion de volumen.
- Diarrea sanguinolenta.
- Temperatura > 39 °C
- Signos de peritonismo o estado séptico.
Tiempo de duracion
Epidemiologia:
- Brote epidémico o no
- Uso de antibiéticos u hospitalizacién reciente
- Comportamiento sexual
- Edad, etc.

Situacién inmune del paciente. Pacientes con patologia subyacente grave o inmunodeficiencia

tiene una mayor susceptibilidad a presentar una diarrea aguda de origen infeccioso (p €j.

infeccion por Salmonella spp, déficit de IgA y las infecciones por Giardia.)
4. Diagnostico de laboratorio.
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Las decisiones diagndsticas se resumen en laFigura 1.

Diarrea aguda

+ Afectacion clinica severa
- Inmunosupresion, viajes, homosexualidad,
diarreas >3 dias, brotes epidémicos o uso

Ireciente de AMB
No
Tratamiento sintomatico. Leucocitos en heces.
No indicado tratamiento Tincién Wright o azul metileno
antibiotico. \
No estudio etiolégico No _
DA inflamatoria. DA inflamatoria.
- Continuar tto sintomatico
- Si no se resuelve pensar - Coprocultivo.
en: -Toxina Clostridium
Diarrea parasitaria. difficile
Reagudizacion Diarrea - Huevos/parasitos
Croénica. en heces
Etiologia no infecciosa - Sigmoidoscopia

Figura 1: diagnéstico de la diarrea aguda

Las indicaciones para la sigmoidoscopia son:
Pacientes con signos o sintomas de proctitis
Diarrea sanguinolenta que no mejora en 10 dias
Homosexuales
Se tomaran muestras para microbiologia y para estudio anatomopatoldgico. Ofrece datos
acerca de la extension del proceso que puede sugerir otros diagnésticos como enfermedad
inflamatoria cronica o colitis isquémica.
Hasta el 20 % de los casos quedan sin diagndstico.
5. Criterios de ingreso
Intolerancia para la ingesta oral de liquidos.
Signos de deshidratacion clinica/bioldgica.
Pacientes con riesgo de sepsis, en diarreas invasivas:
Edad > 65 afios.
Fiebre > 38,5°C mas leucocitosis/leucopenia con desviacitn izda.
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Enfermedad de base: enf. linfoproliferativas, diabetes, cirrosis, insuficiencia renal cronica,

infeccion por el VIH, etc.
6. Tratamiento.

El objetivo principal es el reemplazamiento de las pérdidas de agua y electrolitos.

Si es leve se realiza tratamiento con liquidos, electrolitos y glucosa (solucion de la OMS: 1000

cc de agua, 20 gr. de glucosa, 3,5 gr. de cloruro sodico, 2,5 gr. de bicarbonato sédico y 1, 5

gr. de cloruro potasico).

Unicamente debe suspenderse temporalmente la ingesta de alimenbs con lactosa porque en

las DA infecciosas se produce un déficit transitorio de lactasa.

Los antibi6ticos estan indicados en:

Afectacion clinica severa, patologia subyacente grave, ancianos.

Infeccién por Shigella, C difficile y V cholerae.

Parasitosis: giardiasis y amebiasis.

Portadores de prétesis (ortopédicas, vasculares o cardiacas).

Enterocolitis de transmision sexual: gonococo, Chlamydia, sffilis, herpes simple.
Anemias hemoliticas.

Se puede iniciar tratamiento con Trimetoprim/sulfametoxazol en doss de 160/800 mg/12 h o

Ciprofloxacino 500 mg/12 h durante una semana.

No es aconsejable el uso de agentes antidiarreicos (loperamida, codeina, difenoxilato) si se

sospecha un proceso enteroinvasivo por el peligro de aumentar la capacidad invasiva o por la

posibilidad de desarrollar un ileo paralitico 0 megacolon téxico.
B. Diarrea crénica.
1. En la Tabla | se realiza una clasificacion de las diarreas cronicas atendiendo al mecanismo
patogénico.
2. Cualquier diarrea que persiste durante semanas o meses tanto si es constante como
intermitente requiere estudio.

Se ha de realizar una anamnesis y exploracion fisicadetallada que permita orientar el
proceso en cuanto a su localizacién y mecanismo patogénico y hacer un uso racional de las
pruebas diagnésticas.

3. En la anamnesis atenderd a:

Forma de comienzo, duracion y severidad de los sintomas

Relacion con la dieta

Caracteristicas macroscopicas de las heces

Dolor

Alteracién del ritmo intestinal

Valoracion de fendémenos acompafantes: eritema nodoso, intderancia al calor, etc.

4. El examen de las hecesdebe ir precedido por una recogida adecuada de las heces y debe
constar de:
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Estudio de leucocitos en heces: se si ven indica proceso infamatorio, colitis asociada a
antibioticos, tuberculosis intestinal, etc. Nunca se ven en procesos como colon irritable, abuso de
laxantes, etc.

Presencia o no de sangre en heces

Grasas en heces: cantidad superior a 6 gr./dia indican esteatorrea.

Alcalinizacion de las heces si se sospecha ingesta de laxantes.

5. Criterios que sugieren alteracion organica(si hay tres criterios permiten alta especificidad -
90 %- y poca sensibilidad):

Diarrea de corta duracion (< 3 meses).

Deposiciones nocturnas predominantemente.

Diarrea continua mas que intermitente

Diarrea de comienzo rapido

Pérdida de peso > 5 Kg

Peso diario de heces > 400 gr.

Aumento de VSG o anemia o hipoalbuminemia.

6. En la Figura 2 se aporta el algoritmo diagnéstico inicial para las diarreas cronicas. En caso de
descartarse los hechos alli referidos, se procedera a las pautas diagndsticas que se exponen en
las Tablas Il'y lil.

Diarrea crénica
Considerar:
- Cirugia abdominal previa.
- Radiacion previa.

-Farmacos/laxantes
-Enfermedades metabolicas
Inmunosupresion/VIH
1° paso antes de Dieta libre en
evaluacion lactosa

Déficit de lactasa

Figura 2: diagnéstico de la diarrea crénica.
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Tabla I: Clasificacion patogénica de la diarrea cronica

Mecanismo Clinica Ejemplos
INFLAMATORIA Fiebre Colitis ulcerosa
Dolor abdominal Enfermedad de Crohn
Sangre y/o leucocitos en heces Enterocolitis por radiacion

GE eosinofilica
Inf asociada al VIH.

OSMOTICA Mejoria con el ayuno Insuficiencia pancreatica
Esteatorrea Crecimiento bacteriano
Pérdida de peso Enfermedad celiaca
Déficits nutricionales Déficit de Lactosa
Enfermedad de Whipple

Abetalipoproteinemia
Sindrome de intestino corto

SECRETORA Diarrea acuosa que persiste con el ayuno. ~ Sindrome carcinoide
Deshidaratacion. Sindrome de Zollinger-Ellison.
Efectos sistémicos hormonales. Adenoma pancreatico.

Carcinoma medular tiroides
Adenoma velloso de recto
Colitis microscépica.

ALTERACIONDELA  Diarrealestrefimiento Intestino irritable.
MOTILIDAD Sintomas neuroldgicos Impactacion fecal
Enfermedad neuroldgica
FACTICIO Generalmente mujeres.
Diarrea acuosa con Hipo Kaliemia Abuso de laxante

Debilidad, edema
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Tabla lI: evaluacion de la diarrea crénica en el paciente ambulatorio

Primer escalén

1. Estudio de heces: leucocitos, parasitos (x3), tiroxina, C. Difficile, peso, grasa...

2. Estudios en sangre: hemograma, bioquimica, VSG, hormonas tiroideas, gastrina y otras
determinaciones especificas si dairrea >1 I/dia (PIV, calcitonina, histamina).

3. Estudios radiolégicos: Rx simple de abdomen (calcificaciones pancreéticas), estudios
baritados de todo el tracto gastrointestinal.

4. Estudios endoscopicos: sigmoidoscopia y biopsia.

5. Otros: determinacion de 5-hidroxiindolacético, si clinica de flush.

Segundo escalon (Si no Dx en el escalon anterior)

1- Estudio de heces: investigacion de Giardia por ELISA, evaluacion de abuso de laxantes
mediante determinacion de Na, K, sulfato, fosfato y osmolaridad, ensayo de
alcalinizacion (para fenolftaleina).

2- Estudios radioldgicos: enteroclisis, TAC.

3- Estudios endoscdpicos: colonoscopia e ileoscopia con biopsia, endoscopia alta
incluyendo biopsia de Intestino delgado

Tabla lll: evaluacion escalonada de la diarrea crénica en el paciente hospitalizado

Dia1

Confirmacién y revision de los resultados de la evaluacion ambulatoria..

Dias 2-4

Instaurar dieta absoluta con hidratacién iv durante 72 horas (si la diarrea se detiene
completamente en 24 horas no es necesario continuar la dieta. En la diarrea secretora a
menudo desciende la magnitud de la diarrea con el ayuno, aunque persiste con mas de 200
gr de heces/dia

4- monitorizacion diaria del peso de las heces.

Dias 5-8

Instaurar dieta que contenga 75-100 gramos de grasa/24 horas.

Monitorizar el peso de las heces y su contenido en grasa en los dias 6-7-8.
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Soporte Nutricional
Raimundo Tirado

1. Desnutricion:

Es un trastorno de la composicién corporal producido por un desequilibrio entre & ingesta y
las necesidades del individuo, y cuando no existe en el momento del ingreso puede aparecer con
relativa facilidad durante la estancia del enfermo en el hospital (1). En general, la malnutricion del
paciente hospitalario implica una disminucién de la masa celular funcionante. El soporte
nutricional en estos pacientes esta ampliamente justificado porque existe una asociacion causal
entre el estado de malnutricion y el aumento de la morbimortalidad, y porque diferentes ensayos
clinicos han demostrado que un soporte nutricional adecuado es eficaz para evitar los efectos
derivados del ayuno prolongado y de la situacion de hipermetabolismo secundario al estrés (2,3).

Estudios realizados en grandes hospitales ponen de manifiesto que entre un tercio yla mitad
de los pacientes hospitalizados presentan déficits nutricionales significativos. Ademas, un
porcentaje significativo de los mismos sufre un deterioro de su estado nutricional durante su
ingreso. (4)

Por tanto, ante todo paciente hospitalizado deberiamos:

a) ldentificar los pacientes que tienen o estan en riesgo de desarrollar malnutricién calérice
proteica u otras deficiencias nutricionales especificas.

b) Cuantificar las posibles complicaciones médicas relacionadas con su estado de
malnutricion.

c) Instaurar la terapia nutricional adecuada. (3)

2. Valoracion Nutricional (5,6,7,8):

La valoracion nutricional nos ayudara a establecer el nutricional del paciente, y lo que es mas
importante, el riego del mismo para desarrollar futuras complicaciones asociadas a un estado de
malnutricién (infeccion, flebitis, embolismos pulmonares, insuficiencia respiratoria, pobre
cicatrizacion de las heridas y formacion de fistulas) (5)

Varios métodos pueden valorar esta aspecto, pero ninguno es altamente sensible ni
especifico para detectar un estado de malnutricion, es decir, no existe un “patrén oro”. La mejor
combinacion de sensibilidad y especificidad la presenta la valoracion subjetiva global (VSG). El
indice prondstico nutricional y el indice creatinina-altura también pueden ser Utiles. (5,6)

La VSG se basa en los hallazgos de la historia clinica y de la exploracion fisica. Su objetivo es
identificar a los pacientes desnutridos y con mayor riesgo de suffir complicaciones de la
enfermedad o del tratamiento instaurado, y que ademas seran los que mas se beneficien con la
administracion de nutricion artificial (4).

Se basa en 5 hallazgos:

1) Pérdida de peso en los 6 meses previos calificada de pequefia (<5%), moderada (510%)
e importante (>10%).
2) Ingesta de alimentos en relacion con el patrén dietético habitual.
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3) Existencia de sintomas G-I (anorexia, nausea, vomitos...).
4) Capacidad funcional o nivel de energia que puede desarrollar el paciente
5) Grado de demanda metabdlica de la enfermedad.
El grafico adjunto esquematiza lo que debe recogerse en la VSG. De todas formas debemos

'VALORACION SUBJETIVA GLOBAL i

A. HISTORIA CLINICA

tener en cuenta:

1. Peso actual: Peso habitual 2. Cambios en el aporte dietético
* Pérdida en los dltimos 6 meses *No
SilNo * 8i. Duracion semanas
% de la pérdida: () Dieta solida subdptima
* Variacion en las Ultimas dos semanas () Liquidos hipocaléricos
() Aumento; () Sin cambio; ( ) Disminucién () Liquidos acaléricos
() Ayuno
3. Sintomas gastrointestinales 4. Capacidad funcional
(Duracién >2 semanas)
Ninguno Anorexia Completa
Nauseas Vémitos Disfuncién. Duracion  semanas.
Disfagia Dolor abdominal Tipo: () Trabajo limitado
Diarrea () Deambula

() Encamado.
5. Enfermedad de base y su relacion con los requerimiento nutricionales
* Diagnéstico primario
* Demandas metabdlicas. Grado de estrés: () Ninguno; () Bajo; () Moderad; () Alto
B. EXAMEN FISICO
(Para cada opcion especificar: 0 = normal; 1 = Leve; 2 = moderado; 3 = severo)
Pérdida de la grasa subcutanea () (Triceps, torax) Edemas maleolares @
Edemas sacros @
Pérdida de masa muscular (Cuadriceps, deltoides) Ascitis®
C. Estimacion de la VSG
a.- Bien nutrido b. Moderadamente nutrido c. Severamente malnutrido
(1) Un déficit neurolégico puede interferir con esta medida.
(2) Puede dar valores falsos en pacientes con|ICC.
* La pérdida de peso y la disminucién de la ingesta y de la capacidad funcional son los factores
que mas influiran en la clasificacion del paciente en alguno de los estadios. (4)
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* Para asignar a un paciente al grupo C deben existir signos evidentes & malnutricion (pérdida
de paniculo adiposo y de masa muscular, edemas ...) y una pérdida de peso progresiva superior
al 10% del peso habitual. (4) )

* La valoracién debe de ser MENOS SENSIBLE y MAS ESPECIFICA. Asi pues, si los hallazgos
correspondientes a un nivel de puntuacién B son dudosos, encuadrariamos al paciente en un
estadio A.

Por su parte el estadio C es indicativo de malnutricién severa.

3. Indicaciones de nutricion artificial (9,10)
Los objetivos de instaurar soporte nutricional deben ser:
* Revertir los efectos del agotamiento, muerte e infeccion.
* Alterar favorablemente la historia natural o tratamiento de la enfermedad.
Las indicaciones generales del soporte nutricional en pacientes hospitalizados son:
1) Pacientes sin malnutricién que han estado sin nutricién durante 57 dias.
2) Pacientes bien nutridos, con patologia con grado de estrés bajo, pero que le impida la
ingesta durante un periodo de al menos 10 dias. En ellos se preservara el estado nutricional y
previene las complicaciones inducidas por la inanicién.
3) Si el paciente presenta una pérdida de reciente de peso superior al 10% de su peso
habitual.
4) Pacientes incapaces de comer o absorber nutrientes durante un periodo indefinido
(secuelas neuroldgicas permanentes, recién nacidos prematuros, disfuncion orofaringea,
sindrome del intestino corto). En estos pacientes el soporte nutricional preserva el estado
nutricional y aumenta la supervivencia.
5) Pacientes severamente malnutridos que han de ser sometidos a cirugia mayor de forma
electiva, donde se conseguira una disminucién de las complicaciones sépticas.
6) Pacientes con politraumatismo importante (trauma penetrante, traumatismo craneal,
quemaduras...). En ellos se ha demostrado que la nutricion enteral es superior a la parenteral
disminuyendo la incidencia de complicaciones sépticas. Ademas mejora la evolucion clinica.
7) Receptores de transplante de médula 6sea que han de someterse a tratamiento
quimioterapico intensivo. Mejorara la evolucion clinica.
8) Si el paciente presenta una pérdida reciente de peso superior al 10% de su peso habitual.
El resto de pacientes hospitalizados deberian ser reevaluados cada 57 dias.
¢ Que pacientes son candidatos a soporte nutricional ?: Un sencillo algoritmo nos puede facilitar
la decision:
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Hospitalizacion

Albumina Pérdida de peso Riesgo elevado
Menor de 3 gr/dl >10-15% del peso habitual ~ Tablal

Indicaciones de soporte nutricional

Si el paciente presenta 2 de estas caracteristicas estara justificado la aplicacién de soporte
nutricional.

4. Célculo de los requerimientos caléricos (4,11)

Sigue siendo vélida la férmula de Harris-Benedict para el calculo del gasto energético basal
(GEB) en Kcal/dia:

Hombres: GEB = 66 + (13.8xPeso en kg) + (5xTalla en cm.)- (6.8xEdad en afios)
Mujeres: GEB = 655 + (9.6xPeso en kg) + (1.8xTalla en cm)- (4.7xEdad en afios)

El GEB debe multiplicarse por factores de correccion, que no se deben aplicar
simultaneamente, sino tomar aquel que mas se adapte a las condiciones del paciente, o recurrir
a la media aritmética de todos los factores aplicables. (Tabla 2)

Un método mas rapido es considerar el GEB como 25.5 Kcallkg de peso al dia. Aquellos
pacientes sometidos a un grado de estrés leve a moderado requeriran aproximadamente 30635
kcal/kg de peso al dia. Si existiese un estrés grave los requerimientos caléricos superaran los 35
kcal/kg de peso al dia. Generalmente se administraran una proporcion de Kcalno proteicas/gr de
nitrégeno de 150:1. El nimero total de kcal/dia ha administrar estara formado por los distintos
macronutrientes, suponiendo los hidratos de carbono un 5060%, los lipidos un 20-30% y las
proteinas un 10-15% de las mismas. Todas las férmuas deben contener las necesidades
vitaminicas y de oligoelementos recomendadas por la RDA.
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Indicacion de soporte nutricional F

] v
Si < Intestino funcionante —————> No

Ingesta >50-60% de Nutricién parenteral
los requerimientos r
diarios Duracion prevista (; Via
« T izada?
g o central canalizada?)
) <10-15 dias >10-15 dias
Afiadir Nutricién enteral
suplementos
orales
W NPP NPT
<6 Sjmanas >6 semanas

Sonda nasoentérica

i i . Ostomias
* Riesgo alto de aspiracion
* Pancreatitis.
* Fistula Gl alta

! ]
Sonda SND o SNY
Nasogastrica

5. Valoracion de la via de administracion de nutricion parenteral (2, 12,13)

6. Recomendaciones nutricionales segun la patologia de base (3,10,15,16,17)

A. Enfermedades gastrointestinales
* Sindrome del Intestino Corto (SIC): la nutricion artificial puede prevenir la malnutricion y es
fundamental para la supervivencia en determinados pacientes con esta patologia. Se debe
asegurar siempre un aporte oral o enteral para estimular la adaptacion del tramo intestinal
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residual a los alimentos mediante una hipertrofia de las vellosidades y un aumento del grosor
del intestino funcionante. La mayoria de los pacientes requieren un aporte parenteral y
enteral. (Oligomérica)
* Enfermedad Inflamatoria Intestinal: el reposo intestinal no siempre es necesario para
alcanzar una remision clinica. Las dietas enterales (oligoméricas, monoméricas o poliméricas
han mostrado una eficacia similar) pueden ser tan efectivas como la terapia @n corticoides a
la hora de inducir una remision clinica, pero el efecto de la misma en los brotes y curso clinico
no ha sido evaluado. Es preferible utilizar una nutricion enteral, siendo la nutricién parenteral
de eleccidon en situaciones concretas como obstruccion intestinal, SIC, existencia de
perforacion intestinal o megacolon toxico, pancreatitis aguda, existencia de fistulas en tramos
intestinales distales o la necesidad de cirugia electiva o programada, ya que el
hipercatabolismo que acompafia a la enfermedad y a sus complicaciones, colocara al
paciente en un estado de desnutricion que favorecerd la aparicion de complicaciones
postoperatorias, si no se consigue un buen apoyo nutritivo. (Polimérica normocalérica
enriquecida en glutamina, acidos grasos omega-3 y/o fibra)
* Pancreatitis aguda: ni la nutricion enteral (NE) ni la parenteral (NPT) han demostrado un
efecto beneficioso en el curso clinico de pacientes con pancreatitis leve a moderada. Si se
prevé que el paciente no podra tolerar alimentos durarte un periodo superior a 10 dias, existe
pérdida de peso previa, sepsis, 0 nos encontramos ante una pancreatitis con criterios de
gravedad -3 o mas criterios de Ranson o fracaso de algin érgano- estara justificado iniciar
soporte nutricional. Se recomiendan dietas hipercaldricas e hiperproteicas. No deben excluirse
nutrientes como los lipidos que permiten reducir la cantidad de hidratos de carbono (en estos
pacientes es frecuente la hiperglucemia) a administrar. Aunque la existencia de ileo paralitico
nos puede obligar a usar NPT, es aconsejable su paso a NE mediante SNY tan pronto como
sea posible, para evitar la atrofia de las vellosidades y secundariamente la traslocacion
bacteriana, origen frecuente de cuadros sépticos en estos pacientes. La NE a travésde una
sonda nasoyeyunal (SNY) es tolerada sin exacerbaciones clinico/bioquimicas en pacientes
con pancreatitis leve a moderada o en pacientes que han sido sometidos a cirugia por
complicaciones de la pancreatitis. No se han establecido diferencias entra &s formulaciones
oligoméricas, poliméricas, con bajo contenido en materia grasa o normal, si bien en el acceso
yeyunal parece razonable utilizar una formulacién oligomérica.
* Hepatopatia: un soporte nutricional adecuado estimula la regeneracion hepatica ymejora
los parametros de funcién hepatica, aunque no hay datos concluyentes que indiquen una
disminucién en la morbi-mortalidad. Si el intestino esta funcionalmente intacto, la NE es de
eleccién. La administracion de férmulas enriquecidas en aminoacidos ¢ cadena ramificada
no se ha mostrado superior a la administracion de férmulas estandar, excepto en los
pacientes con encefalopatia hepatica cronica o latente, en los que estas formulas permiten un
mayor aporte de proteinas sin inducir encefalopatia. (polméricas o especiales)
* Nefropatia: existen estudios contradictorios. Parece que la administracion de dietas con
predominio de Aminodcidos esenciales puede disminuir la progresion a diélisis y mejorar el
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estado nutricional de los pacientes con insuficienca renal crénica. Los pacientes en programa
de dialisis deben recibir una dieta con un contenido proteico normal o incluso aumentado.

. Enfermedades debilitantes
* Pacientes neoplasicos sometidos o no a radioterapia o quimioterapia.- la nutricion
artificial puede ser de utilidad para mantener la hidratacion, mejorar el estado nutricional,
incrementar el confort y mejorar la supervivencia en pacientes incapaces de comer o de
absorber nutrientes de forma adecuada durante un periodo determinado. En aquellos
pacientes con anorexia intensa o malnutricion, estaria justificado en soporte nutricional si
existe una razonable calidad de vida y supervivencia. No debemos olvidar que en pacientes
sometidos a QT la NPT se ha asociado a un aumento en la prevalencia de sepss y cuadros
neumanicos. (polimérica u oligomérica)
* Transplante de médula ésea: el soporte nutricional (NPT) durante cortos periodos puede
aumentar la supervivencia y disminuir el nimero de recaidas del tumor. Asimismo, el soporte
nutricional acorta la estancia hospitalaria, disminuye el nimero de episodios infecciosos y
mejora la supervivencia en estos pacientes (2). Como siempre, sera preferible un acceso
enteral (7).
* SIDA: la nutricién artificial puede prevenir o revertir la pérdida de peso y replecdonar la
masa celular corporal en los pacientes con un aporte nutritivo pobre o malabsorcion y que no
presentan una infeccion oportunista. Sin embargo, no hay estudios que demuestren que el
soporte nutricional mejore las expectativas de supervivencia o redizca el nimero de ingresos
hospitalarios. Preservar el estado nutricional es la Unica justificacion para indicar un soporte
nutricional en estos pacientes. (polimérica normo o hiperproteica, hipercalérica, arginina,
glutamina, &cido omega-3)

. Enfermedades criticas.
El soporte nutricional debe ser iniciado en aquellos pacientes en los cuales no se espera que
se restaure la nutricion oral durante 7-10 dias (3). En estos pacientes ayuda a frenar el
hipercatabolismo. Sin embargo, no hay evidencia de que un scporte nutricional agresivo
modifique el curso de clinico de estos pacientes. Los estudios muestran resultados
contradictorios en cuanto a la administracion de formulaciones especificas con mayor
contenido de Ac. omega-3, arginina, glutamina o aminoacidos de cadena ramificada.
* Politraumatizados: la NE ha mostrado mayor eficacia que la NPT reduciendo el nimero de
complicaciones sépticas tales como neumonia y sepsis. La NE deberia iniciarte lo més precoz
posible, preferiblemente en las primeras 24 horas, loque ha demostrado beneficios sobre un
aporte nutricional mas tardio. La NE debe suspenderse cuando la alimentacion oral asegure
los requerimientos nutricionales del paciente(1).

. Soporte nutricional perioperatorio:
La NPT administrada a los pacientes severamente malnutridos durante 7-10 dias antes de la
cirugia, mostré una disminucion de las complicaciones postquirargicas en un 10% (A). Sin
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embargo, el uso rutinario de NPT posquirdrgica en pacientes malnutridos que no recibieron
aporte nutricional prequirirgico aumenté las complicaciones postoperatorias en un 10% (A).
Por tanto, el soporte nutricional postquirdrgico es necesario en pacientes incapaces de comer
durante largos periodos después de la cirugia, previniendo los efectos adversos de la
inanicién. Los pacientes con malnutricion leve no se benefician del soporte nutricional.
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Tabla 1. Pacientes de riesgo desde el punto de vista nutricional (9)

- Neoplasia digestiva - Sepsis

- Fistulas enterocutaneas - Cirugia mayor
-E.LL - Cancer

- Hepatopatias - Politraumatizados
- Sindrome de intestino corto - Quemados

- Enteritis postradiacion -EPOC

- Pancreatitis - Insuficiencia renal
- Ancianos - Diabetes mellitus
- SIDA

Tabla 3: Factores de correccion para estimar los requerimientos energéticos a

partir del GEB

Situacion clinica Factor de correccion
Fiebre 1.0+0.13 por°C
Cirugia programada 1.0-1.2
Peritonitis 12-15
Traumatismo de partes blandas 1.14-1.37
Politraumatismo 1.2-1-35

Sepsis 14-18

TCE sin esteroides 14

TCE con esteroides 14-20
Quemados 15-2.05
Inanicién 0.7

TCE: traumatismo craneoencefalico

Tabla 4: Posibles complicaciones de la nutricion enteral (14)

Metabdlicas Mecanicas Infecciosas Gastrointestinales
Hiperglucemia  Colocacion Contaminacion bacteriana Diarrea
Hiponatremia incorrecta
Hipercalcemia Perforacion Contaminacion de la sonda  Malabsorcion
Hipocalcemia Erosién Contaminacion de la formula  Distensién abdominal
Hipokaliemia Neumonia por aspiracion Diarrea hiperosmolar
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Tabla 5: Complicaciones de la nutricién parenteral (14)

Relacionadas con el catéter Metabdlicas
Neumotdrax Sepsis Hiperglucemia Hipoglucemia
Embolia gaseosa arritmias Glucosuria Alt. hidroelectroliticas
Hemorragia Obstruccion Déficit vitaminas Déficit
catéter oligoelementos
Trombosis venosa Malposicion Hiperlipidemia Hipercolesterolemia
catéter
Embolismo del catéter  Alt. hepaticas Ictericia colestasica
Lesion arteria subclavia Colelitiasis
Lesion plexo nervioso Coma hiperosmolar no cetdsico
Lesion conducto Déficit de acidos grasos esenciales
toracico

Tabla 6: Controles bioquimicos recomendados en nutricion artificial (4)

Parametro Frecuencia
Constantes (presion arterial/ temperatura) Cada 8 horas
Balance hidrico y peso Diario
Glucemia si glucosuria positiva Cada 6 horas
Funcién renal e iones (Na; K; Cl) 2-3 veces por semana
Funcion hepatica; triglicéridos; colesterol; Semanal
Proteinas totales en plasma; Mg; Ca; P
Proteinas viscerales (albimina; transferrina; Semanal

Proteina transportadora del retinol; prealbimina)
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Tabla 8:Férmulas de nutricion enteral y oral

Polimérica
normoproteica
Ensure hn

Fresubin liquido (mct)

Osmolite hn (mct)

Precitene standard
(mct 25%)

Pentaset polvo

Edanec (mct 5
%/arg/gluta)

Pentaset bajo en
sodio

Pentaset low energy
(0.75 keal/mL/ ®3)

Pentaset MCT (MCT
70%/baja en
residuos)

Pentaset standard

Prepentaset (0.5
kcal/mL)

Precitene soja (no
contiene proteinas
animales)
Nutrodrink (MCT 61)

Polimérica con
Fibra

Nutrodrip hn
(60% insoluble y
40% soluble)
Pentaset fibra
(insoluble)
Precitene fibra
(27% soluble)

Enrich
(polisacaridos de
soja)

Freusbin isofibra
(age; met
40%/soja)
Fresubin plus
(soluble 25%/mct
23%)

Jevity (63%
soluble/mct 20%)
Pentadrink fibra
1.5 kcal/mL/
soluble 53%)
Pentaset fibra
(Soja)

Nutrodrip HN
(30% soluble)

Polimérica
hipercaldrica
Pentadrink (1.5
kcal/ml)

Ensure plus hn (1.5
kcal/ml)

Pentaset energético

(1.5 keal)

Precitene energético

(1.6 kcal/ml/ mct
31%)

Sustacal he (1.5
keal/ml

Polimérica hipertréfica

Fresubin 750 mct (1.5
kcal/ml/ mct 60%)

Edanec (1 kcal/ml/mct
5%)

Pentaset protein plus
(1.25
kcal/ml/age/m3/bajo en
residuos)

Precitene hiperproteico
(1.2 keal/ml/mct 26%)

Promote (y kcal/ml/mct
20%)

Traumacal (1.49
kcal/ml/mct 28%)
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Tabla 8: Formulas de nutricionenteral y oral

Oligoméricas (peptidicas)

hiperproteicas

Alitraq (y keal/ml/20%

prot/glut/arg)

%)

Peptinutril 2300/15

elemental (prot 21%)

Nutricomp peptid (port 18
0,

oligoméricas (peptidicas)
normoproteicas
Peptinaut (y kcal/ml/osm 350)

Peptinaut liquido (bajo
contenido lipidos)

Peptinaut variant (bajo
contenido en lipidos y sodio)
Peptinutril (elemental sonda)
Peptinutril 2000/10 elemental

Oligoméricas (aminoacidos
libre)

Elemental nutril 2000/7
(osm 580)

Elemental nutril 2000/12
(osm 650/ rico en na)
Elemental 028

Tabla 9: Formulas especiales

Hepatopatia  Nefropatia
crénica crénica

Diabetes o Insuficiencia Situaciones de
hiperglucemias  respiratoria estrés
Hepatonutrii  Nefronutril (mct ~ Precitene diabet  Pulmocare (1.5  Advera (1.28

(mct77%/aa  78%laa (54% kcal/hc kcal/ml/ mct
ramificados)  esenciales+hist)  hc/ffibra/mct) 28%/mct/ow3) 20%/w3)
Nutricomp Nepro (2 Glucerna (33% Impact (1
hepa (1.3 kcal/ml/met/ hc) keal/ml/
kcal/ml/met  especial para arg/mct/o3)
50%) dialisis)
Pentaset bajoen  Fresubin Pentaset
proteinas diabéticos intensive (1.25
kcal/ml/prot
24%arg/glut/mc
t/o3/fibra
soluble e
insoluble)
Suplena (2 Perative (1.3
kcal/ml) kcal/ml/
arg/mct)
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Tabla 10. Suplementos

Calérico-proteico-  Insuficiencia renal Hepatopatias Diabéticos
vitaminico
Ensure pudding Nefroamin (aae + hist/prot Hepatic-aid (2.24 ~ Meritene diabet
(1.7 kcal/ml) 10%/lipidos 10%) kcal/ml/aacr) (fibra soluble)
Meritene polvo (3.6 Dialamine Hepatamine
kcal/ml) (lipidos 0%)
Meritene liquido Amin-aid (2

kcal/ml/aae+hist)
Pentaplus (prot
39%)
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Cetoacidosis diabética y sindrome hiperglucémico hiperosmolar no cetésico.
Juan Carlos Segura, Angel Fernandez-Funez, Antonio Hernandez.

La cetoacidosis diabética y el sindrome hiperglucémico hiperosmolar no cetdsico son las
complicaciones agudas mas importantes de la diabetes mellitus, tanto por su frecuencia como
por la mortalidad asociada. Aunque se discuten por separado, representan los puntos extremos
de las urgencias causadas por el mal control de la diabetes, se caracterizan ambas por
insulinopenia y solo difieren en el grado de deshidratacion y en la severidad de la acidosis
metabdlica. Se han propuestos tres mecanismos que explicarian el mayor grado de
deshidratacion y la falta de cetogénesis en el SHHNC: un mayor nivel de reserva pancreatica de
insulina, un nivel mas bajo de hormonas contrarreguladoras, y la inhibicion de la lipolisis por la
misma situacion hiperosmolar.

A. Diagnéstico y tratamiento de la Cetoacidosis Diabética (CAD)

1. Concepto. La CAD es una complicacién aguda y grave en la que una deficiencia absoluta o
relativa de insulina junto con un incremento de glucagén y otras hormonas contrarreguladoras,
conduce a la aparicién de hiperglucemia (produciendo diuresis osmética, deshidratacion e
hipovolemia) y cetosis originando una acidosis metabdlica. Su mortalidad se estima en menos
del 5%.

2. Los factores desencadenantesde la CAD por orden de frecuencia son: infecciones (30-35%)
dosificacion incorrecta de la insulina (1530%), inicio de diabetes mellitus (20-25%),
enfermedades intercurrentes (10-20%, sobre todo abuso alcohol, 1AM, ACV, traumatismos
graves, abdomen agudo, cirugia mayor, enfermedades endocrinas, farmacos —sobre todo
glucocorticoides y tiazidas-) y sin causa aparente (2-10%).

3. Clinica. Los sintomas son: poliuria, polidipsia, astenia, anorexia, vomitos, dolor abdominal,
disminucion del estado de conciencia (coma < 10 %). Entre los signos nos encontramos con:
deshidratacién cutdneo-mucosa, hipotension, taquicardia, piel caliente, espiracién de Kussmaul
y aliento cetosico. El examen debe ir dirigido no sélo al diagnéstico de la CAD sino a la causa
desencadenante.

"Se debe considerar el diagndstico de CAD en todo paciente con disminucién del nivel de
conciencia o con hiperventilacién”.

4. El diagnéstico se basa en los siguientes criterios: Glucosa > 250 mg/dl, pH < 7,3; HCO3 < 15

mmol/L y cetonemia positiva (> 5 mmolll), o en su defecto, cetonuria positiva > 3+. Ademas se
acompafia de anién GAP casi siempre elevado y glucosuria > 3+
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5. Las pruebas de laboratorio a realizar de forma inmediata son glucemia, glucosuria y
cetonuria con tiras reactivas que sugieren el diagnostico.

De forma diferida se realizaran para confirmar el diagnéstico e investigar la causa
desencadenante: glucemia, gasometria arterial, urea y creatinina plasmatica, iones (Na, K, Cl),
hemograma completo, osmolalidad plasmatica, anién GAP, anormales en orina y sedimento,
ECG, Rx de térax, Rx de abdomen simple ( si se considera adecuada).

6. Medidas generales dd tratamiento.

- Son preferibles dos accesos venosos para la infusién de la fluidoterapia y la insulina por
separado.

- Buscar la causa desencadenaste y realizar un tratamiento adecuado. Antibioterapia tras toma
de cultivos si se sospecha infeccion.

- Heparinizacion profilactica si coma o estado muy hiperosmolar.

- Control de la PVC en situaciones donde es necesario control estricto de balances hidricos
(cardiopatia inestable, edad avanzada o mala perfusion periférica).

- Sondaje nasogastrico si alteraddn del nivel de conciencia, vémitos severos o ileo paralitico.

- Sondaje urinario si se prevé dificultad de recogida exacta (retencién urinaria, disminucién del
nivel de conciencia) o diuresis < 20 ml en la primera hora.

- Plantear ingreso en UCI si pH < 6,9 0 K < 2 o existe complicacion que lo justifique (Ej. : 1AM,
sepsis).

7. Los controles que se han de realizar durante el tratamiento son los siguientes:

- Horarios: glucemia capilar, TA, frecuencia cardiaca y respiratoria, PVC (si fuera necesario),
diuresis.

- Cada 2, 4, 6, 12 y 24 horas: balances hidricos, controles de bioquimica sérica basica (urea,
creatinina, sodio, potasio y glucosa) y gasometria venosa.

8. Fluidoterapiaa utilizar en los pacientes con CAD.

El tipo de fluido a utilizar, en principio, sera siempre fisiolégico (NaCl 0.9 %). Se utiliza hipoténico
(NaCl 0,45 %) en caso de hipernatremia severa (Na >150 mEq/L) y de manera temporal hasta
descender la natremia a <145 mEq/L. Si la glucemia desciende por debajo 250 mg/dl se debe
asociar glucosado al 5 % a un ritmo de 100 ml/h.

En cuanto a la velocidad de infusién del fluido sera la siguiente: en la primera hora 1000 ml, 500
ml/hora en las tres horas siguientes, 250 mi/hora hora desde la 5% a la 82 hora y después 500 ml
cada 4 horas. Se recomienda no superar los 56 litros al dia.

9. La insulinoterapia detiene la cetogénesis y desciende la glucemia. El tipo de insulina que se
debe administrar es regular. La via de administracién de eleccién es infravenosa con bomba de
infusion continua.
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La dosis a administrar es de 10 U en bolo I.V. seguido de 0,1 U/Kg./hora en infusion .V. continua
(50 U en 500 cc de S F 0,9 %. Ej. 60 kg x 0, 1 =6 U/h a 60 mi/h). Si la glucemia no disminuye
>100 mg/dl en las 2-3 primeras horas, doblar la dosis, previa evaluacion del ritmo de hidratacion.
Cuando la glucemia es menor de 250 mg/dl, y persista acidosis, asociar glucosado al 5% a 100
ml/h y ajustar la dosis a 1-4 Ul/hora de insulina regular para mantener glucemia entre 150200
mg/dl. En caso de no estar disponible un sistema de perfusion, se recomienda la via
intramuscular en bolos horarios.

10. Los suplementos de potasio se administraran en forma de cloruro potasico en funcion de sus
niveles plasmaticos: si es > 5,5 mEq/l no administrar pero medir a lahora, entre 4,5-5,5 mEq/|
20 mEq/l, entre 3,5-4,5 mEg/l 30 mEq/ly < 3,5 mEq/l 40 mEg/l.

La hipocaliemia es la principal causa metabolica de muerte evitable en la CAD. No superar los 30
mEq/500 ml si via periférica ni los 60 mEg/hora. En caso de anura no administrar K. Si e/ K es
menor de 3 comentar con UCI.

11. El bicarbonato se administrara en el caso de presentar respiracion de Kussmaul manifiesta
y si el pH es menor de 7.0 y/o el bicarbonato es menor de 5 mmol/l.

Las dosis a administrar dependen de los niveles del pH: si esta entre 6.9 y 7.0, 41 mmol de
bicarbonato sédico (250 ml de bicarbonato 1/6 M) a pasar en una hora (1/6 M=0,1666 mEq/ml)
junto con 10 mEq de CLK adicionales; si el pH es < 6,9: 83 mmol de bicarbonato sédico (500 ml
de bicarbonato sédico 1/6 M) a pasar en dos horas y 20 mEq de CIK. No adicionar CLK a la
solucion de bicarbonato, sobre todo si es 1 Molar, por el riesgo de precipitacion. Detener la
perfusion cuando el pH sea mayor de 7,2.

12. Se puede considerar la suspension de la perfusion de insulina cuando el pH > 7,3 y el
bicarbonato >15, aunque es imprescindible administrar la primera dosis de insulina subcutanea
60 minutos antes de suspender la perfusion de insulina.

Si el paciente puede comer, se prescribe dieta con cdorias ajustadas al peso y repartidas en 6
tomas, aporte de liquidos segun el estado de hidratacion y electrolitos, controles pre y
postprandiales de glucemia capilar e insulina pautada:

- Si CAD en DM de inicio:

- Insulina 0.5-0.7 Ul/kg/dia fraccionada en tres dosis: Desayuno 25 % de insulina rapida s.c.,
comida 35 % de insulina rapida s.c. y cena 10 % de insulina rapida s.c. y 30 % de insulina NPH
s.C.

Si CAD en DM conocido: dosis de insulina previa. Perfil glucémico.

Si la tolerancia oral es inadecuada, es preferible mantener una perfusién de insulina regular

endovenosa (1-4 Ul/hora) junto con glucosado al 5% un ritmo aproximado de 100 ml/hora,

ajustando la dosis de insulina para mantener una glucemia entre 106200 mgr/dl, o lo que es

equivalente, usar una perfusion G.I.P.: glucosado al 5% 500ml/6 horas con 10 mEq de KCly 5 Ul
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de insulina regular si la glucemia se mantiene entre 100-150, con controles de glucemia capilar
cada 6 horas aumentando 2-3 Ul/6 horas de insulina regular unidades por cada faccion de 50
magr/dl por encima de 150 mgr.
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B. Diagnéstico y tratamiento del sindrome hiperglucémico hiperosmolar no cetésico.

1. Concepto. Se define el sindrome hiperglucémico hiperosmolar no cetésico (SHHNC) como un
sindrome clinico-bioquimico caracterizado por el desarrollo insidioso de hiporglucemia grave (>
600 mg/dl), hiperosmolalidad plasmatica (> 340 mOsm/L) sin cetosissignificativa, deshidratacion
con insuficiencia renal prerrenal y disminucién del nivel de conciencia y/o signos neurolégicos.

2. La clinica del SHHNC viene definida por sed intensa y poliuria, con progresiva deshidratacion
e hipotensién, alteracion gradual del nivel de conciencia, posible focalidad neurolégica reversible
y coma.

Al igual que ocurria en la cetoacidosis diabética hay que intentar descubrir el factor
precipitante, que puede ser alguno de los siguientes: infecciones hasta en el 60% de los @sos,
sobre todo neumonia—40-60%- o ITU - 5-16%-, enfermedades cardiovasculares (infarto agudo
de miocardio, accidente vascular cerebral), abandono del tratamiento, pancreatitis, embolismo
pulmonar, intervenciones quirdrgicas, traumatismos, quemaduras,inadecuada ingesta de agua,
farmacos (diuréticos tiazidicos, corticoides, difenilhidantoina, antagonistas del calcio y beta
blogqueantes) o procedimientos terapéuticos (dialisis o nutricion artificial). Tipicamente, hasta en
un 30% de los casos la diabetes mellitus no estaba diagnosticada.
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3. Los datos analiticos que encontramos en los pacientes con coma hiperosmolar son los
siguientes: glucemia > 600 mg/dl, osmolalidad en plasma > 340 mOsm/L (calculéndose la
osmolalidad efectiva con la formula 2 x [Na][mEd/] + glucosa [mgr/dI}/18.

4. Las medidas generales del tratamiento de estos pacientes son similares a las de la CAD,
pero suele ser mas frecuente la necesidad de catéter para determinar presién venosa central y
sonda vesical.

Los controles analiticos son similares a los descritos en la cetoacidosis diabética.

5. Para la rehidratacion puede ser Util el calculo del déficit de agua libre mediante la siguiente
formula:

Litros a reponer = [(Na actual - Na deseado) x agua total] - agua total.
Siendo el agua total = 0,6 x peso corporal.

Se recomienda tratamiento con suero salino (0,9 %) si la natremia es menor de 150 mEq/l,
siguiendo la pauta descrita anteriormente en la CAD. Si la natremia es mayor de 150 mEq/| se
realizara tratamiento con suero salino hipoténico (0,45 %) hasta que la natremia sea interior a
150, incorporandonos en ese momento a la pauta anterior. Se recomienda no administrar mas
del 10% del peso corporal en las primeras 24 horas.

Una vez que el nivel de glucemia desciende por debajo de 250 mg/dl se comienza infusion de
glucosado al 5 % a un ritmo de 100 ml/h restando este volumen al salino.

6. En cuanto a la insulinoterapia se utilizara la pauta descrita en la CAD, aunque hay que tener
en cuenta que la rehidratacion por si misma puede reducir la glucemia entre 20-80% en 12
horas, por lo que las dosis de insulina utilizadas pueden ser menores.

7. No es aconsejable iniciar tratamiento con suplementos depotasio hasta conocer sus cifras en
suero. El déficit total de este ion puede ser aun mayor que en la CAD. Los suplementos de
potasio se administraran en forma de cloruro potasico en funcion de sus niveles plasmaticos: si
es > 5,5 mEq/l no administrar pero medir a la hora, entre 4,55,5 mEq/l 20 mEgq/l, entre 3,54,5
mEq/l 30 mEqg/ly < 3,5 mEq/l 40 mEq/l.

8. En este grupo de pacientes esta indicada la profilaxis tromboembélicacon heparina de bajo
peso molecular seguin protocolo establecido.

9. La transicion al tratamiento definitivo se realiza de forma similar a la CAD, aunque en este
caso, tras la recuperacion, los pacientes son transferidos a insulina subcutanea, habitualmente
0.5 Ul/kg de insulina NPH, 60% en desayuno y 40% en cena, manteniendo este tratamiento 23
meses hasta evaluar ambulatoriamente el tratamiento con hipoglucemiantesorales.
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Equilibrio hidroelectrolitico
Maria Melero

I. Generalidades del tratamiento con liquidos

Los pacientes a menudo no estan en condiciones de mantener por si solos un equilibrio
hidroelectrolitico adecuado, o padecen trastornos secundarios al mismo; en estos cas, se hace
necesario el fratamiento médico con liquidos y electrolitos. Los principios para el tratamiento con
liquidos y electroliticos son:

A. Administrar los requerimientos diarios basales En condiciones normales, en ausencia
de trastornos hidroelectroliticos, cuando un paciente no puede o no debe utilizar el tubo
digestivo, se deben suplir las necesidades minimas basales de agua, energia y electrolitos:
1. Agua; las necesidades minimas corresponden al sumatorio del volumen urinario minimo
necesario para eliminar la sobrecarga diaria de solutos (500 ml/d) y las pérdidas insensibles
(piel y aparato respiratorio: 500-1000 ml/d) menos el agua enddgena producida por el
metabolismo (300 ml/d). Para mantener una diuresis entre 1.000 y 1.500 ml/d son necesari®
de 2.000 a 3.000 ml/d.
2. Electrolitos: Na: 50-150 mEq/d; K: 40-60 mEg/d y CI: 100 mEq/d.
3. Energia: 100-150 gr glucosa/d para reducir al maximo el catabolismo proteico e impedir la
cetosis.
Para mantener estos minimos basta con administrar 2.0003.000 ml de sueros
glucohiposalinos (glucosa al 5% y CINa al 0.45%) o bien alternando 1.000 ml de glucosado al
5% con glucosalino (glucosa 5%; CINa 0.9%) afiadiendo 10 mEq de CIK en cada 500 ml.
Si la situacion del paciente se prolonga durante mas de 7 dias, es recesario afiadir calcio,
magnesio, fosforo, vitaminas y proteinas mediante preparados de nutricién parenteral (total o
periférica)

B. Reemplazar pérdidas y corregir déficits:Para calcular las pérdidas de agua, lo mejor es
controlar el peso diariamente del paciente. Pérdidas insensibles: sudacién y aparato
respiratorio (500-1000 ml/d), ambas deben reponerse con glucosado al 5% o hiposalino
(0.45%); pérdidas gastrointestinales, urinarias y desplazamientos internos rapidos de liquidos;
éstas deben corregirse con salino isotonico.

C. Prever y corregir pérdidas adicionales fiebre, sudacion, poliuria...

Il. Alteraciones en la composicion corporal de sodio y agua
El agua corporal total (ACP) representa el 60% del peso (50% en muijeres) y se distribuye
como sigue: 2/3 en el liquido intracelular (LIC) y 1/3 en el liquido extracelular (LEC) donde, a su
vez, las 3/4 corresponden al liquido intersticial y 1/4 al plasma.
Los cambios en el LEC dependen de la ganancia o pérdida de sodio que hace secundariamente
que se gane o pierda agua.
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A. Depleccion del LEC

Situaciones en las que se pierde tanto sodio como agua.

Clinica: Anorexia, nauseas, vomitos, ortostatismo y sincope (en casos graves se puede llegar
al shock y coma) y pérdida de peso.

Disminucion de turgencia de la piel, hundimiento ocular, oliguria, disminucién de la sudacién y
taquicardia.

Causas: Pérdidas gastrointestinales, renales (diuréticos o nefropatias), enfermedad
suprarrenal, hemorragia o formacion de tercer espacio.

Tratamiento. Reponer agua y electrolitos por via oral o intravenosa dependiendo de la
gravedad.

B. Exceso de LEC

Clinica: Aumento de peso (es el signo mas sensible y constante); edemas que aparecen
cuando ya hay un aciimulo de 2-4 litros; otros: disnea, taquipnea, aumento de PVY, reflujo
hepatoyugular, crepitantes y galope por tercer tono.

Causas: retencion de sodio y agua (insuficiencia hepatica, cardiaca y renal y en el sindrome
nefrotico)

Tratamiento: etiologico y diurético.

C. Poliuria

Se define como una diuresis diaria mayor a 34 litros; ésta a su vez puede ser acuosa
(osmolalidad urinaria < 250) u osmatica (osmolalidad urinaria > 300):

1. Diuresis osmética: Diabetes mellitus, yatrogena (tratamiento con salino, manitol);
alimentacién hiperproteica.

2. Diuresis acuosa Infusién de soluciones hipotdnicas; polidipsia primaria (generalmente
Na=135-140); diuréticos de asa; diabetes insipida (Na=140-145)

D. Osmolalidad plasmatica e hiato osmolar

La osmolalidad plasméatica normal es de 280-295 mosmol/Kg; se puede calcular en el
laboratorio y a partir de la férmula: 2[Na + K] + (Gluc/18) + (BUN/2,8). Cuando la osmolalidad
calculada y la determinada por el laboratorio difieren en mas de 10 mOsm/L, denota la
presencia de osmoles no calculados (hiato osmolar) que pueden corresponder a manitol,
glicina, lipidos, proteinas o alcoholes toxicos.

E. Hiponatremia
Se dice que hay hiponatremia cuando el Na plasmatico es menor de 130 mEg/. La
hiponatremia suele acompafiarse de hipoosmolalidad.
1. Clinica: fundamentalmente neuroldgica (focalidad si existe enfermedad de base):
120-125: Nuseas y vomitos
115-120: Cefalea, letargia y obnubilacién
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100-115: convulsiones y coma

Osmolaridad Plasma

l l

PseudohipoNa Hiponatremia
Hiponatremia
Isotéwca ¢
-7 Proteinas (>10 g/dl) Valorar : TA y FC
- Hiperglucemia

280-295

- TLipidos grave
Turgencia - Tto con glicerol

Tratamiento

Hipovolemia Hipervolemia

Nat+ en orina

>20 <20 >20

<20 >20 <20
Renal Extrarrenal Ins renal | Cardiaca

SIADH Potomania
Gastroint *Gastrointestinal .
Hepética Tiacidas Polidipsia 1
(por vgmitos *Tercer espacio Sd.

Salino 0,9 % Restriccion hidrica y pobre en sal
Restriccion hidrica

SIADH
T ADH
Causas: Hiponatremia hipotonica
Nauseas, dolor, estrés
T Osm orina (>200)
Farmacos:Vincristina, ciclofosfamida
TNa Orina (>200)

Amitrintilina

2. Diagnéstico diferencial(ver cuadro)

3. Tratamiento:
a. Calcular déficit de Na:[0.5 x Kg x (Na* deseado — Na* plasmaético)]
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b. Asintomatica o leve: 0.5 mEq/h hasta Na=120

c. Convulsiones o grave: 5-10 mEq/l rapidamente;1-1.5 mEq/l/h

d. Depleccion volumen: Salino

e. Edematoso: Poca ingesta H20; Grave: Seguril + Salino hipertdnico; Dialisis

F. Hipernatremia (Na > 150 mEq/L)
Todos los estados de hipernatremia se asocian con un aumento de la osmolalidad plasmatica.
La clinica es variable: temblor, irritabilidad, ataxia, espasticidad, confusion, convulsiones y

1. Diagnéstico

Na > 150mqul\)
e
LiFe
Orina: T Vol; T Na; TOsm Extrarrenal
Causas: Tto bicarbonato o salino hipertonico Renal
Hiperaldosteronismo primario - Pérdidas
Cushing (Orina Vol, Osm >800, Na ¥)
i/ - Redistribucion
(Ejercicio, rabdomitlisis,
Tto: Diuréticos + glucosado 5% Orina
convulsiones)
- Alts mecanismo sed
TVoly TOsm 7 Voly LOsm
* Diabetes insipida caracteristicas Poliuria y polidipsia
Osm O < 100 mOsm
OsmP T
Tto: Central DDAVP 5-10 pgri12-24 h
(intranasal, sc 0 iv)
Renal Corregir Hipo

coma. Las causas podemos dividirlas en tres grandes grupos: pérdida de agua libe, baja
ingesta de agua y aumento neto de sal.
lll. Alteraciones del potasio
El potasio corporal total de un adulto normal es de unos 4050 mEq/Kg de los que sélo el
1.5% se encuentra en el liquido extracelular. La ingesta normal es de +1.5 mEg/Kg; el 10% se
pierde en las heces y el sudor y el 90% por el rifion.
El potasio sérico se corresponde con el potasio corporal total salvo en las alteraciones del pH;
donde un descenso de 0.1 en el pH supone un aumento del potasio sérico de 0.140.7; y un
aumento del pH de 0.1 supone un descenso en igual proporcién del potasio sérico.

175



A Hipopotasemia (K+ < 3.5)

Potasio urinario

Extrarrenal
Pérdida renal
Ac/Base normal Ac. Metabol
Aclbase variable
* Ingesta inadec * Diarrea *
Adenoma velloso
* Anorexia
_ TAbusole Alc metabol Ac
metabélica Ac/base variable
Acidosis tubular renal Sd de Fanconi

(Distal o proximal) /\ Fase diurética

Cl- urinario bajo Clur. alto
Inhibidores AC NTA
(<10 mEg/dia) (>10 mEg/dia) Cetoacidosis diab

Postobstruccion
Vémitos; SNG
Ureterosigmoidk
Post-hipercarbia
Féarmacos Leucemia

Diuréticos (Exceso de Diuréticos Depleccion de Mg.
Diarrea piggde Cl- mineralocortic) Sd. Bartter

Depleccion de K+
grave i i

Otros

Aldosterona alta
Aldosterona baja o normal

Exceso de DOCA o corticosterona

Ac. Glicirrinico (regaliz)
1. Aproximacion diagnoésticoetioldgica
Por cada mEq de potasio por debajo del limite normal existe una pérdida total de 206400
mEq
2. Clinica:
Aparece cuando el potasio sérico es menor de 2.5:
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Malestar general, fatiga, alteraciones musculares (debilidad, hiporreflexia, parestesias,
calambres, sd. de piernas inquietas, paralisis, insuficiencia respiratoria, rabdomidlisis)
Gastrointestinales: estrefiimiento, ileo, vomitos
Encefalopatia hepéatica
Cardiovasculares: Hipotension ortostatica, arritmias (sobre todo si se asocia a tto digitalico);
alteraciones electrocardiograficas (aplanamiento de la T, disminucion del QRS y depresion
ST).
Rifién y electrolitos: alcalosis metabolica, alteraciones de concentracién de la orina con
poliuria, disminucién de la filtracion glomerular, intolerancia a la glucosa...
3. Tratamiento
a. Hipokaliemia leve (K* >2.5): Cloruro potasico por via oral (si existe alcalosis metabodlica y
bajo liquido extracelular). Diuréticos ahorradores de potasio (si hay pérdidas renales). Si
hay intolerancia oral Cloruro potésico I.V.: 10 mEg/h a una concentracién de 30 mEg/L
(administrar en suero no glucosado)
b. Hipokaliemia grave (K'<2.5) y alteraciones ECG o sintomas neuromusculares graves:
Cloruro potasico 40 mEg/h (60 mEg/L). En vias grandes (femoral; lejos del corazén) se
pueden introducir hasta 200 mEg/L (100 mEq/h)

B. Hiperpotasemia (K'>5)

1. Clinica:

Con potasio sérico mayor de 6.5 aparece deblidad, parestesias, arreflexia, paralisis

ascendente y alteraciones cardiovasculares: bradicardia, incluso asistolia, aumento de

conduccidn AV con bloqueo completo y fibrilacién ventricular.

2. Alteraciones electrocardiograficas:

K sérico 5.5-6: Ondas T picudas y acortamiento QT

K sérico 6-7: PR largo y ensanchamiento del QRS

K sérico 7-7.5: Aplanamiento de la T y mayor ensanchamiento del QRS

K sérico > 8: Onda bifasica (por fusion del QRS ensanchado y la onda T); paro inminente.

Estas alteraciones son mayores si se asocia con hiponatremia, hipocalcemia y acidosis.

3. Tratamiento
a. Hiperkaliemia leve (5.5-6.5): restringir potasio de la dieta; resincalcio por via oral, 20
gr/8h, o en enema 30-50 gr/8 h en 200 cc de agua.
b. Hiperkaliemia moderada (6.5-7.5): suero glucosado al 20%. 500 cc+15 Ul actrapid, a
pasar en una hora.; Bicarbonato sodico 1 M 50-100 ml (300-600 1/6M) en 30’ (si existe
acidosis). Mantener las medidas de hiperkaliemia leve.
c. Hiperkaliemia grave (> 7.5): gluconato célcico |.V. para contrarestar los efectos sobre el
corazén (1 ampolla al 10% en 2,5 min; que se puede repetir a los 5 minutos) o bien 3
ampollas de Calcium Sandoz® 10% en 50 cc glucosado a pasar en 10 minutos. Se
mantienen las medidas anteriores. Hemodidlisis si fracasan las medidas anteriores o no se
puede aplicar o aparece hiperpotasemia de rebote.
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HIPERKALIEMIA

Redistribucion PseudohiperK
Retencion de Potasio /\
Acidosis Hemodlisis
Déficit de insulina Trombocitosis FG <5 ml/min
FG >20 ml/min
Bloqueo B3 adrenérgico Leucocitosis Oliguria

Infusion de arginina
Sobrecarga K+

Succinilcolina
Aldosterona baja Aldosterona
Sobredosis de digital masiva
Addison N6 T
Paralisis periddica hiperpotasémica
Hipoaldosteronismo Alt. Tubular 12
hiporreninémico * Adquiridos

CArmannn * N AnnAnitae
d. Los casos cronicos (insuficiencia renal): tratamiento etiolégico (restriccion dietética y
diuréticos de asa).

IV. Alteraciones del equilibrio acido base

Los trastornos del equilibrio acidobasico son muy comunes en la practica clinica, en especial
en pacientes hospitalizados. Su presencia puede sospecharse basandose en la evaluacion
efectuada a la cabecera del enfermo, pero en el andlisis final para el diagnéstico exacto y el
tratamiento apropiado se requieren datos de laboratorio fiables.

Todos los dias se producen aproximadamente 1 mEq/Kg de acidos fijos no volatiles a partir
del metabolismo de aminoacidos azufrados y de los hidratos de carbono y grasas que no se
oxidan totalmente a CO2 y agua y se excretan por el rifién. La regulacion del pH dentro de
limites muy reducidos depende de los pulmones, rifiones y diversos sistemas de tamponamiento.
El anhidrido carbénico, producto final de la hidrélisis del acido carbénico, es elminado por los
pulmones, los demas acidos se excretan por el rifion que es, en Ultima instancia, el encargado de
corregir las alteraciones del equilibrio &cido-base.

H*+ CO3H < H2C03 < CO2 + H20

En condiciones normales, el pH varia entre 7.36 y 7.44; lapCO2 entre 35y 45 y el CO2 total
entre 24 y 32 (si la gasometria es venosa, los valores normales quedan como sigue: pH: 7.32
7.38; pCO2: 42-50; CO2 total: 25-33)
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Los trastornos primarios del equilibrio &cido-base aparecen en estados en los que se modifica
el bicarbonato (alcalosis y acidosis metabdlica) o la pCO2 (acidosis y alcalosis respiratoria).
Estos determinan un desplazamiento del pH sanguineo y generan respuestas compensatorias
que mantienen el pH dentro del rango normal aunque de forma incompleta

A. Acidosis metabdlica
Descenso del bicarbonato que refleja una acumulacién de acidos fijos 0 una pérdida de
bases. La respuesta compensatoria consiste en un aumento de la ventilacion con descenso
de la pCO2. Esta respuesta comienza en una o dos horasy alcanza su valor maximo en 12-
24 horas.
1. Clinica: dificil de separar de la causa de base pero puede afectar a los sistemas
respiratorio, cardiovascular, esquelético y nervioso. La compensacion respiratoria produce
respiracion profunda (Kussmaul); la frecuencia respiratoria aumenta y se produce en
ocasiones disnea y, en Ultima instancia, insuficiencia respiratoria. Asi mismo, existe una
mayor sensibilidad a las arritmias, disminucion de la contractilidad miocardica y baja
respuesta a los inotropicos. La disminucién del pH cerebral produce deterioro del nivel de
conciencia. La acidosis cronica produce disminucién del calcio 6seo y aumenta el
catabolismo del musculo esquelético.
2. Hiato ani6nico: ayuda al diagnéstico diferencial de la acidosis metabdlica. Es una
medida indirecta de los aniones plasmaticos que no se detectan en las pruebas rutinarias de
laboratorio y se define como la diferencia entre la concentracién de sodio y la suma de las
concentraciones de cloro y bicarbonato; en condiciones normales s valor es de 12 + 4
mEq/l.
Diagnéstico de la acidosis metabolica aguda: 4 CO3H-; ¥ pC0O2 1.2 mm de Hg por mEq de
bicarbonato por debajo de lo normal).
Causas: T4cido (anion-gap elevado salvo en acidosis hiperclorémica) o pérdida de alcalis.
3. Tratamiento acidosis metabélica aguda:
a. Tratamiento de la enfermedad causal: diabetes, acidosis lactica (C tisular). Sino es
suficiente, administrar bicarbonato 1M o 1/6 M [1mEq/6cc] hasta conseguir pH 7.20.
b. Calcular el déficit de bicarbonato [= 0.5 x Kg x (bcarbonato normal - bicarbonato
plasmatico)] y reponer la mitad en 12 horas
¢. Si pH < 7.20 continuar segun controles frecuentes
En general, se afiaden 2-3 ampollas de bicarbonato sédico al 7.5% (44.6 mEq/
ampolla) a 1.000 ml glucosado al 5%. La mitad del déficit calculado se administra en
las primeras 3-4 horas, si no hay insuficiencia cardiaca grave. No debe administrarse
bicarbonato una vez que el pH ha alcanzado un valor de 7.2; tampoco hay que olvidar
que el potasio desciende al corregir la acidosis y que el calcio puede disminuir en la
alcalosis.
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d. En la acidosis lactica, la correccion del pH sérico por encima de 7.2 puede ocasionar

Anién Gap
/Altq \
Normal
! £ a
Renal
Ver K*
Cetoacidosis (Cetonuria + cetonemia) K 3
Diabetes V V
NoT {
Alcohol
Hipercloremia Ver pH orina
Mwimn
una alcalosis de rebote pues al corregir la causa el lactato se oxida y se regenera en

bicarbonato.
4. Tratamiento de laacidosis metabélica crénica:
En la acidosis metabdlica cronica el objetivo es mantener un bicarbonato alrededor de 18
mEq/l para evitar la pérdida de calcio 6seo y el catabolismo muscular. Para ello se
administra bicarbonato sédico oral (24 gr/dia); en la acidosis tubular renal tipo IV se
precisa, ademas, 9-a-fluorhidrocortisona.

B. Alcalosis metabdlica

En la alcalosis metabdlica existe un aumento primario de bicarbonato y es consecuencia de
una pérdida de acido o, mas raramente, una ganancia de bicartonato. La respuesta
compensatoria consiste en una hipoventilacién con retencién de carbonico; el grado de
hipoventilacion disminuye en caso de hipoxia.

1. Etiologia: Ingesta de alcalis, pérdidas de acido clorhidrico (renal o gastrointestinal) o
contraccion del volumen extracelular con un contenido sanguineo fijo de bicarbonato. El rifién
conserva su capacidad para excretar el exceso de bicarbonato, pero esta se altera por la
contraccion de volumen extracelular, la hipopotasemia, la depleccion de cloruros o bs
cuadros con un exceso de mineral o glucocorticoides.

2. Clinica: Secundaria a pérdidas de liquido extracelular e hipopotasemia; la alcalemia per sé
disminuye el nivel de conciencia y produce hipotension, arritmias, hipoventilacion y descenso
del calcio i6nico.

3. Diagnéstico diferencial.

Ver grafico

4. Tratamiento

a. Tratamiento de la enfermedad causal.
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b. Corregir hipokaliemia. Si existe aumento de aldosterona administrar espironolactona o
amiloride.
c. Si pH>7.6 se trata de una alcalosis grave precisando la administracién de acidos, sobre
todo si no se puede administrar sal, como en la insuficiencia cardiaca o renal.
(1) Calcular el déficit de hidrogeniones: 0.5 x Kg x (Bic real- Bic deseado)
(2) Administrar la mitad del déficit en las primeras 12 horas por medio de &cido
clorhidrico (150 ml 0.1 N en un litro de agua estéril a través de una via central a una
velocidad no mayor de 0.2 mEg/Kg/h).
d. Hemodialisis en pacientes con insuficiencia renal.

/ Cl- orina
<15 mEqg/dia
>15 mEq/dia
(Depleccion de volumen, Salino sensible)
(Salino resistente)
N
Hidratar con salino +CIK »L
Acetazolamida si no hay hipovolemia TA

normal TTA
(Diamox 250 (1-1.5 comp/12-24 horas)
{

Diuréticos pierde Cl-
Sd Bartter Aldosterona

Hiperalimentacion

C. Acidosis respiratoria

En la acidosis respiratoria hay un aumento primario de carbénico que aparece en procesos que
interfieren en la eliminacién pulmonar de CO2; la respuesta compensatoria que tiene lugar
durante varios dias, consiste en un aumento de la reabsorcidn y produccion renal de
bicarbonato dando lugar a un aumento de éste en suero.

1.- Etiologia: depresion del SNC (farmacos, infecciones, traumatismos cranecencefalicos,
obesidad), trastornos neuromusculares (miopatias, Sd. GuillainBarré, crisis miasténica,
hipopotasemia...) o enfermedades pulmonares (EPOC, apnea del suefio, asma, cifoescoliosis,
pneumotorax...)

2. Clinica:

Agitacion, asterixis, edema de papila, cefalea, somnolencia, HTA, taquicardia, insuficiencia
cardiaca y arritmias.

3. Diagnostico:
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GAB con pH bajo y pCO2 alta. Conviene determinar si los cambios del pH son apropiados
para la variacion de la pCO2 a fin de diferenciar un trastorno agudo del crénico y detectar un
posible trastorno mixto. En general, el bicarbonato sérico compensado no supera 35 mmol/l; si
es mayor, debe sospecharse una alcalosis metabdlica asociada.
4. Tratamiento:
a. Mejorar la funcién ventilatoria
b. Administrar bicarbonato puede ser perjudicial porque el descenso del pH constituye un
estimulo esencial para la ventilacién pulmonar; puede ser necesario si el pH esmenor de
7.15 (44-88 mEg/ 5 6 10 minutos)
c. En paciente con ventilacion asistida, puede resultar util la administracién de pequefias
dosis de bicarbonato para mejorar la respuesta a los broncodilatadores adrenérgicos y
evitar el barotrauma.
D. Alcalosis respiratoria
La alcalosis respiratoria se caracteriza por un descenso primario del anhidrido carbénico como
consecuencia de hiperventilacién primaria; la respuesta, que dura varios dias, consiste en un
aumento de la excrecién de bicarbonato por el rifidn, loque disminuye el bicarbonato en suero.
1. Etiologia:
Alteraciones del SNC (ansiedad, tumores de tronco, infecciones...)
Farmacos (salicilatos, teofilinas, catecolaminas, progesterona...)
Hipoxemia
Enfermedades pulmonares (neumonia, TEP, edema pulmonar, enf. intersticiales)
Sepsis por Gram negativos
Otras: hepatopatia, embarazo, ventilacion mecanica excesiva, correccion rapida de acidosis
metabdlica cronica...)
2. Clinica;
Obnubilacién, parestesias, espasmos, tetania, sincope, convulsiones, arritmias
3. Diagnéstico:
GAB con pH alto y pCO2 bajo. Conviene saber si la compensacion renal es adecuada o se
trata de un trastorno mixto. Generalmente el bicarbonato no desciende por debajo de 15 a
menos que exista acidosis metabélica asociada.
4. Tratamiento:

Etiologico

Agudo sipH>7.5

Si no hay hipoxia: respirar lentamente en una bolsa.

Si la correccion de la pCO2 en un paciente con alcalosis respiratoria cronica se hace
répidamente, se induce una acidosis metabélica como consecuencia de la
compensacién metabélica previa.
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E. Trastornos mixtos

Son frecuentes en pacientes con procesos agudos y suelen diagnosticarse por las
manifestaciones clinicas. Es necesario comprobar los cambios compensatorios reales de pH,
pCO2 y bicarbonato con los tedricos:

Trastorno primario Alteracion  Respuesta compensatoria

inicial
Acidosis metablica JHCO3- | pC02 de 1-1.3 mm Hg por cada mEq de HCO3- ¢
Alcalosis metabdlica THCO3- 1 pC02 de 0.6-0.7 mm Hg por cada mEq de HCO3- T

Acidosis respiratoria aguda 1 pCo2 T HCO3- en 1 mEq por cada 10 mmHg pC02 T
Acidosis. respiratoria cronica 1 pCO2 T HCO3- en 3.0-3.5 mEq por cada 10 mmHg pC0O2 T
Alcalosis respiratoria aguda  J pCO2 4 HCO3- en 2-2.5 mEq por cada 10 mmHg pCO2
Alcalosis respiratoria cronica | pCO2 4 HCO3- en 4-5 mEq por cada 10 mmHg pCO2 ¢

De todos modos, a veces, valores dentro del intervalo tedrico de un trastorno simple pueden
representar un trastorno mixto. Asi mismo, deben determinarse los electrolitos séricos y calcular
el hiato aniénico.

Causas frecuentes de trastorros mixtos:
1. Acidosis respiratoria y metabdlica: parada cardiorrespiratoria, enfermedades pulmonares
con hipoxemia grave, shock con insuficiencia respiratoria...
2. Alcalosis respiratoria y acidosis metabodlica: Insuficiencia hepatica, intoxicacion por
salicilatos, sepsis por Gram negativos...
3. Alcalosis respiratoria y alcalosis metabdlica: tratamiento de la cirrosis con diuréticos
4. Alcalosis y acidosis metabdlicas: vomitos y depleccién de volumen.

Bibliografia:
1. Manual de diagndstico y terapéuticamédica. 12 de octubre. 42 edicién
2. El manual Washington 92 edicion. Masson
3 Harrison's. Principles of Internal Medicine. 14 t edition.
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Fracaso renal agudo (FRA).
Mar Carmona.

1. Concepto. Deterioro brusco de la filtracion glomerular con la conseaiente retencion de
metabolitos del nitrégeno (BUN, creatinina).

2. Criterios diagnosticos.

Elevacion de la creatinina plasmatica > 0,5 mg/dL sobre el nivel previo.
Elevacion de la creatinina plasmatica> 50 % sobre el nivel previo.
Disminucién del aclaramiento de creatinina> 50 %.

3. Importancia.
Complica el 2-5 % de los pacientes ingresados de forma general, hasta un 30% de los
pacientes ingresados en UCI.
EI 50 % de los FRA que se producen en estos pacientes son yatrogenos.
Mortalidad global del 25 %.

4. Clasificacion
- FRA prerrenal: caracterizado por hipoperfusién renal con integridad del parénquima (5560 %).
FRA parenquimatoso o azoemia renal, producido por enfermedades que afectan al
parénquima renal (35-40 %).
FRA postrenal ocasionado por obstruccion del sistema colector urinario ( < 5%).

5. Aproximacion diagnéstica.

- Descartar la Insuficiencia renal crénica (historia clinica, reciente incremento de urea y
creatinina plasmaticas, ofros datos analiticos -anemia, hiperfosforemia, hipocalcemia-,
disminucién del tamafio renal, signos de enfermedad crénica-osteopatia, neuropatia-).

Diferenciar entre trastorno prerrenal, parenquimatoso u obstructivo:

. Anamnesis y exploracion fisica.
. Datos analiticos (Tabla I)
. Datos del andlisis de orina que pueden ayudar al diagnéstico diferencial:

+ FRA prerrenal: generalmente el sedimento es normal.

* FRA obstructivo: son frecuentes la hematuria y la piuria.

* FRA parenquimatoso: los cilindros granulosos pigmentados y de células tubulares
son caracteristicos de la necrosis tubular aguda, generalmente asociados con proteinuria
moderada (< 1 gr/d) y hematuria microscopica. Los cilindros hematicos suelen indicar
enfermedad glomerular, aunque pueden aparecer en nefritis intersticiales. S pueden observar
cilindros leucocitarios y granulosos no pigmentados en la nefritis intersticiales. La eosinofiluria es
caracteristica de la nefritis alérgica intersticial. Proteinuria > 1 gr/dia sugieren patologia
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glomerular, excrecion de cadenas ligeras en el mieloma o nefritis intersticial alérgica por AINEs.
La presencia de grandes cantidades de cristales de urato debe hacer sospechar una nefropatia
por uratos, en tanto que los cristales de oxalato e hipurato sugieren toxicidad por etilenglicol. Se
debe sospechar la existencia de hemoglobinuria o mioglobinuria si el sistematico de orina
detecta hematuria fuertemente positiva y se observan pocos hematies en el sedimento.

Tabla I: datos analiticos para el diagnéstico en el FR

Prerrenal Parenquimatoso Postrenal
Densidad (o) > 1020 <1010 <1020
Sodio (0) > 400 mosm/Kg <350 mosm/Kg <400
EFNA* <20 mEq/L >40 mEq/L > 40

<1% > 1% <3%

Cr(o)/Cr(pl) > 40 <20 °
Urea (0)/Urea (pl) >8 <3
Urea (pl)/Cr(pl) >43 <32
Indice de Fracaso <1 >1

renal **

** Indice de fracaso renal (IFR): Na (o) x Cr(p)/ Cr (o)
* Excrecion fraccional de sodio (EFNA): Na(o) x Cr (p) x 100 /Na (p)x Cr (0)

. Técnicas de imagen: se recomienda el estudio mediarte ecografia, TAC o RNM, con el fin
de excluir la uropatia obstructiva. La dilatacion pielocalicial es frecuente en la obstruccién de vias
urinarias (sensibilidad del 98%), pero puede estar ausente en las fases iniciales de la obstruccion
0 en el caso de que esta sea debida a englobamiento del uréter. Cuando se sospeche esta
posibilidad habra que realizar pielografia retrégrada o anterégrada.

. Biopsia renal: es especialmente util cuando todos los datos de la historia clinica, analiticos
y de imagen sugieren una etiologia distinta a la isquémica o nefrotéxica y se sospecha la
existencia de patologia que puede beneficiarse de un tratamiento especifico.

El algoritmo diagnéstico del FRA queda expuesto en laFigura 1.

6. Manejo del FRA.
Tratamiento de soporte:

Balance de fluidos. Es muy importante tener constancia exacta de las entradas y pérdidas
de liquido. En el caso de que se produzca una sobrecarga hidrica con edema pulmonar, éste
debe tratarse con furosemida, morfina, oxigenoterapia y eventualmentedialisis.

Dieta. Se deben proporcionar calorias suficientes para evitar el catabolismo y la
cetoacidosis, pero al mismo tiempo se debe reducir al minimo la produccién de metabolitos
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nitrogenados. Para ello restringir las proteinas de alto valor biolégicoa 0,5 g/Kg de peso y
proporcionar la mayor parte de calorias en forma de carbohidratos (unos 100 g/dia).
Hiperpotasemia. Para valorar la importancia de la hiperkaliemia son mas importantes los
cambios ECG que los niveles séricos de potasio. El primer cambio es la aparicién de onda T
puntiaguda y luego alta; la toxicidad severa se manifiesta como prolongacion del intervalo PR,
depresion del segmento ST y ensanchamiento de los complejos QRS; en las situaciones
hiperagudas se observa asistolia atrial y bloqueos intraventriculares (paro cardiaco inminente).
* Hiperpotasemia leve (< 5,5 mEq/L): restriccion del potasio en la dieta.
+ Hiperpotasemia moderada (5,5-6,5 mEg/L sin alteracién ECG): resinas de intercambio
i6nico (Resin calcio 10-50 g/8h vo o 50-100 g/250 mL de agua en enema) o sorbitol.
Pueden ser utiles los diuréticos del asa.
+ Hiperpotasemia importante (>6,5 mEg/L o alteraciones ECG):
# Situacion hiperaguda: gluconato calcico al 10 %, 1020 mL en 1-5 minutos (el
efecto es inmediato, pero de corta duracién).
# Situacion aguda:
+ Insulina-glucosa-bicarbonato: 500 mL de SG 30% + 30 U de insulina rapida,
100 mL en la primera hora; luego 20-30 mL/h. 50-100 mEq de HCO3Na 1M

en 30 minutos.
* HCO,Na: infusion rapida segun los niveles de bicarbonato en sangre

(después de la medida anterior).
+ Albuterol i.v (0,5 mg en 5 minutos) o inhalado 10-20 mg en nebulizados (no
disponible en Espafa).

Acidosis metabdlica: sélo hay que tratar con una infusion de HCO,Na si el bicarbonato

plasmatico es inferior a 15 mEg/L.

Déficit de bicarbonato = (0,4 x peso) x ( HCO3 deseado- HCO3 actual).

Indicaciones de la didlisis:
+ Manifestaciones clinicas de uremia (encefalopatia, diatesis hemorragica,
enteropatia, etc).
* EAP que no responde a tratamiento médico.
+ Hiperpotasemia severa o acidosis metabdlica que no responde a
tratamiento médico.
+ BUN > 100-150 mg/dL o Cr(p) > 8-10 mg/dL (indicacion relativa).

Tratamiento etiolégico
. FRA prerrenal: medidas encaminadas a conseguir mejora en el volumen circulante y

el gasto cardiaco (rehidratacion intensiva, cardiotonicos, etc).

FRA obstructivo: sondaje vesical, nefrostomia de descarga, protesis ureterales, etc.

FRA parenquimatoso: en realidad los Unicos tratamientos etioldgicos en el FRA

parenquimatoso establecido son la suspension de farmacos nefrotoxicos y la
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restauracion del flujo plasmatico renal, las demas medidas van encaminadas a
interrumpir el proceso fisiopatoldgico que conduce al deterioro final de la funcién renal.
Los farmacos pueden ser efectivos en las primeras 18 horas de instauracion del
proceso cuando predominan los factores glomerulares en la patogenia del FRA.

+ Diuréticos del asa y manitol: han demostrado su efectividad en las primeras 48 horas
del proceso y antes de que la Cr (p) exceda los 5 mg/dL, después sélo se consigue
transformar la insuficiencia renal oligurica en no oligurica. En la insuficiencia renal
pueden ser necesarias dosis de hasta 160-200 mg de furosemida en bolo pudiendo
repetirse la dosis dos o tres veces al dia. Una alternativa mas dicaz puede ser la
perfusion continua en pacientes refractarios a los bolos de furosemida. Se deben
utilizar dosis progresivamente crecientes de furosemida (2,510 mg/Kg/h). Si se
restablece la diuresis se mantendra perfusion de furosemida afiadiendo Manitd al 20%
a dosis de 20 mL/h.

+ Dopamina: a dosis renales (1-2 pug/Kg/min) induce vasodilatacion renal y aumenta la
excrecion de electrolitos por inhibicién del transporte de Na via AMPc. En modelos
animales la dopamina ha demostrado tener influencia en el arso de la IR, pero los
resultados son controvertidos en humanos.

+ Antagonistas del calcio: el tratamiento a largo plazo con Diltiazem resulta en una
mejor funcion del injerto renal (menores niveles de Crp, menor severidad de la
toxicidad por ciclosporina en las biopsias, mejor supervivencia del injerto a los cuatro
afos). Son por ello los farmacos de eleccién para el tratamiento de la HTA en
pacientes trasplantados. Es dudosa su utilidad en la prevencién de la nefropatia
inducida por contrastes iv.

+ Otros (factor natriurético atrial o los factores de crecimiento-epidérmico, insulin-like y
hepatocitario-). Se encuentran en fase de experimentacion. Corticoides e
inmunomoduladores son (tiles en el tratamiento de algunas enfermedades
glomerulares.

+ Hemodidlisis intermitente vs intercambio continuo (hemofiltracién o hemodidlisis
arteriovenosa, venovenosa o ultrafiltracion lenta): se ha sugerido que la hemodialisis
puede prolongar el curso del FRA debido a un defecto en la autorregulacién de la
presion de perfusién renal en situaciones de hipotension sistémica en los rifiones
isquémicos. Por este motivo se ha pensado que las técnicas de intercambio continuo
podrian ser Utiles en pacientes hemodindmicamente inestables en los que la
hemodidlisis intermitente supondria un mayor estrés hemodinédmico. Los resultados de
los estudios realizados hasta el momento no son concluyentes.

7. Prevencion.
Se realizaran en todos los pacientes, especialmente en los de mas edad o que presenten
varios factores de riesgo asociados.
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Optimizacién de la funcidn cardiovascular y del volumen intravascular. La depleccién de
volumen es un factor de riesgo para la insuficiencia renal nefrotdxica inducida por contrastes
radiologicos, aciclovir, aminoglicésidos, anfotericina B, cisplatino, mbdomidlisis, Ac. urico,
mieloma e hipercalcemia.

Cuidado con el uso de diuréticos, AINEs e IECAs en pacientes con perfusion renal
comprometida.

Monitorizar niveles de farmacos nefrotdxicos cuando deban ser utilizados (aminoglicésidos,
ciclosporina).

Rabdomiolisis: forzar diuresis y alcalinizar la orina.
Anamnesis y exploracion
Sedimento de orina
lones y Cr en sangre y orina:
EFNA, IFR
Ecografia renal

Prerrenal Parenquimatoso Obstructivo
- Clinica de depleccion de | [ Trastomo hemodinamico - Clinica uroldgica, anuria
volumen o sindromes mantenido. 0 anuria intermitente

- Farmacos nefrotoxicos

- Manifestaciones sistémicas
de enfermedades
parenquimatosas

edematosos 0 3° espacio

-EFNA<1% FEFNA>1% - Dilatacion de la via
urinaria (ecografia)
-IFR<1 HIFR>1 ) o
- Sedimento con piuria 0
- Sedimento normal I Sedimento patolégico hematuria
- Buena repuestaa la - Respuesta nula a la - Mejoria tras la
correccion hemodinamica | [correccion hemodindmica derivacion de la via.
Biopsia renal TACoRMN

Pielografia si se sospecha
englobamiento del ureter

Figura 1: Algoritmo diagnéstico del fracaso renal agudo
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Epilepsia: Diagnéstico y tratamiento
Manuel Zorita.

La Epilepsia es una enfermedad que no tiene una definicion consensuada. Crisis epiléptica
es la manifestacion clinica de la hiperactividad paroxistica de un grupo de neuronas cerebrales.
Puede manifestarse por una modificacion brusca del estado de conciencia, por fenémenos
motores y/o sensitivo-sensoriales inapropiados, o por una alteracion de la respuesta del individuo
a su entorno.

1. Concepto de epilepsia es la condicién en que las crisis, tienden a repetirse crénicamente.(1)
2. Incidencia 40/100.000 personas/afio

3. Prevalencia : 1% de la poblacion. Las crisis epilépticas son més frecuentes en los extremos
de la vida: antes de los 15 y después de los 65 afios.

4, Clasificacion : Para entender y manejar a un paciente epiléptico es necesario determinar, por
historia, video, efc. el tipo de ataques que sufre, para ello es necesario recordar un esquema de
la clasificacion de crisis epilépticas segun L.I.C.E(2).

Crisis parciales (comienzo focal, sin pérdida de conciencia)

motoras
sensitivas

Crisis parciales complejas ( pérdida de conciencia, automatismos)

Crisis parciales secundariamente generalizadas.

Crisis generalizadas ( pérdida de conciencia).

No convulsivas ( ausencias).

Convulsivas
tonicas .
clonicas
ténico/clonicas
mioclonias
atnicas (akinéticas)

5. Dosificacion de los distintos farmacos.(4)

Niveles
Carbamacepina ( Tegretol) ~ 800-2000 mgs/dia ~ 5-10 pg/ml
Ac. Valproico ( Depakine) 1000-3000mgs/dia ~ 50-100pg/ml.

Fenitoina (Epanutin) 200-500mgs/dia 10-20pg/ml.
Fenobarbital (Luminal) 100-200mgs/dia 15-40pg/ml.
Vigabatrina (Sabrilex) 800-3000mgs/dia

Etoxusimida (Zarontin) 750-1500mgs/dia

Topiramato (Topamax) 50-400 mgs/dia

Lamotrigina (Lamictal) 100-500mgs/dia

Tiagabina (Gabitril) 25-50 mgs/dia

Clobazan (Noiafren) 10-30 mgs/dia

Clonazepan (Rivotril) 1,5-6 mgs/dia
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Figura 1

Diagnéstico firme de

Epilepsia (1) i
‘ ¢Iniciar tratamiento? (2)
NO '
Sl
— > P —
Seguimiento Nueva Crisis
Notas:

(1). El diagndstico de epilepsia no se debe establecer hasta que se hayah producido, por lo

menos, dos crisis

(2) El tratamiento no esta indicado si solo se han producido dos crisis con un intervalo sustancial

entre ellas.

(3) Los farmacos indicados segun el tipo de vrisis son:

Parciales y parciales complejas: Carbamacepina, fenitoina, &cido valproico.

Segunda eleccion: Vigabatrina, topiramato, tiagabina.

Ausencias: Acido valproico, etosuximida (contraindicadas: Fenitoina, Carbamacepina).
Generalizadas: Carbamacepina, &cido valproico, fenitoina, fenobarbital.

Segunda eleccién: Lamotrigina, Clobazam.

Parciales secundariamente generalizadas: Carbamacepina, fenitoina, &cido valproico.

Segunda eleccién: Vigabatrina, topiramato, tiagabina.

Figura 2

Exito
v Fracaso

Retirar farmaco inicial lentamente
Intentar tercera geccion
Mantener nuevo farmaco. Monoterapia.

Sin criris mas de dos afios, EEG,
Intentar nuevos farmacos
Exploracion normales: retirar lentamente
Medicacion
Si hav lesion focal: plantear

Las crisis no responden al medicamento inicial

Afadir otro farmaco hasta niveles terapéuticos.

v

|

Politerapia.
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6. Status epilepticus (5)

Un paciente en status epilepticus es aquel que tiene ataques continuados o que se repiten
con frecuencia. Otra forma de expresarlo seria por la presencia de ataques continuos que duran
mas de cinco minutos , 0 dos 0 mas ataques de menor duracién, pero entre los cuales el
paciente no recupera conciencia.

El status se debe considerar una situacién de urgencia que puede poner en peligro la vida del
paciente. Entre los adultos, un 12 al 30% presentan un status epiléptico como primer sintoma de
su epilepsia. La causa mas frecuente de status en epilépticos ya conocidos es el abandono de
medicacion.

Habitualmente, los pacientes en status estdn en coma y presentan crisis tonicas o
ténico/clonicas. Los menos, no tienen actividad motora anormal observable y, para su
diagnostico, se requiere practicar un EEG. Estos pacientes corren también el riesgo de dafiar su
sistema nervioso y requieren la misma urgencia de tratamiento que los que tienen convulsiones.
La mortalidad del status, en adultos, es aproximadamente de 20%.
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Tabla 2. Algoritmo para el tratamiento inicial del Status epilepticus

oximetria

Mantener la via aérea.
Control de constantes
Control ECG y si es posible,

Practicar glucemia urgente

|
|

Abrir via venosa

Administrar tiamina (100 mg) y glucosa (50 ml de
dextrosa al 50%)

v

Iniciar

anticonvulsivante « T

; epilepsia u otra enfermedad?

; Traumatismo?

; Focalidad neurolégica?

; Enfermedad médica (infeccion,
lafectacion hepética o renal, drogas)?
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tratamiento

Recuento y férmula

lones y calcio

Gases en sangre

Pruebas de funcién hepatica.
Pruebas de funcién renal.
Toxicologia.

Niveles de antiepilépticos.




Lo ‘

Diacepan
10 mg IV 2mg/min

I I
| Si no hay mas crisis no es precisa otra medicacion

Fenitoina (20 mg/k IV a 50 mg/min) o
Fosfofenitoina( ZOmg(k IV a 150mg/min)

Continuan las crisis

Fenitoina o Fosfofenitoina
Afiadir 5-10 mg/k IV

Continuan crisis

4. |

| Traslado a UVI. Anestesia con Midazolam o Propofol
I I I I

0 10 20 30 40 50 60
Tiempo en minutos
Figura 3 . Tratamiento con antiepilépticos en el Status Epilépticus
La barra horizontal indica la duracion aproximada de la infusion
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Tratamiento del ictus.
Pedro Villanueva.

1. Etiologia:
Establecer la probable etiologia de un ictus es basico para el correcto tratamiento del paciente
que lo sufre. De un modo general definimos 2 tipos de ictus: isquémico y hemorragico. Sélo el
estudio de neuroimagen en el momento agudo puede diferenciar ambos de forma eficaz.
Ictus isquémico. Distinguimos fisiopatoldgicamente 3 tipos. La clasificacion del ictus
isquémico segun estos mecanismos patologicos (tras el estudio clinico) tiene suma
importancia por la implicacién terapéutica posterior (prevencion 2°):
1.1. Aterotrombotico.- Patologia de grandes arterias, habitualmente extracraneales,
(carétida interna, vertebrales, cayado adrtico,...) como fuente de émbolos arteria-arteria o
provocando un compromiso hemodindmico a distancia.
1.2. Lacunar.- Patologia de pequefio vaso intracraneal, con formas clinicas de presentacion
estereotipadas y bien definidas (hemiparesia pura, disartria-mano torpe,...). Normalmente se
presentan en pacientes hipertensos.
1.3. Cardioembolia.- Cuando el paciente presenta patologia cardiaca emboligena (fibrilacion
auricular, valvulopatias, IAM reciente,...) y excluimos patologia ateromatosa carotidea
severa (estenosis >50%).
Ictus hemorragicos. De forma espontanea se producen la hemorragia parenquimatosa y la
subaracnoidea. La hemorragia subdural y la epidural suelen tener un origen traumatico.
2.1. Hemorragia parenquimatosa.- La localizacién en ganglios basales suele tener un origen
hipertensivo. La localizacion lobar, sobre todo si se trata de pacientes jévenes y sin HTA,
nos obliga a pensar en malformaciones vasculares subyacentes.
2.2. Hemorragia subaracnoidea.- Debe investigarse la presencia de aneurismas en arterias
del poligono de Willis.

2. Actitud diagnostica ante un paciente con ictus

Anamnesis:

Recoger los déficits observados por el paciente o familiares, sobre todo en el caso de
accidentes isquémicos transitorios en los que la exploracion sera normal.

Tiempo de instauracion: nos orienta a pensar en el origen vascular del déficit neurolégico (de
segundos a horas).

Es muy importante recoger en los antecedentes los factores de riesgo vascular: HTA, diabetes
mellitus, patologia cardiaca, tabaquismo, enolismo, sindrome de apnea del suefio, estados de
hipercoagulabilidad, hematocrito elevado en varones, la combinacion en mujeres de migrafia
+ toma de anticonceptivos orales + tabaquismo.
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Exploracion fisica:

Sistémica: no han de faltar la recogida de constantes (T.A., pulso, temperatura), la
auscultacion cardiaca y la de troncos supraadrticos (carotideos y supraclaviculares).
Neuroldgica: definir el nivel de consciencia, existencia de signos meningeos, los sistemas
funcionales afectados (lenguaje, signos de heminegligencia y trastornos campimétricos
visuales, pares craneales -identificando posibles problemas en la deglucién-, fuerza y su
grado de alteracion, sensibilidad, coordinacién y marcha) y la presencia de un signo de
Babinski.

Exploraciones complementarias:
ECG.
RX térax
Analitica general con iones, glicemia, funcion renal, hemograma y coagulacion.
TAC Craneal: por sistema debe realizarse de forma urgente, salvo en casos de enfermedad
terminal o demencia vascular ya diagnosticada. Permite la distincion entre ictus isquémicos y
hemorragicos (labor en la que la clinica se ha mostrado insuficiente) asi como identificar otros
procesos que pueden simular un proceso vascular (tumores y metastasis, abscesos,...).
Debe repetirse a los pocos dias si
a. TAC inicial no diagnéstica y existe una alta sospecha de isquemia (salvo indicacion de
resonancia magnética).
b. Ante la sospecha de transformacion hemorragica (cardioembolia, cefalea).
c. Necesidad de anticoagular (cardioembolia).
d. Si se produce deterioro neurolégico.
Resonancia Magnética: debe realizarse cuando la TAC CRANEAL es insuficiente para el
diagndstico: en ictus del territorio VERTEBRO-BASILAR, en sospechas de trombosis venosas
cerebrales, disecciones de troncos cervico-cefalicos, malformaciones arterio-venosas y en
ocasiones puede detectar aneurismas en casos de hemorragia subaracnoidea (pero no debe
sustituir a la arteriografia).
En los pacientes con Ictus isquémico se realizard DOPPLER de troncos supraadrticos.
* Valorar arteriografia cerebral si:
Estenosis carotidea >50%
Sospecha de diseccion carotidea
Sospecha de angiopatias no ateromatosas (displasia fioromuscular, vasculitis,...)
* Ecocardiograma si:
Sospecha de cardioembolia (para asegurar al maximo el diagnéstico de cardioembolia la
mayoria de autores consideran oportuno excluir patologia ateromatosa carotidea ipsilateral
severa ->50%).
Ictus en pacientes jovenes (< 45 afios): para descartar foramen oval permeable, mixoma
auricular, miocardiopatias,...
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- Si letus hemorragico repetir TAC craneal si existe deterioro neurologico o sospecha de

proceso expansivo subyacente

* arteriografia cerebral
En hemorragia subaracnoidea: fuera del periodo de vasoespasmo (entre el 4° y 15° dia
aproximadamente) y de los 4 troncos arteriales encefalicos. Si la primera arteriografia no
demuestra aneurisma o malformacién vascular puede repetirse a las 3-6 semanas (algunos
estudios encuentran entre un 7-10% de anomalias vasculares en pacientes con primera
arteriografia negativa).
En hemorragias parenquimatosas con sospecha de malformacién vascular subyacente:
hematomas lobares, pacientes jovenes sin HTA.

3. Actitud terapéutica:
3.1. ictus isquémico:

A. Medidas generales

Reposo relativo durante las primeras 24-48 horas, ligeramente incorporado.

No descender la T.A. a no ser que sobrepase cifras de 220/120 mmHg. Debe procurarse en
tales casos un descenso lento de T.A. con farmacos por via oral (IECA de eleccion:
captopril 12.5 mg/12h, enalapril 5 mg/24h). Solo en caso de emergencias hipertensivas
(insuficiencia renal o insuficiencia cardiaca grave) utilizaremos la via IV (labetalol 20 mg en
2-4 minutos, repitiendo dosis/20 min hasta un maximo de 200-300 mg/dia). El descenso
brusco de la Tensién Arterial puede tener consecuencias desastrosas, aumentando el area
de necrosis por el descenso de la presion de perfusion.

Valorar el grado de alteracién de la deglucion. Evitar sobre todo los liquidos (utilizar
espesante) colocando una sonda nasogastrica en caso de riesgo de broncoaspiracion.
Evitar el suero glucosado (recomendado) durante las primeras 24-36 horas de evolucion del
ictus (salvo si existe hipoglicemia < 80mg%). La hiperglicemia se ha relacionado con mayor
morbilidad y mortalidad (tres veces mayor) y en modelos animales se ha objetivado que
aumenta el area infartada.

Evitar el tratamiento con esteroides.

Heparina de bajo peso molecular como profilaxis de trombosis venosa profunda (TVP) con
dosis entre 2500-5000 ui/24h subcutaneas. Los ensayos clinicos demuestran un claro
beneficio respecto a placebo (reduccién en torno al 80 % de TVP).

Evitar la hipertermia (>37.5 °C) con medidas fisicas y farmacolégicas (metamizol 2 g/8h iv
ylo paracetamol 500 mg/6h v.0.) asi como tratando las infecciones intercurrentes. En
modelos animales se ha comprobado que el nimero de neuronas destruidas en el area de
isquemia aumenta de forma exponencial con cada °C de temperatura aumentado.
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B. Tratamiento farmacoldgico en la fase aguda:
En el momento actual son muy pocos los farmacos que hallan demostrado su efectividad en
la fase aguda del ictus isquémico. Estan en fase de estudio protectores neuronales que
prolonguen la ventana terapéutica (viabilidad neuronal) para actuar posteriormente con
trombolisis.
Puede administrarse Nimodipino 120 mg/dia V.O. antes de 12 horas desde el inicio del
ictus, puesto que algunos estudios han demostrado mejor prondstico funcional respecto a
placebo, aunque con muestras pequefias.
Ensayos clinicos recientes han evaluado la efectividad de aspirina y heparina:
a) los estudios IST y CAST coinciden en que la aspirina en dosis bajas (300mg/dia)
administrada de forma precoz disminuye la mortalidad y la recurrencia de ictus durante
las 2 primeras semanas, aunque con un beneficio escaso respecto a placebo (10 eventos
por cada 1000). Ademas el pronostico funcional a largo plazo (6 meses) era mejor en el
grupo de aspirina.
b) Respecto al valor del tratamiento con heparina de bajo peso molecular en el estudio
de Kay realizado en Hong Kong y publicado en 1995 en NEJM observaron un mejor
pronostico funcional a los 6 meses con dosis de 4100 ui/24h o 4100ui/12h de
nadroparina, observando un efecto dosis-dependiente. En el estudio IST no se observd
ningun beneficio clinico al utilizar heparina calcica subcutanea.

C. Tratamiento farmacolégico a largo plazo

Ante las pocas armas terapéuticas para la fase aguda, nuestros esfuerzos han de ir
encaminados a la PREVENCION 22 (evitar nuevos ictus). Los estudios epidemiolégicos
demuestran que el riesgo de repeticion es maximo durante el primer afio, descendiendo
lentamente después, pero siendo superior a la poblacion general al menos durante los 5
primeros afios (riesgo acumulado entre 25-40%). Algunos estudios clinicos indican que el
riesgo es muy alto en los primeros 30 dias tras el ictus (8-20%): estas recurrencias precoces
aumentan la mortalidad de forma importante, prolongan las estancias hospitalarias y
disparan los costes sanitarios.

En este sentido es muy importante insistir en el control de factores de riesgo vascular:
tabaquismo (multiplica el riesgo de nuevo ictus entre 4 y 8 veces segun las series), H.T.A.,
diabetes, consumo excesivo de alcohol y cardiopatias. En menor grado influyen dislipemias,
obesidad y sedentarismo, hiperuricemia, estados de hipercoagulabilidad, hematocrito
elevado y el sindrome de apnea del suefio.

3.1.1 Aterotrombético:
A.- Con estenosis carotidea < 70% antiagregacion.
AAS 500 mg/dia (evitar si antecedentes de ulcus). No existe consenso acerca de la dosis
ideal por una falta de comparabilidad de los resultados. Lineas de investigacion recientes
abogan por dosis mayores a las utilizadas en los estudios de cardiopatia isquémica (75 a
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300mg/dia). La aspirina se ha demostrado efectiva en estudios que incluian AIT o ictus
minor (escasa repercusion funcional), pero no con ictus extensos.
Ticlopidina 250 mg/12h (si ulcus o estenosis severas no quirdrgicas). La ticlopidina se
ha mostrado mas eficaz que la aspirina en la prevencion de recurrencias tras AlT o ictus
minor (el estudio TASS muestra reduccién aproximada 25% a los 3 afios) y en las
recidivas tras ictus extensos (estudio CATS una reduccion 30% respecto a placebo)
Clopidogrel 75 mg/24h. Es un farmaco recientemente comercializado en nuestro pais,
analogo de la ticlopidina y que, como ventajas frente a ésta, presenta menos efectos
secundarios (se evitan los controles hematoldgicos seriados al principio del tratamiento
para descartar neutropenias). En el estudio CAPRIE se compar¢ clopidogrel (75mg)
frente a AAS (325 mg) y placebo en la prevencion de eventos vasculares (cardiologicos,
cerebrovasculares y vasculares periféricos). Se observd una reduccion del 8.7% de
riesgo relativo del total de eventos en el grupo de clopidogrel respecto al de AAS y una
reduccion del 26% de eventos/afio-1000 pacientes. La tasa de hemorragias
gastrointestinales fue menor en el grupo de clopidogrel (2.0%) que en el de AAS (2.7%).
Las neutropenias fueron menores en el grupo de clopidogrel (0.1%) que en el de AAS
(0.17%). En la actualidad se considera a este farmaco como una buena opcion en
pacientes que repiten ictus/AIT estando en tratamiento con AAS o bien en pacientes con
antecedentes ulcerosos o de sangrado gastrointestinal.
Triflusal 300mg/8-24h.

B.- Con estenosis carotidea >70%: endarterectomia + antiagregacion* (AAS, ticlopidina o

triflusal).
*En pacientes con déficit minor y <80 afios sin patologia basal grave. Dos amplios
estudios (ECST y NASCET) han demostrado la eficacia de la endarterectomia carotidea
respecto a la antiagregacion sola cuando se cumplen unos criterios de calidad por parte
del equipo quirlrgico (morbimortalidad <4%), como es el caso de la seccion de Cirugia
Vascular de nuestro centro.

3.1.2 Lacunar: control estricto de cifras tensionales y antiagregacion (como en 3.2.1).

3.1.3 Cardioembolia:
Anticoagulacion (repetir TAC craneal antes de iniciarla para descartar lesion extensa,
debiendo esperar en su caso 1-3 semanas). Empezar con heparina sddica 300-400
Ullkg/dia siendo aconsejable la infusion continua. Debe mantenerse una ratio de TTPA
entre 1.5-2. Se mantiene una semana y luego se pasa a tratamiento por via oral con
dicumarinicos. El riesgo de nueva embolia es del 1% diario en los primeros dias en casos
de fibrilacion auricular.

1° Debemos descartar siempre hemorragia cerebral o infarto hemorragico mediante TAC

craneal.

2° Si el paciente ya recibia anticoagulacion previa debera mantenerse.
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3° Repetir la TAC craneal en 48 horas:
- Siiinfarto de tamafio pequefio 0 mediano: anticoagulacion. precoz
- Siinfarto de gran tamafio: demorar anticoagulacion 7 dias
- Siinfarto hemorragico: se recomienda esperar 6 semanas
Antiagregacion cuando esté contraindicada la anticoagulacion (edad avanzada y
dificultades de control periédico del tiempo protrombina, HTA mal controlada).

3. 2. ictus hemorragico
3.2.1. hemorragia parenquimatosa
Reposo absoluto durante 7-15 dias segun la extension de la hemorragia
No descender la T.A. a no ser que sobrepase cifras TA sistélica de 190 mmHg. durante
las primeras 24-48 horas. Después mantener un control estricto de TA.
Vigilar la deglucién como en el ictus isquémico.
Analgésicos con cefalea (metamizol 2g/8h 1V) y antieméticos si nduseas o vomitos
(metoclopramida iv).
Evitar los corticoides: no se han demostrado eficaces y pueden aumentar las
complicaciones.
En caso de deterioro neurolégico algunos autores recomiendan el uso de agentes
osméticos IV (Manitol al 10 6 20%), aunque se ha sugerido que pueden aumentar el
hematoma por su efecto de rebote (aumento de TA posterior).
No esta justificado el uso sistematico de antiepilépticos, debiendo utilizarse solo si
aparecen crisis epilépticas.
No existen criterios definidos para el drenaje quirdrgico de hematomas, puede plantearse
en hematomas lobares en los que aparece deterioro neurolégico, no mejora la
recuperacion funcional aunque si desciende la mortalidad. En hemorragias cerebelosas
puede plantearse en caso de hidrocefalia o deterioro neurolégico.
3.2.2 hemorragia subaracnoidea
Reposo absoluto durante 15 dias. Analgésicos y antieméticos como en la hemorragia
parenquimatosa. Laxantes para evitar el estrefiimiento (Lactulosa v.o., &cido picosulfarico
-Evacuol-).
El riesgo de resangrado es maximo durante la primera semana. Existe un consenso
generalizado en que el tratamiento quirtrgico/endovascular no debe demorarse una vez
identificado el aneurisma (Se aconseja una arteriografia urgente y tratamiento antes del
4° dia de evolucion, evitando la fase de vasoespasmo del 4° al 15° dia). Si se ha entrado
en la fase de vasoespasmo es aconsejable demorar el tratamiento sobre el aneurisma a
la 3-4% semana de evolucion.
Tratamiento del vasoespasmo: Nimotop IV empezando con 5 mithora (2 horas) y si no
hipotension pasar a 10 mi/h. Mantenerlo 15 dias y luego pasar a via oral (2 comp/4horas)
durante 1 semana mas. El nimodipino ha demostrado una reduccion en la mortalidad y
morbilidad por isquemia (vasoespasmo) en la hemorragia subaracnoidea.
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Delirium en el anciano: diagnéstico y manejo
Luis Romero, Carmen Luengo, Pedro Abizanda

1. Introduccion.

El delirium se caracteriza por una alteracion de la conciencia y un cambio de las funciones
cognoscitivas que se desarrollan a lo largo de un breve periodo de tiempo y que no puede ser
explicado por la preexistencia o desarrollo de una demencia.

En 1994 se publica el DSMIV que establece como criterios diagnésticos de delirium:

Criterio A: Alteracion de la conciencia junto a una disminucion de la capacidad para centrar,

mantener o dirigir la atencion.

Criterio B: Cambio en las funciones cognoscitivas o presencia de un trastorno de la

percepcion que no se explica por una demencia preexistente, establecida o en desarrollo.

Criterio C: la alteracion se desarrolla en corto periodo de tiempo y tiende a fluctuar a lo largo

del dia.

Criterio D: Demostracion a través de la historia, de la exploracion fisica y de las pruebas de

laboratorio de que la alteracion esté causada por:

Enfermedad Médica.

Intoxicacién por sustancias o efectos secundarios de los farmacos.
Sindrome de abstinencia.

Mdltiples etiologias.

Etiologia incierta.

La caracteristica esencial del delirium consiste en una alteracién de la conciencia que se
manifiesta por disminucién de la capacidad de atencién hacia el entorno que se desarrolla en
breve periodo de tiempo (horas o dias) y tiene un curso fluctuante. Se acompafia de cambio en
las funciones cognoscitivas (deterioro de la memoria, sobre todo de fijacion, desorientacion
temporal, espacial y en persona, alteracion del lenguaje y pensamiento desorganizado). Pueden
aparecer alteraciones de la percepcion (interpretaciones erroneas, ilusiones o alucinaciones
sobre todo visuales, delirios paranoicos o de persecucién que suelen ser transitorios y poco
sistematizados); asi como otros sintomas y trastornos asociados (alteracion del ritmo suefio-
vigilia, trastornos emocionales y alteraciones vegetativas).

El riesgo de morbi-mortalidad hospitalaria depende de la gravedad del proceso etioldgico
subyacente, y es un factor independiente de deterioro funcional (al menos a largo plazo);
ademas puede identificar pacientes con mayor riesgo de deterioro cognitivo y su presencia
durante el ingreso hospitalario implica una mayor probabilidad de institucionalizacion al alta y en
el seguimiento a los seis meses.

2. Etiologia:
Es compleja y multifactorial debida en muchas ocasiones a factores precipitantes
sobrepuestos a un anciano vulnerable con factores predisponentes.
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A. Factores predisponentes.

- Edad avanzada.

- Deterioro cognitivo preexistente.

- Deprivacion sensorial.

- Enfermedades crénicas graves (hepaticas o renales)

- Deterioro funcional previo al ingreso.

- Infecciones (incluidas VIH y SIDA)

- Enfermedades del SNC (Parkinson, ACVA).

- Alteraciones electroliticas (aumento de urea y creatinina).

- Intervencidn quirdrgica reciente.

- Trauma (incluyendo quemaduras y fractura de cadera).

- Uso o dependencia de alcohol, hipnético-sedantes, opiaceos.
B. Factores precipitantes.

Son factores extrinsecos al paciente, generalmente multifactoriales. Pueden ser atribuidos a
cualquier enfermedad o medicacion, aunque no es raro no encontrar causa que lo justifique.

Tabla 1. Principales Enfermedades asociadas con aparicion de delirium en el anciano
1. Neurolégicas. 4. Genitourinario.

Vasculares. Insuficiencia renal.
ACVA Isquémico (L6bulo parietal ITU.
derecho y superficie inferomedial del Retencién urinaria grave.
I6bulo occipital). 5. Reumatolégicas.
Hematoma intraparenquimatoso. Vasculitis.
Hemorragia subaracnoidea. 6. Infecciosas.

Infecciones: Meningitis, encefalitis. - Cualquier proceso.

Traumatismos Craneoencefalicos.
Tumores primarios 0 metastasicos.
Epilepsia y estados post-ictales.

2. Cardiopulmonar.

IAM, ICC, TEP, Neumonias..
Encefalopatia hipertensiva.
Situaciones de hipotension severa

3. Gastrointestinal.

Encefalopatia hepatica.
Impactacion fecal grave.

7. Metabdlicas:
Alteraciones hidroelectroliticas.
Déficits vitaminicos severos y/o
Malnutricion.
Hiperglucemia o hipoglucemia.
Hiper/hipotiroidismo.

8. Neoplasias.

9. Dolor severo postoperatorio.
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Tabla 2. Farmacos y Toxicos que pueden causar delirium

1. Hipnéticos y sedantes: 6. Broncodilatadores.
Benzodiacepinas vida media larga Altas dosis anticolinérgicos inhalados.
Barbitdricos. Niveles altos de teofilina.
Hidrato de Cloral. 7. Miscelanea.
2. Narcéticos: Meperidina, Morfina Cimetidina
3. Farmacos efecto anticolinérgico: Metoclopramida
Antihistaminicos (Difenhidramina, hidroxicina) Esteroides
Antiespasmadicos (Difenoxilato, hioscina) AINES a altas dosis, salicilatos
Triciclicos (Amitriptilina, imipramina, Anticonvulsivantes, sobre todo
doxepina) fenitoina dosis altas
Fenotiacinas (Tioridacina) Amantadina
Benzotropina, trihexifenidilo Levodopa y agonistas dopaminérgicos
Antiarritmicos (quinidina, disopiramida, Cloroquina
lidocaina) Antidiabéticos orales e insulina
4. Farmacos cardiovasculares: 8. Toxicos.
Digoxina a niveles toxicos, Amiodarona. Anticolinesterasas
Propranolol, Metildopa, reserpina. Insecticidas organofosforados
5. Antibicticos: Monéxido o diéxido de carbono
Penicilinas, cefalosporinas, aminoglucésidos,  Sustancias volatiles: gasolina, pintura
Sulfamidas

Tabla 3. Factores relacionados con la Hospitalizacion
- alteraciones sensoriales: (deprivacion, sobrecarga)
- deprivacion de suefo.

- entorno no familiar.

- cambios frecuentes de habitacion.

- incontinencia.

- dolor

- inmovilizacion.

- vias intravenosas.

- uso de sondas.

- estrés psicosocial.

3. Aproximacion diagnéstica:
La funcion del clinico va encaminada a:
a.- [dentificar pacientes de riesgo.
b.- Reconocimiento del delirium.
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c.- [dentificacion del proceso subyacente.
1°. Historia clinica, exploracion fisica y neurolégica.
Prestando especial atencidn al uso de farmacos y habitos toxicos, estado mental y la
existencia 0 no de episodios anteriores de deliium. Busqueda sistematica de signos de
infeccién, ICC, 1AM, deshidratacion, retencion aguda de orina o impactacion fecal. Infartos
focales en regién temporo-occipital inferior o en la region parietal, prefrontal, subcortical de
hemisferio derecho puede causar una alteracion difusa de la atencion.

2°. Exploracion mental.
Ninguno de los tests psicométricos existentes establece el diagndstico; el MMSE no permite el
diagnéstico diferencial entre demencia y delirium y nunca debe realizarse en el momento en
que el paciente tiene un delirium.
Existen escalas disefiadas para intento de deteccion rapida del sindrome: DRS (Delirium
rating scale), DSI (Delirium symptom Interview), o el CAM (Confusion Assessment Method).
Esta dlima estd validada especificamente para delirium, es capaz de distinguir entre
demencia y delirium, valora mdltiples caracteristicas del delirium y es factible su realizacion en
pacientes con delirium. Se cred basandose en los criterios diagndsticos del DSM-IIl R e
incluye:

Inicio agudo y curso fluctuante.

Inatencion.

Pensamiento desorganizado.

Nivel de conciencia alterado.
El diagnostico se realiza si cumple 1+2+3 6 4. No obstante tiene un uso limitado para el
diagnéstico de delirium basado en los criterios diagnésticos del DSM 1V, ya que en éste se
requiere un trastorno de conciencia para el diagnéstico y ademas tampoco se valora en este
test el estado cognitivo. S:94-100%, E:90-95%; VPP:91-94%; VPN:90-100%.
Existen también otros test sencillos (series de 7 nimeros, nombrar al revés los dias de la
semana, o los meses del afio...) pero que sélo valoran la atencion y no se puede realizar en
pacientes graves o letargicos.

3°, Estudio inicial.
No existe acuerdo entre los autores con respecto a la extension de las exploraciones
complementarias a realizar. El estudio debera ser individualizado y basicamente
comprenderia:

- Hemograma y VSG.

- Funcion renal, hepatica, Ca y P, Glucosa, iones, CPK, LDH.

- Sedimento de Orina.

- Rx Torax.

- Electrocardiograma.
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4°, Otras exploraciones complementarias.
A realizar en determinadas circunstancias y nunca de forma rutinaria.
Amilasa, Amoniaco, Mg, B12, &cido félico, hormonas tiroideas, gasometria arterial.
Niveles de drogas y toxicos.
Estudios Serologicos, HIV, Sffilis.
Cultivo de Liquidos organicos.
Técnica de neuroimagen: TAC, RMN, SPECT.
Estudio de LCR.
Electroencefalograma.

Se debe plantear pruebas de neuroimagen en las siguientes circunstancias:
- Antecedente de TCE.
- Signos o sintomas focales.
- Etiologia no aclarada.
- Sintomas atipicos o prolongados.

Respecto al estudio de LCR, es una técnica de bajo rendimiento en anciano, planteandose su
realizacién en pacientes con fiebre sin encontrar foco obvio. Se genera en general polémica
respecto de si se debe realizar a todo paciente con fiebre y delirium, ya que en mas del 95% de
los casos las causas mas frecuentes son infeccion, deshidratacion y alteraciones metabdlicas.

El electroencefalograma muestra un enlentecimiento difuso de la actividad de base(con
excepcion de la deprivacion alcohdlica o intoxicacion con hipnético sedantes) que se relaciona
con la severidad del déficit cognitivo, aunque carece de especificidad. Se puede realizar para:

- Diferenciar causas focales o globales de delirium.
- Descartar crisis ocultas no convulsivas.
- Encefalopatia hepatica, urémica..

- Infeccién del SNC, ejemplo encefalitis herpética.

- Diagnéstico diferencial del delirium de la enfermedad psiquiatrica funcional.

4, Diagnéstico diferencial:

1. Demencia. La demencia y el delirium son los 2 transtornos mentales mas frecuentes en la
poblacion anciana. Hasta un 50% de las demencias al ingreso tienen un delirium asociado y
entre el 25-50% de los delirium tienen una demencia de base. La dificultad para diferenciar
estas dos entidades es un problema muy frecuente en la practica clinica diaria. Sera
necesaria una historia clinica detallada a partir de familiar o cuidador, y atender a una serie de
aspectos reflejados en la tabla 4.
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Tabla 4. Diagnéstico diferencial entre delirium y demencia

CARACTERISTICAS DEMENCIA DELIRIUM

Inicio Insidioso brusco

Duracioén Larga breve

Curso en 24 h. Estable Fluctuante, peor por la noche
Conciencia Clara disminuida

Atencion Normal excepto severos  Alterada globalmente
Cognitivo Deterioro global Alterada globalmente
Alucinaciones A menudo ausentes Visuales, rara auditivas
Delirios A menudo ausentes Fugaces, poco sistematizados
Orientacion A menudo alterada Alterada

Actividad psicomotora A menudo normal Aumentada y/o disminuida
Lenguaje Afasias, perseveracion  Incoherente, lento o rapido
Movimientos involuntarios A menudo ausentes Frecuentes
Enfermedad/farmacos A menudo ausentes Uno 6 més presentes

Suefio Menos alterado Alterado

2. Reaccion catastrofica. Se trata de una reaccion frente al ambiente o situaciones de estrés
de un demente. Raras alucinaciones y el EEG es normal. Responden al cambio de ambiente.
3. Depresion. Simula un delirium hipoactivo. No datos de enfermedad organica o intoxicacion
por farmacos, conserva atencién y conciencia, no transtornos de percepcion y el EEG es
normal.

4. Ansiedad. Simula un delirium hiperactivo. Al igual que en el caso anterior conserva
atencion y conciencia y no suelen tener trastornos de la percepcion.

5. Trastornos Psicéticos. Esquizofrenia, psicosis reactivas. Simulan delirium hiperactivo.
Suelen conservar la conciencia, la atencién puede estar alterada, los delirios son sostenidos y
estan sistematizados. El EEG es normal y el curso es mas estable.

6. Trastornos Organicos. Alucinosis organicas, intoxicacion por anfetaminas, Sindrome de
Korsakoff, hipertiroidismo apatico. En estos casos la atencion suele estar conservada.

5. Prevencion en paciente hospitalizado.
La prevencion del delirium incluye:
Identificacion de pacientes ancianos de alto riesgo.
Limitar el numero de farmacos, en especial anticolinérgicos, sedantes-hipnéticos y
narcéticos.
Tratamiento etiolégico de la patologia que motiva el ingreso y problemas médicos
asociados.
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Corregir factores ambientales, déficit sensoriales: gafas, audifonos, favorecer visitas
familiares, uso de estimulos orientadores: calendarios, relojes, iluminacién adecuada.
Sujeciones, barras: No son de eleccion ya que pueden aumentar los episodios de agitacion,
pero en determinadas ocasiones y si no han sido eficaces otras medidas, hay que
utilizarlas, sobre todo si existe riesgo de autolesiones o caidas.
En la siguiente tabla se propone un ejemplo de protocolo de intervencién ante factores de
riesgo de delirium (Inouye et al. NEJM 1999;340:669-76).

Tabla 5. Factores de riesgo para delirium y protocolo de intervencion.

FACTORES DE RIESGO  PROTOCOLO DE INTERVENCION

Deterioro cognitivo Protocolo de orientacion: Calendarios y lista de miembros del
equipo.
Protocolo de actividades: Actividades de estimulacion
cognitiva (discusion de noticias, juego palabras)

Deprivacion de suefio Manejo no farmacolégico: bebida caliente a la hora del suefio,
relajacién musical, masaje en espalda.
Protocolo para mejorar el suefio: Estrategias de reduccion de
ruido y ajuste de horarios para permitir el suefio (gj. cambio en
el horario de medicacion)

Inmovilidad Protocolo de movilizacién precoz con minimo uso posible de
elementos que favorecen la inmovilidad (sondas,..)

Deterioro visual Protocolo de Vision: Ayudas visuales(gafas o lentes de
contacto) y adaptaciones(iluminacion...)

Deterioro auditivo Protocolo de audicion: Uso de audifonos, desimpactacion de
tapones de cera y técnicas de comunicacion

Deshidratacion Protocolo de deshidratacion: Temprano reconocimiento y

adecuada replecidn, por VO si fuese posible.

6. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

Se usa s6lo durante el episodio, para revertir signos y sintomas psicéticos, tratar la ansiedad y
agitacion, cuando las anteriores medidas han sido insuficientes. Se debe usar la minima dosis
durante el menor tiempo posible.

1. NEUROLEPTICOS.
Son los farmacos de eleccion.
Neurolépticos de alta potencia:
De eleccion cuando se presentan sintomas psicoticos, tienen pocos efectos sedantes, no
efectos hipotensores pero tienen mas efectos extrapiramidales.
A. HALOPERIDOL. Dosis total variable: 0,125-10 mg.
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- Oral. Pico de accion 2-6 h.
- Dosis 0,5-5 mg (1, 2 6 3 veces/dia). 1gota=0,1 mg.
- .M. Pico de accion 30-60 minutos.
- Dosis 0,5-5 mg. [1 ampolla=5 mg(1 ml)].
Aunque no ha sido aprobado su uso iv, en UVI se ha visto que es seguro y eficaz.
Efectos secundarios: distonias, acatisia, diskinesia tardias, sindrome neuroléptico
maligno
Se recomienda una dosis inicial de 0,5 mg, V.0. o IM. pudiéndose repetir o doblar la
dosis a intervalos de 30 minutos hasta control de la agitacion.
B. RISPERIDONA. (Risperdal ®)
Tiene la ventaja respecto al anterior en los escasos efectos extrapiramidales, pero limitado
su uso por solo disponer de la via oral para su administracion.
Dosis inicial 0,5 mg/12 h, que se puede aumentar hasta 1-2 mg/12h.

Neurolépticos de baja potencia:
Comparados con los de alta potencia tienen menos efectos extrapiramidales pero mas efectos
sedantes, mas efectos anticolinérgicos (lo cual puede agravar el delirium) y cardiovasculares
(hipotensién).
A. TIORIDACINA (Meleril).
Dosis 10-60 mg en 2-3 dosis/dia.
Méaxima 100 mg/dia [1 gota=1mg; Comprimidos 10,50,100 mg]
B. LEVOMEPROMACINA (Sinogén).
Dosis inicial 25-50 mg/d.
Dosis total 25-200 mg/d.
1 gota=1mg. [Comprimidos 25y 100 mg. 1 ampolla=25 mg.]
C. CLORPROMACINA(Largactil).
Dosis inicial 25-50 mg/dia.
Dosis habitual 75-100 mg en 2-3 v/dia.
Dosis IM: 25-50 mg.
1 gota=1mg; [Comp. 25y 100 mg. 1 ampolla=25 mg.]

2. BENZODIACEPINAS.

De uso para controlar de forma inmediata la agitacion, ansiedad o para asegurar el suefio. Es
el farmaco de eleccion en los casos de deprivacion de sedantes-hipnaticos y alcohol, y son Utiles
como adyuvantes de los neurolépticos.

De eleccion las de vida media corta: Loracepam(Orfidal): 0,5-1 mg.

En demencias puede haber respuestas paraddjicas y aumentar el delirium.

El Midazolam(Dormicum) tiene una vida media corta, se han usado bajo control estricto pero
sin embargo se han asociado con un alto riesgo de deprivacion cuando se suspende y con
agitacion paradojica cuando se usa en pacientes con deprivacion por sedantes-hipnéticos,
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ademas produce metabolitos activos que pueden acumularse en pacientes con hepatopatia y
causar toxicidad. Permite la administracién iv pero hay que tener en cuenta el efecto depresor
del SNC.

3. CLOMETIAZOL (Distraneurine).

Uso en delirium por deprivacion de alcohol. Distraneurine solucién inyectable al 0,8%,500 ml:
Comenzar con 24-60 mg/min(60-150 gotas minuto) hasta conseguir un suefio superficial; la dosis
de mantenimiento varia de 4-8 mg/min (10-20 gotas min).

También tiene efecto hipnético para asegurar el suefio.

4, OTROS. Uso mas limitado y puntual para control de determinados sintomas.
- TRAZODONA: Golpeteos o alaridos.
- FISOSTIGMINA: Uso limitado en delirium por anticolinérgicos.
- CARBAMACEPINA: Agresion o hiperactividad, si alteraciones EEG.
-NARCOTICOS, BETABLOQUEANTES: No claro efecto beneficioso
- TIAMINA: im- iv en deprivacion etilica, para prevenir Sindrome de Korsakoff
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Anemias
Maria Melero

A. Definicion: Disminucion de la masa de hematies circulantes: Hb < 13; Htco < 41% (mujeres:
Hb< 12, Htco < 36).

B. Causas: Anomalias hereditarias o adquiridas de los hematies o sus precursores o
consecuencia de patologias subyacentes:

-\ produccion: anemia aplasica, anemia ferropénica, talasemias, Sindromes mielodisplasicos,
Anemia sideroblastica, Anemias megaloblasticas, Anemia de la insuficiencia renal,
Anemias de enfermedad crénica y tto con AZT o quimioterapico.

-1 pérdida o destruccion:

Hemorragia
Hemodlisis:
Hereditaria:
Hemoglobinopatias
Alteraciones de la membrana
Enzimopatias
Adquirida:
Autoinmunes
Por farmacos
Microangiopatica
Traumética
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
C. Clinica: Variable dependiendo del grado y rapidez de instauracién: signos y sintomas
secundarios a hipoxia tisular (fatigabilidad, astenia, cefalea, palidez, sincope, taquicardia...) y
signos y sintomas propios de la patologia subyacente.
D. Aproximacion diagnéstica:
Historia (antecedentes personales exposicion a farmacos y antecedentes familiares)
Exploracién fisica
Signos de hemorragia
Busqueda de adenopatias, megalias, ictericia, dolor seo, sintomas neurolégicos...
Hacer siempre tacto rectal
Laboratorio:
Hemograma: (Hb, Htco, HCM, CHCM, VCM (por frotis)
Reticulocitos absolutos (% x hematies); > 100.000 = hiperproliferativa
indice de reticulocitos: Absoluto x Hematocrito paciente/ Hematocrito normal

2
>2-3% = T produccion
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< 2% = produccion
E Tratamiento
Etiologico siempre.
Sintomatico: transfusion sélo en casos indicados. La decision sobre el tratamiento
transfusional debe ser individualizado. No obstante, como indicadores orientativos podemos
establecer los siguientes criterios:
Hb 8-12 No precisa tratamiento
Hb 4.5-8 Valorar la situacion clinica. Siempre realizar estudios diagnosticos antes de
transfundir
Hb<4.5. Indicacion de transfusion (salvo excepciones)

1. ANEMIA FERROPENICA
A.- Causas (* las mas frecuentes)
Baja ingesta
Aumento de demanda
Pérdidas *
Digestiva (sobre todo varones)
Genitourinarias (sobre todo mujeres; metrorragia = > 300 mi/ciclo o > 10 tamponesiciclo)
Otras: hemdlisis intravascular (HPN, prétesis endovasculares...)
Disminucién de absorcién intestinal (enteropatias)
B. CLINICA
Datos comunes a todas las anemias
Datos de la enfermedad subyacente
Sd. Plummer-Vinson: queilitis angular + disfagia por membrana esofégica + glositis
Raro: coinoliquia y pica.
C. DIAGNOSTICO
Hemograma:
Leucocitos normales o bajos
Plaguetas aumentadas (50-70%)
VCM y CHCM bajos (si Hb < 10 gr/dL)
Reticulocitos normales o bajos
Frotis: microcitosis e hipocromia
Bioquimica: hierro bajo; ferritina baja y transferrina alta
Buscar siempre la causa
D. TRATAMIENTO
Etiologico
Sintomaético:
Via oral: sulfato ferroso (Ferogradumet®) 300 mg/8 horas (1 hora antes de las comidas)
Si intolerancia, probar a disminuir la dosis o coincidir la medicacion con las comidas.
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Via parenteral: si contraindicada la oral, presencia de malabsorcién o intolerancia no
controlada: Hierro dextrano; dosis: (Hb normal — Hb paciente) x peso x 2.2 + 1.000 mg
fraccionado en varias dosis intramusculares diarias (o i.v. en bolo)
Efectos secundarios 10-15%: Artralgias que responden a acetaminofen;1% reaccién
anafilactica
Transfusion sélo en hemorragia aguda grave o cirugia urgente en pacientes con anemia
cronica y sintomas cardiacos

Sien 6-10 semanas no se corrige la anemia:

Asegurar cumplimiento del tratamiento

Buscar otras causas de anemia microcitica.

Buscar déficit de B12, félico o proceso crénico.
Duracion del tratamiento: al menos 6 meses tras la recuperacion de la anemia para reponer
los depositos.

2. ANEMIA MEGALOBLASTICA

2.1. Déficit de B12
A. Causas:
Baja ingesta (vegetarianos).
Aumento de los requerimientos.
Disminucion de la absorcion *
Anemia perniciosa.
Gastrectomia.
Sd. Zollinger Ellison.
Sindrome de asa ciega
Sprue.
Otras (pancreatitis cronica, farmacos (colchicina), alcoholismo)
Déficit hereditario de transcobalamina
B. Clinica
Signos y sintomas comunes a la anemia
Degeneracion subaguda del sistema nervioso central:
Neuritis periférica.
Degeneracion de cordones posteriores y laterales de la médula espinal.
Alteraciones cerebrales.
C. Diagnéstico
Frotis:T VCM, hipersegmentacion de los neutréfilos.
Reticulocitos bajos.
Leuco y trombopenia leves.
Bioquimica:
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hierro, bilirrubina y LDH altas.
B12 baja (+/- folico bajo).
Test de Schilling, anticuerpos anti células parietales y anti factor intrinseco
D. Tratamiento
Optovite B12, 1.000 gammas i.m. al dia durante 1 semana; posteriormente 1.000 gammas
im a la semana durante un mes (o hasta normalizacién de la hemogobina) y después 1.000
gammas im al mes de por vida.
Si hay alteraciones neurolégicas: 1.000 gammas cada 2 semanas durante 6 meses
Efectos secundarios: hiperuricemia, hipopotasemia.
2.2 Déficit de acido folico
A. Causas
Baja ingesta (ancianos, hemodidlisis, alcoholicos®).
Aumento de los requerimientos.
Alteraciones de la absorcion:
Enfermedades del yeyuno.
Alcohol.
Farmacos: difenilhidantoina, anticonceptivos orales y tuberculostaticos
Errores congénitos del metabolismo
Farmacos: metrotrexate, 6-mercaptopurina, hidroxiurea, AZT, Aciclovir...
B. Diagnéstico
Igual que en el déficit de B12
{ Acido félico.
C. Tratamiento
Acido félico: 2-5 mg/dia via oral
Siempre hacer profilaxis en embarazo, alcoholismo, hemodiélisis y hemdlisis con 1 mg/d de
acido folico
En general, se debe evitar transfundir en las anemias megaloblasticas (sobre todo en
la perniciosa) por alto riesgo de edema pulmonar.

3. ANEMIA DE ENFERMEDAD CRONICA:

A. Causas
Enfermedades inflamatorias (artritis reumatoide, lupus eritematoso  sistémico,
sarcoidosis...)
Enfermedades infecciosas (tuberculosis, pielonefritis, miocarditis, osteomielitis...)
Neoplasias (linfomas y carcinomas)

B. Mecanismo de accion
Multifactorial: Disminucion de la vida media de los hematies, fallo en la eritropoyesis y baja
biodisponibilidad del hierro (bloqueado por el sistema mononuclear fagocitico)
Todo ello secundario al efecto de la interleukina-I segregada por monocitos y macréfagos
activados cronicamente
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C. Diagndstico
Hemograma: anemia moderada (7-11 gr/dL) con reticulocitos normales o bajos.
Bioquimica: hierro, transferrina y saturacion de transferrina bajos; ferritina elevada.
Médula 6sea: aumento de los depdsitos de hierro y siberoblastos bajos.
Eritropoyetina normal (baja con respecto al grado de anemia)
D. Tratamiento
Causal
En algunos casos: Danazol 200mg/8 horas vo. o Eritropoyetina 40 unidades/Kg tres
veces a la semana

En ocasiones, se asocia ferropenia en pacientes con anemia por enfermedad crénica. En
pacientes con enfermedades inflamatorias la ferritina, como reactante de fase aguda, modifica
los criterios habituales en el diagnéstico de ferropenia de modo que el paciente puede tener
niveles falsamente elevados de ferritina y tener ferropenia. En estos casos, debe corregirse el
nivel de ferriina en base a la velocidad de sedimentacién globular u otros paradmetros de
actividad del proceso inflamatorio. De forma general, no obstante, se ha estimado que en un
paciente con enfermedad crénica, una ferritihna menor de 60 ng/ml implica ferropenia (110 en
caso de artritis reumatoide)

4, OTRAS ANEMIAS
4.1 Nefropatia
A. Mecanismo
Multifactorial:
Déficit de eritropoyetina.
Uremia, reduce la vida media de los hematies.
Alteracion plaquetar, que condiciona hemorragias.
Hemodialisis (déficit de acido folico y hemodilucion
B. Diagnéstico
Hemograma: anemia normocrémica con reticulocitos bajos
{ Hierro y transferrina.
C. Tratamiento
Eritropoyetina 40 U/Kg tres veces en semana subcutanea o i.v (si hemodidlisis); también
corrige el tiempo de hemorragia.
Hierro si existen pérdidas.
Acido félico siempre.
4.2 Otras
A. Alcoholismo y hepatopatias
Mecanismo multifactorial.
Se caracteriza por macrocitosis.
El tratamiento va dirigido a la enfermedad de base
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B. Enfermedades endocrinas

Hipotiroidismo e hipopituitarismo.

Mecanismo: falta eritropoyetina.

Se asocia a anemia perniciosa y ferropenia secundaria a aclorhidria
C. Neoplasias

Mecanismo multifactorial (enf. Crénica, pérdidas, mieloptisis, sd.mielodisplasico...)
D. Invasion medular

Causas:

Enfermedades histiocitarias.

Enfermedades de depdsito.

Neoplasias hematoldgicas.

Metastasis de carcinomas y sarcomas.

Infecciones: tuberculosis miliar, histoplasmosis, mucormicosis...

Diagnostico:

Hemograma: pancitopenia.

Frotis: dacriocitos y leucoeritroblastosis.
Médula 6sea: aspirado seco

5 ANEMIAS HEMOLITICAS
Clasificacion:
A. Congénitas:

A1. Alteraciones de membrana (hemdlisis extravascular y en médula ésea).
Tipos: esferocitosis, eliptocitosis, piropoiquilocitosis, estomatocitosis...
Laboratorio: elevacion de bilirrubina, aumento de reticulocitos, urobilinégeno en orina
Tratamiento: Esplenectomia si anemia no compensada (no antes 6 afios y previa
vacunacion antineumocacica).

Acido félico 2 mg/d de por vida
A2. Déficits enzimaticos:
2.1 Piruvato quinasa.
Anemia hemolitica no esferocitica.
Hemodlisis cronica.
Diagnéstico por analisis enzimatico cualitativo.
Tratamiento: &cido félico, esplenectomia?
2.2 G6PDH:
Crisis hemoliticas con ingesta de habas (favismo) o farmacos oxidantes
2.3 Glutation reductasa

A3 Hemoglobinopatias:

o-talasemia:
Tipos:
Portador asintomatico (ccao_).
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Rasgo talasémico (oo _):
Microcitosis leve; 4 Hb A2.
HbH (B4) (o ___):
Esplenomegalia, T bilirubina; diagnéstico por electroforesis.
Hidrops fetalis (_ _ _ )
B-talasemias:
- Minor (heterocigotos):
Asintomaticos.
Microcitosis e hipocromia.
T Hb A2,
No dar hierro ni tratar.
- Mayor (homocigotos):
Anemia hipocroma severa.
Hepatoesplenomegalia.
Alteraciones 6seas.
Sobrecarga de hierro.
THbA2y T HbF.
Tratamiento:
Transfusiones (Hb > 10).
Esplenectomia si hiperesplenismo.
Quelantes de hierro +/- ac. Ascorbico.
TMO.
- Intermedia:
Anemia moderada (8-10 gr/dL).
Tratamiento: transfusion si precisa
- Otras:
Hb S (anemia de células falciformes).
Hb C,Hb E.
Hemoglobinas inestables
B. Adquiridas:

B1. HPN. (hemoglobinuria paroxistica nocturna)
Defecto adquiido de membrana (aumento sensibilidad a hemdlisis por
complemento).

Clinica:
Antecedentes de anemia aplasica con mucha frecuencia.
Hemodlisis cronica y aguda intermitente.
Complicaciones:
Trombosis.
Hemorragias.
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Déficit de hierro.
Fracaso renal agudo.
1-2% LMA.
Diagnéstico:
Hemograma: leuco y trombopenia.
Bioquimica: T LDH, bilirrubina indirecta, Hb libre plasma, +haptoglobina.
Orina: Hemoglobina libre, hemosiderinuria.
Test de Ham y sucrosa.
Tratamiento:
Transfusion si hemdlisis severa (hematies lavados).
Andrégenos.
Esteroides, acido folico, anticoagulacion si fenémenos trombaticos.
T™MO
B2. Dafio mecénico:
Marcha y ejercicio extenuante.
Valvulopatias, protesis endovasculares.
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Control de sintomas en medicina paliativa
Beatriz Vila Meizoso, Cristina Nerin Sanchez

1.-DOLOR

IOPIODES POTENTES

OPIOIDES DEBILES .
+ NO opioides.

+ Coanalgésicos

+ NO opioides
+ Coanalgésicos

NO OPIOIDES
+ Coanalgésicos

Atencion a la familia + sooorte emocional + Comunicacion

>

Escalera Analgésica de la OMS modificada (Gomez Sancho)
a) Primer escalon: analgésicos periféricos no opioides
* AAS- Dolor de intensidad leve-moderada
Muy efectivo en dolores 6seos
Dosis maxima: 1 gr/4 h
INYESPRIM ORAL FORTE® =1 gr
* PARACETAMOL:- Cuando no se puede utilizar AAS
Dosis maxima: 1 gr/4 h
TERMALGIN® 0 EFFERALGAN® = 500- 1000 mg
* METAMIZOL:- Muy efectivo en dolores viscerales
Dosis maxima: 8 gr/dia
NOLOTIL®: capsulas = 500 mg, supositorios = 1 gr, ampollas = 2 gr
* IBUPROFENO: - Buena analgesia en picos dolorosos
Se pueden dar hasta tres dosis consecutivas con intervalos de 1/2 hora
Dosis maxima: 2400 mg/dia
ESPIDIFEN® sobres = 400-600 mg
NEOBRUFREN® capsulas y sobres = 600 mg
* NAPROXENO:- Dosis méxima 1250 mg
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NAPROSYNE: capsulas y sobres = 500 mg,
b) Segundo escaldn: analgésicos opioides débiles
* CODEINA- Dosis maxima: 60 mg/4 h
CODEISAN® =30 mg capsula
* DIHIDROCODEINA - Dosis maxima: 120 mg /12 h
CONTUGESIC® = 60-90- 120 mg
* TRAMADOL- Agonista opioide con accion no opioide
Dosis maxima: 100 mg /4 h
TRAMADOL EFG cépsulas de 50 mg
ADOLONTA® o TRALGIOL®: capsulas = 50 mg, supositorios y ampollas = 100 mg.
Solucién de 10y 30 cc (20 gotas = 50 mg)
ADOLONTA RETARD o TRADONAL Retard: 100-150-200 mg/12h
* PARACETAMOL 500 mg + CODEINA 30 mg:
COD-EFFERALGAN® en comprimidos efervescentes
¢) Tercer escalén: analgésicos opioides potentes
* MORFINA: Es el farmaco de eleccion
Afadir siempre laxante y antiemético !!
Dosis comienzo habitual: 30-60 mg/dia via oral (segin la dosis previa de
opiaceos menores)
Oral:
Liberacién inmediata (dar cada 4 horas) sirve para iniciar TT° y para dosis
extras
SOLUCION ORAL al 1% (1 mg/1 cc): preparacién en farmacia.
Mantener en nevera
SEVREDOL @: cp de 10 y 20 mg
Esquema de dosificacion: paciente con 60 mg/4 h de codeina o con 120
mg/12 h de dihidrocodeina, sin alivio de su dolor: suspender estos
farmacos e iniciar tratamiento con Sevredol 10-20 mg/4 h hasta pasar a
MST en igual dosis diaria.
Liberacién retardada: (dar cada 12 horas) para TT° de mantenimiento
MST CONTINUS @: cp de 10-30-60-100-200 mg
SKENAN @: capsulas con microgranulos 10-30-60-100- 200 mg
Si tratamiento previo con MF parenteral, comenzar con una dosis de
MST incrementada al 50-100%: MST 30 mg/12h ------ (24-48h)--- 60/12
h e 90/12 h - 120/12h------160/12h------- 200/12h
Parenteral:
Administracion cada 4 horas o en perfusion continua (IV, IM 6 SBC)
Cloruro mérfico ampollas al 1% con 1cc = 10 mg
2% con 1 cc =20 mg
2cc=40mg
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20cc =400 mg
Transdérmicos:
FENTANILO:- Presentacién en parches transdérmicos que se cambian cada
72 horas
DUROGESIC © 25-50-100

Tabla de equivalencias
DOSIS EQUIANALGESICAS de morfina

MF retardada/rapida 1:1 (30 mg/12 h =10 mg/4 h)
MF oral/rectal 111 (30 mg =30 mg)

MF oral/sc 122 (30 mg=15mg)

MF oral/lV 1:3 (30 mg =10 mg)

MF oral/epidural 1:10 (30 mg =3 mg)

MF oral/metadona oral 1:5 (30 mg=6mg)

MF oral/dihidrocodeina 10:1 (30 mg = 300 mg)

MF oral/tramadol 10:1 (30 mg =300 mg)

MF oral/codeina 12:1 (30 mg = 360 mg)

Equivalencias morfina volfentanilo transdérmico
Morfina oral (mg/dia)  Fentanilo transdérmico

45 25
90 50
135 75
180 100
225 125
270 150
315 175
360 200

d) Coanalgésicos
Farmacos que se pueden utilizar conjuntamente con los analgésicos de cualquier escalén.
Algunos son el tratamiento de eleccion de algunos tipos de dolor
CORTICOIDES:
DEXAMETASONA (Fortecortin®: cp de 1 mg y ampollas de 4-40 mg)
6-METILPREDNISOLONA: (Urbason®, Solumoderin®)
DEFLAZACORT (Zamene®, Dezacor®)
ANTIDEPRESIVOS:
AMITRIPTILINA (Tryptizol®): comenzar con 25 mg/ noche
Dolor neuropético (continuo, quemante, disestésico)
Dolor complicado con depresion o insomnio
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Espasmos vesicales, incontinencia y urgencia miccional
ANTICONVULSIVANTES:
CLONAZEPAM (Rivotril®)
VALPROATO Na (Depakine®)
GABAPENTINA (Neurontin®)
CARBAMACEPINA (Tegretol®): el mas utilizado. Dolores neuropaticos (parestésicos,
lancinantes con disestesia tipo “pufialada intermitente”). Comenzar con 200 mg/noche
FENOTIAZINAS:
CLORPROMACINA (Largactil ®) .Gotas (1 gota = 1 mg) Cp de 25y 100 mg y ampollas 25
mg (NO sc)
Dolor por tenesmo rectal, espasmos vesicales: dosis bajas nocturnas (20 mg/noche)
Insomnio rebelde.

2.- SINTOMAS DIGESTIVOS
a) Anorexia
- Prondstico de vida < 1 mes:

DEXAMETASONA 2-4 mg/dia o PREDNISOLONA 10-30 mg /dia
- Pronéstico de vida > 1 mes: Acetato megestrol (MAYGACE® o MEGEFREN®) 160 mg/8-12 h
b) Estrefiimiento

DUPHALAC® 5 cc
X-PREP® 5 cc
HODERNAL® 5 cc
Si no tolera jarabes: PURSENID® 1-2 cp/8-12 h y/o DULCOLAXO® 1
supositorio /noche
c)Nauseas y vomitos
Estrefiimiento Laxantes
Opioides: Haloperidol® Clorpromazina (largactil®)
Salicilatos: Dar AAS soluble Ranitidina
Por la tos: Antitusigenos Evitar mucoliticos irritantes
Hipertension IC Corticoides Radioterapia
Hipercalcemia Haloperidol® + TT® hipercalcemia
RTP /QMT Haloperidol® Metoclopramida Corticoides
Psicogenos: Ansioliticos Diélogo con la familia

Drogas antieméticas:
1- HIOSCINA (buscapina®, escopolamina®)
Sd. Vertiginoso o vomitos de movimiento
Obstruccion intestinal
Dosis:10-20 mg/6 h (oral, sc o iv) de buscapina; 0,5-1 mg/4-6 h (sc o iv) de escopolamina
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2- HIDROXICINA (atarax®)
Alteraciones vestibulares
Inducido por morfina
Dosis: 25 mg/4h'y 100mg/noche via oral
3- CLORPROMACINA (largactil®)
En cancer avanzado; también efecto sedante
Eficaz para vomitos inducidos por morfina
Dosis comienzo: 15 gotas/noche
4- HALOPERIDOL (haloperidol®)
Control de la emesis inducida por morfina (periodo ventana)
(con mas poder antiemético y menos sedacion que el largactil)
TT® del Sd. confusional, vémitos de origen central, post-RTP, postQMT y post-Qgicos.
Dosis de comienzo: 15 gotas (1,5 mg) 1/2 amp sc(2,5 mg) /12 h
5- METOCLOPRAMIDA (primperan®)
Accion periférica. Vomitos por retraso en vaciamiento 2° a la morfina
Dosis: 10 mg/4-6-8 h oral o sc (rotando el lugar de puncién y no mas de 24 h en infusion
continua)
6- DOMPERIDONA (motilium®)
Mas potente, menos efecto extrapiramidal, vida media mas larga (7h) que Primperan
Dosis: 10-20 mg/ 6-8 h (via oral o rectal)
7- BENZODIACEPINAS (diacepam, loracepam, alprazolam)
Reducen ansiedad en vomitos con influencia cortical (olor, vista, sobreproteccion familiar)
8- CORTICOIDES:
En vomitos centrales por QMT, edema cerebral etc..
Voémitos por compresion de visceras
9- ONDANSENTRON, GRANISETRON (zofran®, kitril®)
Vémitos por QMT o RTP
Accion central y periférica.
4) Obstruccion Intestinal
TT® Quirdrgico: segun condiciones generales del paciente
TT° paliativo-sintomatico:
DEXAMETASONA 24 mg/dia IV/SC (ir disminuyendo dosis segun respuesta)
MORFINA
HALOPERIDOL 2,5 mg/12-24 h via sc
HIOSCINA (buscapina o escopolamina) 1 amp/8 h sc
Enema de limpieza
5) Diarrea
- Toxica: carbén activado
- Secundaria a radioterapia: AAS o Naproxeno
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- OPIOIDES: Loperamida (Fortasec®), Codeina o morfina
- Esteatorrea: Pankre6n® 3-5 cps/cada comida
- Diarrea biliar: Colestiramina (Lismol®) 3-6 sobres /dia
6) Sindrome de aplastamiento gastrico.
- Dieta: poca cantidad varias veces al dia
- Metoclopramida
- Corticoides
- Ranitidina, hidréxido de aluminio
- Morfina
7) Boca dolorosa
- Enjuagues con solucion anestésica (no ingerir, guardar en nevera no mas de 48 h)
. 1 litro de manzanilla
. 1 frasco de Mycostatin®
. 1-2 ampollas de Scandicain®
8) Boca séptica y seca
- Lavados con Oraldine® diluido en agua
- Solucidn desbridante para placa de detritus:(no ingerir, se puede aplicar con torunda)
. 1/2 de agua
. 1/2 H202
. 1 cucharada de bicarbonato
Enjuagar durante 30-40 seg. Si se puede, afiadir unas gotas de limén. Si resulta molesto, se
puede disminuir la cantidad de H202
9) Candidiasis oral:
- Mycostatin® : 1 cucharada de solucién / 4 horas (itil congelar en cubitos de hielo para
chupar)
- Diflucan®: 50-100 mg (1 cp/dia durante 7 dias)
10) Tenesmo rectal:
Buscapina®: 1¢p/6 h
+ Largactil®: 20-25 gotas / noche
+ Adolonta®: 1 cp / 8 horas (si dolor aumentar hasta cada 4 horas)

3- SINTOMAS URINARIOS

a) Incontinencia
- Tryptizol®: 25-50 mg/noche
- Naproxyn®: 500 mg/12h

b) Espasmo Vesical
- Tryptizol®: 25-50 mg/24 h
-Buscapina®: 1¢cp/6 h
- Largactil®: 20 gotas / noche
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- Naproxyn®: 500 mg/12h
c) Tenesmo Urinario
- PRAZOSIN (Minipres®): el de eleccion. 0,5-1 mg /8-12 h (empezar con dosis nocturna)
- PIRIDOSTIGMINA- anticolinesterasico (Mestinén® ): 60-120 mg/4-6 h via oral
- Sondaje vesical
4.- SINTOMAS NEUROPSICOLOGICOS
a) Insomnio
- MIDAZOLAM (Dormicum®): accién corta
- LORAZEPAM (Orfidal®): accion intermedia
- DIAZEPAM (Valium®): accién prolongada
b) Estado Confusional Agudo
- HALOPERIDOL ©: de eleccion
. Mas (til cuando el paciente presenta alucinaciones y/o ideacién paranoide
. Dosis inicial: 5 mg VO / noche;
Mantenimiento: 10-20 mg/dia en 2-3 tomas
(en ancianos dosis mas bajas)
. En tumor cerebral, asociado a un anticonvulsivante.
-LARGACTIL®:
. Cuando se requiere un efecto sedativo
. Dosis inicial: 10-25 mg /6 h VO, hasta 150 mg VO
c) Ansiedad
- Primera eleccion: DIAZEPAM (Valium®):
. Dosis de 2-5 mg/noche VO, hasta dosis totales diarias de 40-60 mg VO en 3 tomas
- Segunda eleccion: LORAZEPAM (Orfidal®):
. Dosis de 1-4 mg VO e ir aumentando hasta 10 mg/dia en 4 tomas
- Con nauseas y vomitos: Haloperidol®, Largactil®
- Con insomnio: Dormicum®
- Con sintomas somaticos: Sumial®

5.- SINTOMAS RESPIRATORIOS
a) Disnea
- DIAZEPAM: 5-10 mg/8-12 VO, segun respuesta del paciente. Valorar via rectal
- LORAZEPAM sl
- MORFINA:
* Siya la estaba tomando: aumentar la dosis en un 50%
* 8ino la tomaba: 5 mg/4 h e ir aumentando un 50% hasta obtener la respuesta deseada.
- CORTICOIDES:
. Dexametasona: 2-4 mg VO
. Urbasén: 125 mg/dia
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Disnea aguda: Morfina 10 mg SBC
Aumentar la dosis en un 50%

Dormicum: 5 mg SBC

b) Tos
1- Himeda: * Capaz de toser: . N-ACETIL-CISTEINA
* Incapaz de toser: CODEINA 30-60 mg /4 h
DIHIDROCODEINA 60 mg/12 h
MORFINA  5-20 mg /4 h (MST =
10 mg/12 h)

HIOSCINA 0,3-0,6 mg/4 h sc
2- Seca: CODEINA (5 mg = 1 mg de morfina para efecto antitusigeno)
DIHIDROCODEINA
MORFINA
(jNo mezclar opioides!)
3- Si no hay dolor ni disnea: DEXTROMETROFANO (Romilar®)
c) Hipo
Tratamiento segun causa:
- Distension gastrica: PRIMPERAN® 10 cc/ 4-6 h
MAALOX® 10 cc/ después de las comidas
- Tumor cerebral: CORTICOIDES
- Infeccion: ANTIBIOTICOS
Supresion central del reflejo del hipo:
LARGACTIL® 10-25 mg/6-8 h
VALPROATO Na 500-1000 mg al acostarse (si tumor cerebral)
c¢) Hemoptisis
- Leve y moderada:
. Bloguear la tos
. Ac. Tranexamico 0 aminocaproico

.RTP
- Masiva: sedacion
d) Estertores
- Decubito lateral con la cabeza ligeramente inclinada hacia delante
- HIOSCINA: Buscapina®: 20 mg (1 amp)/ 6h sc

) Escopolamina®: 0,5 mg (1 amp) / 4h sc

6- SEDACION

- CLORURO MORFICO

- MIDAZOLAM (Dormicum®): 30-60 mg /24 h
- ESCOPOLAMINA: dosis maxima 6 mg (12 ampollas)
- LEVOPROMAZINA (Sinogan®)
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* Sedacion de “emergencia” Dormicum® 10-30 mg IV

7- OTROS SINDROMES
a) Sindrome de Compresion medular
- DEXAMETASONA: 100 mg IV y luego 24 mg/6h IV durante 3 dias. Después 4 mg/6 h
-RTP.
- Laminectomia:. Si progresa a pesar de RTP y dosis altas de DXM

. Recidiva tras la dosis méxima de RTP

. Metéstasis solitaria

. Diagnéstico dudoso
- En encamado solo quitar el dolor
b) Sindrome de compresion vena cava superior
-RTP
-QMT
- DEXAMETASONA a altas dosis
c) Hipercalcemia
- Enlos casos de hipercalcemia severa, preguntarnos si esta justificada la correccion segln la

situacion del paciente.
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Inicio cuando:

Dosis maximas del segundo escalon y persiste dolor

Dolor muy intenso desde el principio
ISuspender opiaceos débiles. Se pueden y deben de mantener farmacos
del primer escalon y coanalgésicos si los llevaba.

Empezar con morfina de liberacion inmediata (Sevredol) 10 mg/4 horas.

o En ancianos muy debilitados empezar con 5 mg/4 horas.

o La dosis nocturna de las 24 horas se duplicara para evitar despertar al enfermo durante la
noche.

o Afiadir siempre un antiemético los primeros dias, y siempre un laxante.

o Sidolor intenso dar dosis extras (rescate)
*50-100 % de la dosis correspondiente a 4 horas.
*10% de la dosis total diaria.

o Si> 2 interdosis extras, duplicar la dosis de morfina en la toma siguiente

Somnolencia excesiva No control
U dosis un 50% Tdosis un 50%
/(15 mg/4 horas)
Control
Pasar a MST (30 mg/12 h)
+

Dosis extras (rescate) con
sevredol)

Si intolerancia oral (imposible deglucion, nauseas vomitos
persistentes, etc.) gran estado confusional o agonia
Pasar a morfina subcutanea
50% de la dosis oral previa.
En bolos/4 horas En perfusion continua
con infusor

Algoritmo para el tratamiento con moérficos
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Aviso

Los autores de estos "Protocolos del Servicio de Medicina Interna del
Complejo Hospitalario de Albacete" han puesto especial atencion en que las
pautas de tratamiento y las dosis de los farmacos descritos estén de acuerdo
con las normas aceptadas en el momento de su publicacion.

Los productos citados en este manual deberan utilizarse conforme a las
recomendaciones del fabricante. No podemos hacernos responsables de las
consecuencias que puedan derivarse de cualquier error en el texto que haya
podido pasar inadvertido
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