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RESUMEN

La salud publica representa uno de los retos mas grandes en la sociedad, razén por
lo cual es fundamental que se robustezcan los vinculos de cooperacion cientifica entre la
academia y la colectividad bajo una premisa comun: garantizar la salud de la poblacién. En
Ecuador, la salud publica afronta un reto histérico enmarcado en dos aristas: la crisis
sanitaria debido a la pandemia por Covid-19 y las carencias del sistema social. Esto
conduce a pensar tanto en la trascendencia del problema como en sus posibles soluciones.
A pesar de aquello, resulta innegable afirmar que todo el personal sanitario comparte una
ideologia en comun y el mismo compromiso, garantizar la salud de la poblacion.

Evidentemente no constituye una tarea facil debido a la incertidumbre social y a la
posible aparicion de nuevas enfermedades; sin embargo, se basa en un denominador
comun: asentar las decisiones en la evidencia cientifica disponible o lo que se conoce como
medicina basada en la evidencia. La generacion de nuevo conocimiento y la utilizacion de
la mejor evidencia cientifica disponible constituye la Unica esperanza para resolver los
problemas de salud que aquejan a la poblacién. De esta forma, Medicina de Urgencias
busca ser un referente clinico- terapéutico, oportuno y practico, de las circunstancias
emergentes regionales, tomando como referencias guias de manejo internacionales
actualizadas y haciendo hincapié en la medicina basada en la evidencia. Estamos seguros
que sera un aporte de caracter invaluable para los profesionales de la salud.

Medicina de urgencias, en sus dos volumenes, es una obra realizada por docentes,
estudiantes y especialistas médicos y afines, de la carrera de Medicina y Enfermeria de la
Universidad Catolica de Cuenca, Sede Azogues. Ademads, cuenta con el aporte de otros
médicos especialistas con amplia trayectoria profesional y aporta con 52 capitulos que
abordan patologias clinicas, quirGrgicas, pediatricas, y gineco-obstétricas, que requieren
manejo oportuno en la sala de emergencias. Al mismo tiempo, la presente obra aborda
tematicas de interés actual como aspectos médico legales de la atenciéon en urgencias,
complicaciones urgentes en las infecciones por VIH, uso de antimicrobianos en
emergencias, ajuste de dosis en pacientes con insuficiencia renal; y, un capitulo especial

sobre el SARS-CoV-2: manejo diagndstico-terapéutico.
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INTRODUCCION

Remembrando la historia la medicina a buscado lograr el equilibrio con el goce
pleno de la salud y el alivio ante la enfermedad, llevando asi al medico al inicio de una
investigacion entre la salud y enfermedad.

Segin Kant “Uno puede sentirse sano, es decir, juzgar segin su sensacion de
bienestar vital, pero jamds puede saber que estd sano” !

René Leriche: “La salud es la vida en el silencio de los 6rganos, y la enfermedad es
aquello que molesta a los hombres en el normal ejercicio de su vida y en sus ocupaciones,
y sobre todo aquello que los hace suftir.” !

La emergencia se define como la situacion de salud que se presenta
inesperadamente, y que requiere un abordaje inmediato, y que conlleva una alta posibilidad
de peligro para la vida. >

Urgencia: es aquella situacion de salud que se presenta de forma repentina pero que
no implica un riesgo para la vida y puede requerir asistencia o ser resuelta en un periodo de
tiempo prudencial (dentro de 2 o 3 horas).>”

La medicina busca la excelencia, la preparacion, y la actualizacion continua
mediante las herramientas de innovacion dentro de las cuales destacamos la investigacion.

El acceso al conocimiento nos lleva al aprendizaje basado en problemas, y los
escenarios que a diario nos enfrentan dentro de la consulta como en el servicio de
urgencias donde la toma de decisiones debe ser la mas acertada para el paciente y la
resolucion de los diversos casos a tratar.

La atencion médica debe alcanzar el mejor estandar para que la poblacion este cada
vez informada eh interesada en la toma de decisiones frente al proceso salud-enfermedad.
Para que esta estrategia tenga un impacto positivo se requiere que se tomen decisiones
acertadas, juntamente con el recurso metodologico y sistematico. Por aquello, es de vital
importancia, que las estrategias estén dirigidas o se basen en la evidencia cientifica para
mejorar los procesos tanto de asistencia como educaciéon médica.*

Gordon Guyatt menciona que la Medicina basada en la Evidencia (MBE), se define
como un proceso que busca obtener y aplicar la mejor evidencia cientifica para la toma de

decisiones sobre el cuidado de los pacientes; integrar la evidencia cientifica no es tarea
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sencilla tomando en consideracion que se publican alrededor de 440,000 documentos
cientificos anuales, lo que dificulta la busqueda de material de calidad.

Ante lo mencionado destacamos que la clase médica, su enfoque no es solo basado
en el alivio del paciente sino ademas en la investigacion y en el aporte cientifico mediante
la actualizacion constante; las diversas técnicas de investigacidn aportaran en algin
momento a la resolucion de los problemas cotidianos de salud en el medio donde se
desenvuelva el profesional.

La busqueda cientifica se orienta al conocimiento, ante la voluntad y el dominio
tedrico practico, es asi como las diversas experiencias de los autores participan en la
construccion con logica y eficiencia sin fines de lucro ofreciendo asi la actualizacion en
cada 4rea.

1. Rovaletti L. La Investigacion Biomédica Actual: Rev Occident. 2018;1(7):105-11.

2. Cerda GM. ;Qué es una urgencia? Arch Med Urgenc México. 2012;4(2):81-4.

3. Bibiano C, Sanz T, Esparza C, Montero M, Puig R. Manual de Urgencias. Hosp
Univ Infanta Leonor Madrid [Internet]. 2018;3(89):1456—61. Available from:
https://www.urgenciasyemergen.com/wp-content/uploads/dlm_uploads/2018/10/Manual-
de-urgencias-3ed-Bibiano.pdf

4. Toledo Ocampo EA. La Importancia De La Investigacion En Salud. Salud en
Tabasco [Internet]. 2013;19(1):1. Available from:
https://www.redalyc.org/pdf/487/48727474001.pdf
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PROLOGO

Medicina el arte de prevenir y curar enfermedades, hemos vivido épocas inesperadas en la
salud y pudimos darnos cuenta de que si bien el concepto hace referencia a la prevencion y
cura; muchas vidas se fueron y nos sentimos derrotados frente a la partida inminente de
muchos pacientes que no pudimos hacer nada. Nos encontramos viviendo momentos
dificiles en cuanto a salud se refiere, una pandemia causada por el COVID- 19, sin
embargo, no es la unica enfermedad a la que nos debemos enfrentar, por ello no menos
importante son todas aquellas patologias que a diario se pueden observar en las
emergencias de los hospitales que probablemente no todas sean de una alta prevalencia,
pero si un paciente la presenta es necesario conocerla y actualizarnos.

Se podria llegar a decir que la edicidon de este libro “Medicina de Urgencias”, responde a
una necesidad y estaria justificada la publicacion de la misma porque ofrece una
exposicion detallada y amplia de diferentes temas con la intencion de llegar a llenar vacios
que pueden existir en el conocimiento de la medicina.

Las diferentes Capitulos del Libro “Medicina de Urgencias” que se realizaron en esta
edicion por docentes de la Universidad Catdlica de Cuenca Sede Azogues de la Carrera de
Medicina, aportan temas multidisciplinarios, en el area de la neurologia, gastroenterologia,
trastornos psiquiatricos, entre otros; los mismos que esperamos que sean un aporte al
conocimiento de nuestros estudiantes y docentes.

Dra. Susana Pena Cordero
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I. INTRODUCCION

Se entiende por AC como una infeccion focal de tipo supurativa dentro del
parénquima cerebral. Por otra parte, se entiende como cerebritis al absceso que no se

encuentra encapsulado y que no es focal. (1).

Epidemiologia
Los abscesos cerebrales son muy raros en la actualidad en todo el mundo. Su

aparicion depende de otras enfermedades como la meningitis, otitis, cardiopatias como la
endocarditis, entre otras. En nuestro medio el porcentaje de la poblacion (prevalencia) y
velocidad con la que se desarrolla el AC (incidencia) es de 0,3-1,3 por 100.000 pacientes
en un afio para las bacterias. La inflamacién de los senos paranasales y las enfermedades
cardiacas congénitas son estables con respecto a su incidencia. Los AC luego de
traumatismos, enfermedades como el virus de la inmunodeficiencia humana,

inmunodepresion de tipo iatrogénico han ido en aumento (1,2).

Etiologia y factores de riesgo
Se puede originar por:

1. Por diseminacion directa desde el origen de la infeccion craneal como inflamacion
de los senos paranasales, inflamacién del oido medio, inflamacién de la apofisis
mastoides o una infeccion de las piezas dentales; En el estudio realizado por Grace
Hsu et al, en pacientes 167 diagnosticados con absceso cerebral en el Hospital
General de Massachusetts entre 1980 y 2017, el 52,7% (88) se originaron en la

cabeza y cuello y el 13,6 (12) fueron de etiologia odontogénica. Los patogenos mas
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frecuentes fueron Streptococcus milleri (45,5%), seguido de especies de
Staphylococcus (27,3) y finalmente Fusobacterium (27,3%) °.

2. Secundario a un trauma de la boveda craneal.

3. Por propagacion sanguinea desde un foco una infeccion distal.

En la tabla 1 se resume la etiologia y factores de riesgo que predisponen a la
aparicion de un absceso cerebral. Entre los patdgenos mas importantes estan los aerobios
como los Streptococcus en 30-50% de los casos, de estos los mas frecuentes son S, aureus
y viridans. En un estudio de cohorte realizado en Reino Unido en un periodo de 47 meses
se identifico a 47 pacientes adultos con absceso cerebral de tipo bacteriano. De estos
pacientes se logré un diagnostico microbioldgico en 39 de los 47. Se aislo Streptococus
milleri en 27 de los 39 pacientes (69%) con predominio de Streptococus intermedius en
19/27 (70%). Diez pacientes fallecieron luego de 146 dias a partir del diagndstico a pesar
del régimen de 6 semanas con antibioticoterapia (2,4).

En aquellos pacientes con un sistema inmunoldgico deficiente o deprimido a causa
del virus de la inmunodeficiencia humana, el principal germen causante de un AC en la
Nocardia spp, la toxoplasmosis, Aspergillus spp y Candida spp. En personas que migran
hacia América del norte y en toda Latinoamérica la neurocisticercosis por 7. Solium es la
principal causa de esta enfermedad.'.

Otros de factores de riesgo de importancia para desarrollar esta patologia, aunque
no tan frecuentes, son: neurocirugias (oidos, nariz, dientes), cancer soélidos, diabetes
mellitus, enfermedad hepatica, enfermedad renal y los diferentes tratamientos

inmunomoduladores (5).

Causa predisponente Microorganismo habitual
Inmunocompromiso
Infeccion por VIH Toxoplasma gondii. Micobacterai spp. Cryptococcus neoformans,

Nocarida spp., Lysteria monocytogenes

Neutropenia Aspergillus spp., Candida spp., Mucoraceae spp., Bacilos aerobios
gram negativos, Scedosporium spp.

Trasplante Toxoplasma gondii., Aspergillus spp., Candida spp., Mucoraceae
spp., Scedosporium spp., Nocardia spp.,
Enterobacteriaceae, Micobacterium tuberculosis

Diseminacion por contigiiidad

Trauma penetrante o | S. aureus, S. epidermidis, Estreptococos spp., Enterobacteriaceae,
neurocirugia Clostridium spp.

Infeccion de la apéfisis | Bacteroides  spp.,  Streptococcus  spp.,  Prevotella  spp.,




Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7

Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

mastoidea u OM Enterobacteriaceae

Sinusitis paranasal Especies de Streptococcus. (anaerobio y aerobio), Especies de
Bacteriodes,  Enterobacteriaceae, S. aureus, Especies de
Haemophilus.

Infecciones dentales Prevotella, Fusobacterium Actinomyces, Bacteroides, Especies de

Streptococcus. (anaerobio y aerobio)

Diseminacion hematégena

Endocarditis infecciosa S. aureus, Streptococcus spp.

Cardiopatia congénita Streptococcus, Haemophilus spp.

Absceso pulmonar, | Fusobacterium, Actinomycetes, Bacteroides, Prevotella, Nocardia,
empiema, Streptococcus spp

bronquiectasia

Tabla 1. Condiciones predisponentes y microorganismos habituales en pacientes con
absceso cerebral. (Tomado de Yepez-Caro J, Pérez Calvo C, Lambertinez Alvarez I, Pajaro
Galvis N, Arrieta Segura D, Hurtado Meza D, et al. Absceso Cerebral: Una Revision de la
Literatura. Arch Med. 2021;17(3):1-9).

Fisiopatologia

Como ya se menciond en la etiologia, la propagacion directa hacia el SNC sucede
en 75-85% de los casos, la via hematdgena 14-28%, por neumonias, purulencia en érganos
especificos e inflamacion del endocardio, y por Gltimo la penetracion directa con 10% de
los casos. Algunas caracteristicas de los diferentes microorganismos, como liberacion de
proteasas de IgA por H. influenzae tipo B, S. neumoniae o Neisseria hacen que sea posible
evadir al sistema inmune. Estas bacterias tienen polisacaridos en forma capsular la cual
inactiva al complemento. Una vez que cruzan la barrera hematoencefalica y penetrara al
SNC, se liberan citocinas como IL-8, FNT alfa, interleucina 1 y 6, los cuales provocan un
aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica provocando asi quimiotaxis.
Una vez que dichos microorganismos han invadido el tejido cerebral, se inicia el proceso
de reblandecimiento el cual afecta al todo el tejido, este se va necrosando paulatinamente
hasta formar material purulento contenido en una cavidad. La lesion se define aiin mas
conforme avanza el proceso de proliferacion de los fibroblastos y todos sus derivados. (6).

La maduracion del absceso cerebral se realiza en etapas, generalmente son 4:

* La primera es la inflamacion difusa del parénquima cerebral acompafiada de
edema, esta ocurre entre de primer y tercer dia, esta se pone de manifiesto por la

aparicion de un area de necrosis la cual aun no es encuentra delimitada.
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» La segunda etapa se denomina cerebritis tardia, esta aparece del cuarto al noveno
dia, aqui se da la unidon de algunas zonas necroéticas con aumento del tamafo de
estas. Esta etapa es en donde hay pus y mas edema en comparacion con las demas
etapas. Comienza a surgir colageno en forma de red alrededor de la lesion.

» La tercera etapa se denomina capsular y aparece del dia 10 al 13, esta empieza con
una capsula de material fibroso, que da lugar a una necrosis central. Alrededor de
este centro hay lesiones vasculares periféricas.

» La cuarta y ultima etapa se finaliza en el dia catorce al veinte y ocho, es aqui donde
la lesion completa su proceso de reduccion del area necrotizada en el centro, dando

como resultado edema y gliosis. (6).

Anatomia patologica
Es importante para el manejo del paciente, ya que la infeccion original determina la

ubicacion del AC como en la sospecha de los diferentes microorganismos ya mencionados.
Los abscesos cerebrales secundaron a la propagacion directa de una infeccion que se
encuentra en el oido medio o en la cavidad mastoidea generalmente se producen en el
l6bulo temporal, cerebelo o en el polo frontal. Los que son secundarios a un proceso de los
senos paranasales, frontales, etmoidales, esfenoidales y de origen odontogénico suelen
ubicarse en los 16bulos frontales.

Se ha descrito que los abscesos cerebrales complican la cardiopatia ciandtica
congénita en personas con derivaciones de derecha a izquierda, trombosis del seno
cavernoso derivada de tromboflebitis séptica de la vena facial anterior o tumores malignos
que tienen repercusion en los huesos del craneo. En estos casos, la ubicacion del absceso es
menos predecible. Por otro lado, los abscesos metastdsicos, que en su mayoria son
monomicrobianos, ocurren en todo el parénquima cerebral, aunque también pueden
desarrollarse en las areas que estan irrigadas por la arteria cerebral media. Por ltimo
pueden aparecer como complicaciones de la endocarditis bacteriana, abscesos dentales,

bacteriemia o de una supuracion que se encuentra en otra parte del cuerpo .
II. PRESENTACION CLINICA
Los pacientes suelen acudir al servicio de emergencia luego de 13-14 dias de

iniciados los sintomas. Las caracteristicas distintivas del absceso cerebral son; cefalea,

cambios en el estado mental, déficit neuroldgico focal y la fiebre. Las convulsiones de
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nueva aparicion puede ser un sintoma inicial de un AC. Sim embargo un estudio determind
que la sensibilidad de la fiebre, cefalea y déficit neuroldgico representa solo el 17% de los
sintomas, aunque otros autores le atribuyen un mayor porcentaje. En efecto las
manifestaciones varian de acuerdo a la ubicacidon, tamafio del absceso, depresion del
sistema inmunoldgico de la persona y la capacidad del germen para provocar la
enfermedad.

Las manifestaciones de una lesion focal también dependen de la ubicacion del
absceso, este puede incluir parecia, déficit del campo visual, nistagmo y/o ataxia
cerebelosa. Entonces si la afectacion se da en 16bulo temporal puede aparecer somnolencia,
juicio alterado, hemiparesia contralateral y trastornos del habla. En afectacion del 16bulo
temporal, los sintomas incluyen afasia de Wernicke y cuadrantanopsia homonima superior.
Si el lobulo parietal es el que se encuentra comprometido, la sintomatologia incluye
hemianopsia homonima, alteracioén de la propiocepcion y estereognosia.

Por tultimo, la cefalea de tipo occipital indica una afectacion en la fosa posterior
(cerebelo), ademas pueden ir acompéfianos de sintomatologia de una presion intracraneal
elevada. Segin estudios se ha demostrado que la hemiparesia es mayor en nifios que en

adultos. El vomito, oftalmoparesia y papiledema no son infrecuentes(7,8).

Diagnostico diferencial
Cuando hay presencia de fiebre los principales diferenciales son granuloma

inflamatorio, neurocisticercosis, toxoplasmosis, glioma, hematoma sin resolucion, infarto,
quiste hidatidico, linfoma, empiema subdural, encefalomielitis diseminada aguda. Po otra
parte cuando hay ausencia de fiebre los principales diagndsticos diferenciales son los
tumores encefélicos primarios y las metastasis cerebrales. Es preferible diagnosticar

erroneamente un absceso cerebral que pasarlo por alto (9).

III. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Como en todo padecimiento de origen infeccioso el examen fisico y la anamnesis
carece de especificidad y sensibilidad, sin embargo, la sospecha clinica es el pilar para

iniciar con los diferentes métodos diagndsticos segin sean necesarios.

Parametros sanguineos
El examen de sangre es el examen por excelencia no solo en casos de una

enfermedad infecciosa sino en la gran mayoria de patologias. El recuento de leucocitos o

proteina C-reactiva pueden encontrarse alterados en mas del 50% de los pacientes y los
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hemocultivos pueden ser positivos en algunos casos, este ultimo se da en pacientes con

diseminacion hematogena de la infeccion desde alguna parte del organismo (10).

Diagnostico microbiologico
Como ocurre en la mayoria de las enfermedades infecciosas, el diagnostico por

microbiologia es el otro pilar para un diagndstico definitivo y al absceso cerebral no es la
excepcion. Ademads, precisa el tratamiento antibidtico Optimo. La muestra se puede obtener
mediante una biopsia estereotdxica guiada por TC, esta técnica aparte de un método
diagnostico en algunos casos también se la considera como terapéutica.

La obtencion del LCR no estd indicada. Este se solicitard solamente en la
ventriculitis, es decir que el absceso se haya roto hacia los ventriculos. Una vez obtenida la
muestra el siguiente paso es la tincidon de Gram y cultivo para gérmenes aerobios,
anaerobios, micobacterias y hongos. Si se trata de un paciente inmunodeprimido
confirmado o con sospecha es apropiado solicitar cultivos para organismos menos
comunes como, Mycobacterium tuberculosis, Actinomyces, Nocardia u hongos (10).

Los pacientes con sospecha de un AC de etiologia parasitaria deben someterse a
serologia de sangre. Los anticuerpos anti-IgG anti toxoplasma en sangre y los anticuerpos
anti cisticerco en muestras de LCR pueden ayudar al diagndstico por toxoplasma gondii y
neurocisticercosis. Si hay una sospecha bastante grande de un AC, pero los resultados del
cultivo son negativos, la secuenciacion de ADN ribosémico 16s basada en PCR puede
proporcionar un diagnostico etioldgico definitivo. Finalmente, si el foco de la infeccion se
encuentra distalmente como neumonias, empiemas, endocarditis, cardiopatias congénitas,
etc. es obligatorio la realizacion de un ecocardiograma y estudios imagenoldgicos del torax
(10).

Diagnostico por imagen
El diagnostico mediante imagenes son fundamentales para la confirmacion y

tratamiento de un absceso cerebral. El estudio por tomografia computarizada mediante
contraste es en muchos casos el estudio de primera linea debido a su disponibilidad, sin
embargo, la resonancia magnética (RM) proporciona una mayor sensibilidad y
especificidad. En contraste con este ultimo estudio este es mucho mas costoso y no se
encuentra disponible en algunas partes de nuestro medio.

En las primeras etapas de la cerebritis se caracterizan por una hipodensidad

localizada en la tomografia computarizada, mientras que en la cerebritis tardia se observara
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realza en anillo con hipodensidad central y edema circundante. La tomografia cuenta con
una sensibilidad de 95-99%, y una especificidad de solo 80-85% (11).

La resonancia magnética (IRM), por otra parte, supera en sensibilidad y
especificidad a la TC. En la cerebritis temprana las caracteristicas son la hiperintensidad
mal definida en T2 e hipointensidad en T1. A medida que la infecciéon vaya avanzando,
como se describi6 en la fisiopatologia, las acumulaciones locales de liquido se haran mas
evidentes. En imagenes ponderadas en T1, estas areas se caracterizan por hiperintensidad
en relacion con el LCR e hipointensas en relacion con la sustancia blanca circundante. El
liquido suele ser iso a hiperintenso para el LCR en T2. El edema de origen vasogénico es

hipointenso en T1 e hiperintenso en T2. La capsula sera evidente, siendo iso a hiperintensa

a sustancia blanca en T1 e iso a hipointensa en T2 12.

Figura 1. Arriba: Tomografia computarizada que corresponde a un paciente pediatrico
obtenidas mediante corte axial, coronal y sagital respectivamente con contraste iv que
muestra una masa hipodensa (centro del absceso) con edema vasogénico circundante en la
fosa posterior derecha. Abajo: Resonancia Magnética ponderada en T1 (mismo paciente)
con corte axial, coronal y sagital respectivamente que muestra una zona de hipointensidad
(centro del absceso) con realce en anillo de hiperintensidad en la fosa posterior derecha.
(Cortesia de Judy Castanieda Goyes)
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Figura 2. Arriba: Tomografia computarizada que corresponde a un paciente pediatrico
obtenidas mediante corte axial, coronal y sagital respectivamente con contraste iv que
muestra una masa hipodensa (centro del absceso) en la region parietal derecha. Abajo:
Resonancia Magnética ponderada en T1 (mismo paciente) con corte axial, coronal y sagital
respectivamente que muestra una zona de hipointensidad (centro del absceso) con realce en
anillo de hiperintensidad en la region parietal derecha. (Cortesia de Judy Castarieda

Goyes)

Hay que tener en cuenta las diferencias por RM entre un absceso y las neoplasias,

ya que clinicamente a diferencia de la fiebre son muy parecidos. Estas diferencias se

resumen en la tabla 3(12).

Imadgenes TI1 poscontraste

Imdgenes T2

Absceso Realce de anillo Centro hiperintenso
Adelgazamiento de borde Borde hipointenso
interno
Glioma de bajo grado Mejora solida variable Hiperintenso
Glioma de alto grado Lesiones no necroticas Hiperintenso

Mejora solida en la mayoria
Una minoria no mejora

Las lesiones no necroéticas
pueden parecer isointensas

Linfoma
Metastasis

Lesiones necroticas
Realce de anillo
Anillo o realce solido

Isointenso a hiperintenso
Variable
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Tabla 2. Caracteristica de las imagenes por RM que diferencian el absceso de las
neoplasias. (Adaptado de Patel K, Clifford DB. Bacterial Brain Abscess. The
Neurohospitalist. 2014,;4(4):196—204)

IV.  TRATAMIENTO

La piedra angular para el manejo de un absceso cerebral es sin duda el tratamiento
antibidtico y esta se realiza en todas las fases del AC. Generalmente esta suele aplicarse en
un periodo de 4-8 semanas. El manejo antibidtico depende del microorganismo causal
(tabla 3), factores de riesgo, la susceptibilidad a posibles microorganismos y penetracion
de la barrera hematoencefalica. Los antibidticos deben ser parenterales, ser capaces de
penetrar en el liquido del absceso y tener una accidn bactericida. Los pacientes que tienen
sintomatologia <1 semana tienen una mejor respuesta al tratamiento médico en
comparacion con aquellos cuyos sintomas persisten mas alla de una semana. En este caso
el tratamiento para el AC puede tratarse con antibioticos.

De igual manera los abscesos pequenos (<2,5 cm) y la cerebritis pueden responder
a los antimicrobianos solos. La mejoria del tratamiento médico en la TC generalmente se
observa de 1-4 semanas y resolucion completa en 1-11 meses. La terapia empirica se
realiza cuando se tiene sospecha clinica de un absceso cerebral y estos deben cubrir
organismos gram positivos, gram negativos y anaerobios. Estos incluyen penicilina o
cefalosporinas de tercera generacion (cefotaxima o ceftriaxona) mds metronidazol y
vancomicina. En pacientes inmunocomprometidos se agrega antiflingicos al esquema
terapéutico empirico. La terapia puede modificarse con el fin de lograr una terapia mas

efectiva una vez que se identifiquen los microorganismos en los cultivos (Tabla 4) 13,14.

Tratamiento Terapia

Tratamiento inicial empirico

Estandar Cefalosporinas como Ceftriaxona o cefotaxima mas
metronidazol; alternativo a este ultimo, meropenem
(agregue vancomicina si el patdogeno infeccioso

puede ser Staphylococcus aureus)

En aceptadores de trasplantes Ceftriaxona o cefotaxima madas, voriconazol

metronidazol, y sulfadiazina o TSM.

Para pacientes con infeccion por | Ceftriaxona o cefotaxima mds pirimetamina,

HIV sulfadiazina y metronidazol; considerar isoniazida,
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rifampicina, pirazinamida y etambutol para cubrir

una posible infeccion por tuberculosis

Tratamiento segun el aislamiento

del germen b

Bacterias

Bacteroides fragilis

Metronidazol

Especies de Actinomyces

Clindamicina/Penicilina G

Enterobacteriaceae

Cefotaxime o Ceftriaxona

Especies de Haemophilus

Ceftriaxona o Cefotaxime Metronidazol

Especies de Fusobacterium

Metronidazol

Mycobacterium tuberculosis

Rifampicina, Isoniazida, Etambutol y Pirazinamida

Listeria monocytogenes

Penicilina G o Ampicilina

Prevotella melaninogenica

Metronidazol

Especies de Nocardia

Trimetoprim-sulfametoxazol o sulfadiazina

Pseudomona aeruginosa

Ceftazidima o Cefepima

S. aureus

Sensible a la meticilina

Nafcilina u oxacilina

Resistente a la meticilina

Vancomicina

Grupo  Streptococcus anginosus,

otras especies de estreptococos

Penicilina G

Hongos

Scedosporium apiospermum

Voriconazol

Cryptococcus neoformans

Anfotericina B

Especies de Candida

Anfotericina B

Mucorales

Anfotericina B

Especies de Aspergillus

Voriconazol

Protozoos

Toxoplasma gondii

Sulfadiazina mas Pirimetamina

Tabla 3. Terapia antimicrobiana en pacientes con absceso cerebral. (Tomado de Brouwer
MC, Tunkel AR. Brain Abscess. N Engl J Med. 2014;371(5):447-56).
Las dosis diarias preferidas de agentes antimicrobianos en adultos con funcion

renal y hepdatica normal son las siguientes (con la administracion intravenosa recomendada

10




Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

a menos que se especifique lo contrario): cefotaxima, 2.000 mg cada 3-4 veces al dia;
ceftriaxona, 2.000 mg dos veces al dia; metronidazol 500 mg cada 6 a 8 horas; meropenem,
2.000 mg cada 8 horas; vancomicina, 15 mg por kilogramo de peso corporal cada 8 a 12
horas para mantener un nivel minimo en suero de 15 a 20 ug por mililitro; penicilina G, 2 a
4 millones de unidades cada 4 horas (o una infusion continua de 12 a 24 millones de
unidades al dia); ampicilina, 2 g cada 4 horas; isoniazida, 300 mg cada 24 horas (oral);
rifampicina, 600 mg cada 24 horas (oral); pirazinamida, de 15 a 30 mg por kilogramo cada
24 horas (oral); etambutol, 15 mg por kilogramo cada 24 horas (oral); trimetoprim-
sulfametoxazol, 10 a 20 mg de trimetoprim mas 50 a 100 mg de sulfametoxazol por
kilogramo por dia, administrados en dos a cuatro dosis divididas; sulfadiazina, 1 a 1,5 g
cada 6 horas (oral); ceftazidima, 2 g cada 8 horas; cefepime 2 g cada 8 horas; nafcilina, 2 g
cada 4 horas; oxacilina, 2 g cada 4 horas; voriconazol, 4 mg por kilogramo cada 12 horas
después de una dosis de carga de 6 mg por kilogramo cada 12 horas para dos dosis;
desoxicolato de anfotericina B, 0,6 a 1,0 mg por kilogramo cada 24 horas con dosis de
hasta 1,5 mg por kilogramo para pacientes con aspergilosis 0 mucormicosis; complejo
lipidico de anfotericina B, 5 mg por kilogramo cada 24 horas; anfotericina B liposomal, de
5 a 7,5 mg por kilogramo cada 24 horas; pirimetamina, 25 a 75 mg cada 24 horas (oral); y
sulfadiazina, 1 a 1,5 g cada 6 horas (oral).

El agente especifico de eleccion depende de los resultados de las pruebas de
sensibilidad in vitro. Estas bacterias pueden aislarse como parte de una infeccion mixta y
puede ser necesaria una terapia combinada. También se debe considerar un
aminoglucosido (p. Ej., 1,7 mg de gentamicina por kilogramo cada 8 horas). Debe
considerarse la adiciéon de 25 mg de flucitosina por kilogramo cada 6 horas; Deben

mantenerse niveles minimos en suero de 50 a 100 pg de flucitosina por mililitro15.

Enfermedad predisponente Antibidticos

Otitis media o mastoiditis Metronidazol + Cefalosporina de tercera generacion
Sinusitis Metronidazol + una cefalosporina de tercera generacion
Infeccion dental Metronidazol + Penicilina

Traumatismo  penetrante o | Vancomicina + Cefalosporina de Tercera o Cuarta

posneurocirugia Generacion

Endocarditis bacteriana Vancomicina + Gentamicina

11




CAP. 1. ABSCESO CEREBRAL ISBN: 978-987-88-4829-7

Torres Criollo L., Criollo Paute J., Avila Miranda C. Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1
Tomo 1 pp 1-16

Cardiopatia congénita Cefalosporina de tercera generacion

Desconocida Vancomicina + Cefalosporina de tercera o cuarta

generacion + Metronidazol

Tabla 4. Tratamiento empirico segun la enfermedad predisponente. (Tomado de Yepez-
Caro J, Pérez Calvo C, Lambertinez Alvarez I, Pajaro Galvis N, Arrieta Segura D,
Hurtado Meza D, et al. Absceso Cerebral: Una Revision de la Literatura. Arch Med.
2021;17(3):1-9).

El uso de los corticoesteroides es controvertido, ya que estos pueden aumentar la

fase necrotizacion, disminucion de la entrada de los antibioticos hacia la lesion, alterar las
tomografias computarizadas y la posibilidad que se produzca un rebrote cuando se
suspenden. Si el empleo es para reducir el edema cerebral, la terapia debe ser de corta

duracion. Las dosis y el momento adecuados para su administracién aun se desconocen 13.

Tratamiento quirurgico
El manejo de un absceso cerebral requiere de un equipo multidisciplinario que

incluyan neurocirujanos, especialistas en enfermedades infecciosas, radidlogos e
intensivistas. El diametro para la intervencién quirdrgica para la mayoria de autores es
mayor a 2,5 cm, por lo cual nosotros recomendamos esta medida. Aparte del didmetro,
existen mas indicaciones para la intervencion, tales como hernia cerebral inminente,
abscesos con proximidad ventricular, crecimiento de abscesos durante la terapia médica o
lesiones ocupante de espacio (SOL) de etiologia incierta asociada a deterioro neurologico.
Existen dos modalidades actuales para el manejo quirurgico, la primera es la aspiracion
guiada por TC que al ser simple se asocia a menor morbilidad secundaria al trauma
quirtrgico generado, se realiza bajo anestesia local, ademas de permitir la obtencion de
muestras y aliviar la hipertension endocraneana y la segunda es la escision, esta se prefiere
ante las siguientes situaciones: AC traumatico, AC flngicos encapsulados y
multiloculados, AC por hongos, micobacterias, Actinomyces o Nocardia 14,16.

En un estudio retrospectivo realizado por Hossain et el, 162 pacientes confirmados con AC

fueron tratados quirargicamente. Los resultados se muestran en la tabla 4 16.

Operaciones Numero | Mortalidad | Neurodeficiencia Recuperacion
residual mayor completa

Aspiraciéon de un | 111 11 4 (hemiparesia, disfasia | 96

solo orificio de | (68,5%) motora, debilidad de la

trépano mano, caida del pie)

Aspiracién 34 (21%) |9 3 (monoparesia, disfasia | 22

12
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multiple sensorial, defecto del
campo visual)
Tercer drenaje | 1 (0,62%) | 0 0 1
ventriculoscopico
(endoscopico) y
ETV
Escision de | 16 2 2 (disfasia nominal, | 12
absceso por | (9,87%) monoparesia)
craneotomia
Total 162 22 (13,58%) | 9 (5,55%) 131 (80,86%)

Tabla 4. Tipos de intervenciones, neurodecificiencia residual y resultado. ETV: tercera
ventriculostomia endoscopica. (Tomado de Chowdhury FH, Haque R, Sarkar MH,
Chowdhury SMNK, Hossain Z, Ranjan S. Brain abscess : surgical experiences of 162
cases. Neuroinmulologya Neuroinflamation. 2015,2(3):153—61)

V. COMPLICACIONES

La ruptura del absceso en el sistema ventricular da como resultado una ventriculitis,
que en varias ocasiones conduce a hidrocefalia y esta se asocia con una mortalidad alta
(21-85%). En dicho caso la colocacion de un catéter ventricular externo proporciona un
medio para drenar y tomar muestras del LCR y controlar la presion intracraneal, asi como
también para proporcionar directamente la administracion de antibidticos intraventriculares
de ser necesario. Otra complicacion que es frecuente en pacientes con abscesos en la fosa
posterior es la hidrocefalia. Por Gltimo, la disminucion de la consciencia puede ser causada

por convulsiones o estado epiléptico 15.

VI.  PRONOSTICO

El prondstico para estos pacientes ha mejorado en los ultimos 50 afios, en su gran
parte por mejoras en las técnicas de imagen y el uso de regimenes de tratamiento
antibiotico ademas de la introduccion de procedimientos quirurgicos de minina invasion.
Para algunos autores la inmunosupresion, el estado neurologico y la diseminacion
hematogena se asocian con un mal pronostico. Para Zhang et al en un estudio realizado con
60 personas con AC confirmado tan solo el género, independientemente de la edad
constituia un factor critico que influia en el prondstico. La tasa de mortalidad en este

estudio oscila entre 8-53%, lo cual es muy similar a tasas observadas por otros autores(17).

13
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I. INTRODUCCION

La Agitacion psicomotriz es una asociacion de sintomas y signos que se presentan
en diversos trastornos manifestandose con incremento de la actividad motora que puede
generar conducta violenta y de riesgo a la persona, volviéndose en un estado emergente
que requiere de intervencion médica oportuna, la intensidad varia dependiendo de la
situacion y del individuo, pudiendo ir desde una simple inquietud hasta una serie de
movimientos extremos sin encontrar tranquilidad ni finalidad alguna, derivando situaciones
de agresividad, desde la agresividad verbal hasta la fisica severa con tendencias que
pueden llevar a la autodestruccién con comportamiento que derive en el suicido, ademés de
ocasionar la afectacion de su entorno incluyendo en muchas ocasiones a terceros (1).

Este conjunto de sintomas estan enmarcados en los trastornos de la conducta,
teniendo multiples causas como psiquidtricas u organicas que pueden estar asociadas al
consumo de sustancias nocivas, mismas que generan consecuencia graves e inclusive
fatales, en la actualidad existe poca informacion debido a la poca atencion que se da a este
tipo de trastornos, dejando de lado la investigacion y atencion a este tipo de pacientes (2).

El sindrome de agitacion psicomotriz requiere de una intervencién inmediata en

urgencia hospitalaria y por personal entrenado para la atencion de dicha condicion clinica.
1. DEFINICION

La agitacion psicomotriz representa ser un sindrome de hiperactividad fisica-mental

sin control que aparece en el curso de cualquier cuadro psiquidtrico y en menor medida
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como resultado de otras condiciones médicas descompensadas, se manifiesta por elevada
excitacion cognoscitiva mas hiperactividad motora que se torna consistente y variable,
oscilando entre una minima inquietud hasta llegar a movimientos descoordinados sin una
causa determinada, esta condicién generalmente se manifiesta con irritabilidad, inquietud,
conductas inapropiadas que pueden generar violencia que representan un riesgo para la
total plenitud de la salud integral de la persona tanto psiquica como fisica y del personal de

atencion médica (1,3).
III. ETIOLOGIA

Son varias las causas que llevan a la agitacion psicomotriz, dentro de las cuales se
incluyen causas orgénicas endocrino metabdlicos, toxicas, neuroldgicas, psiquidtricas, de
comportamiento antisocial e infecciosas, los trastornos endocrino-metabdlicos que estan
relacionados con agitaciéon son hipoglucemia e hiperglicemia, hipoxia, hipercapnia,
acidosis metabodlica o respiratoria, trastornos de los electrolitos (Na, K, Mg, Ca-),
encefalopatia hepatica, encefalopatia urémica en pacientes con insuficiencia renal o
hepética, hipo e hipertiroidismo, insuficiencia suprarrenal aguda y sepsis, las causas
relacionadas con farmacos y toxicos que generan esta condiciéon contemplan el uso de
psicofarmacos de forma inadecuada (ansioliticos, anticolinérgicos, hipnoticos,
antipsicoticos, estabilizadores del esta de animo, antidepresivos, estimulantes como el
metilfenidato), simpaticomiméticos, corticoides, asi como sustancias de abuso con alcohol,
cocaina, anfetaminas, alucindogenos y opidceos, ademas el sindrome de abstinencia (4-6).
El uso de drogas es la principal causa de trastornos mentales graves aumentando el numero
de hospitalizacion, mortalidad, recaidas, incapacidad temporal o permanente, uso de otros
servicios médicos por multiples complicaciones, afectacion familiar y psicosocial (7).

Las enfermedades neuroldgicas tales como encefalopatia hipertensiva, enfermedad
cerebrovascular, meningitis y encefalitis, tumores, traumatismos craneo encefalicos, crisis
comiciales también se relacionan con agitacion psicomotriz, a la vez las enfermedades
psiquiatricas en las que se ve esta condicion con mas frecuencia son en pacientes dentro
del grupo de psicosis como la esquizofrenia y cuadros psicéticos agudos, pacientes con
trastornos afectivos que incluyen trastorno bipolar, depresion mayor, ansiedad con ataques
de panico o ansiedad paroxistica episodica, estrés agudo, trastornos de la personalidad

destacando el trastorno limite y disocial de la personalidad, trastornos generalizados del
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desarrollo como la discapacidad intelectual, el autismo y otros como los de conducta de
aparicion en la infancia o edades tempranas como el trastorno por déficit de atencion con o
sin hiperactividad o el trastorno negativista desafiante, y en el transcurso de enfermedades
neurodegenerativas como las demencias; otras causas de agitacion psicomotriz, no menos
importantes, son los cuadros infecciosos, enfermedades tumorales y autoinmunes,
reacciones anafilacticas, déficit vitaminicos, cisticercosis, insuficiencia respiratoria,
cardiaca, hepatica, renal, pacientes con politrauma y en algunos paciente en el periodo
postoperatorio (5,6,8).

Los pacientes que tienden a presentar violencia con mayor frecuencia son los
consumidores y dependientes de sustancias y los relacionados con las causas psiquidtricas,
como los que padecen trastornos psicoticos como la esquizofrenia y con trastornos
afectivos mas que nada en estados maniacos de trastorno bipolar. Entre las sustancias
nocivas la de mayor proporcion relacionada con la agitacion psicomotriz es el alcohol

(6,7).
IV. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la agitacion psicomotriz no es tan precisa y deja algunas
interrogantes, sin embargo, puede relacionarse con la causa de la enfermedad e
independientemente de la causa que genere el estado de agitacion puede estar relacionado
con incremento de la actividad noradrenérgica y dopaminérgica, ademas de afectacion
gabaérgica y serotoninérgica, de hecho, suele ser por sobre control prefrontal cortical

debido a impulsos agresivos o de emocion (8).
V.  DIAGNOSTICO CLINICO

Un adecuado diagnoéstico clinico incluye el abordaje inicial del paciente que
permita determinar la gravedad de la condicion, mediante la anamnesis, examen fisico y
pruebas complementarias, con la finalidad de identificar signos, sintomas, enfermedades y
tratamientos recibidos, ademas es indispensable la monitorizacion de signos vitales y la

realizacion del examen neurologico siempre y cuando sea posible.

Manifestaciones clinicas:
El paciente con agitacion psicomotora presenta incremento marcado y repetitivo de

la actividad motora y verbal, irritabilidad, pérdida de control, sintomas vegetativos tales
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como sudoracién, boca seca, taquicardia, midriasis y pueden o no presentar cuadros de
agresividad. Las alteraciones mentales se hacen evidentes y contemplan miedo que lleva al
panico, ira, euforia, falta de autocontrol, ideas delirantes con tendencias paranoides, habla

con discurso desorganizado y labilidad emocional (8).

Abordaje Inicial para el diagndstico:

En este primer punto es indispensable determinar la gravedad, evolucion y el
tratamiento del paciente, por lo que una evaluacion asertiva inicia determinando el
potencial riesgo y prestando atencion a normas de seguridad oportunas, asi, es
indispensable que para la evaluacion del paciente con tendencia violenta haya un entorno
apropiado para esta condicidon, procurando que el lugar de atencion sea privado, pero no
totalmente aislado y se recomienda que haya vigilancia de seguridad como también
procurar que la puerta este abierta y permita la salida rapida del médico en el caso que sea
necesario. Inicialmente en la consulta se deben determinar signos posibles o inminentes de
agresividad tales como: gestos o actitudes, sarcasmo, actitud de tension de las manos como
hacer pufios, tono fuerte de la voz o hablar mas rapido, conducta de enojo o agresiva,
cambios de postura fuertes, actos como golpear objetos, para continuar con la evaluacion
(4,10).

Se recomienda que en el interrogatorio se apliquen técnicas verbales y visuales
correctas, asi, el uso de técnicas verbales efectivas es de total importancia en estas
condiciones y se debe usar el tono adecuado de voz procurando que sea tranquilo, relajante
con honestidad y de manera directa, por cuanto al contacto visual no debe ser directo y el
médico debe mantenerse distanciado del paciente al menos a dos brazos de distancia. En el
interrogatorio se deben dirigir las preguntas hacia la parte violenta de una manera directa y
relevante, esto ayuda al paciente a compartir las emociones, dependiendo de la causa de la
condicion del paciente, ya que en pacientes con psicosis esta técnica tiene menos
efectividad y por el contrario en pacientes con trastornos de la personalidad no tiene

utilidad demostrada (4).

Escalas complementarias para el diagnostico:
Existen escalas complementarias para medir estado de agitacion psicomotriz y son
utiles para la identificacion de la gravedad y de la evolucion del paciente, asi como del

empeoramiento o mejoria del mismo. Las escalas que se pueden utilizar son las siguientes

20



Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

CGI-S y CGI-I, ACES, PANSS Excitado Component (PANSS-EC) y se detallan a
continuacion (6,11,12):

e CGI-S: evalua la gravedad actual de la agitacion utilizando puntuaciones que
oscilan entre 1 a 7, siendo 1 normal y 7 pacientes muy agitados. Se puede utilizar al
momento del ingreso del paciente

e CGI-I: evalua la mejoria del paciente con puntuaciones que van desde 1 a 7, siendo
1 mejoria y 7 empeoramiento. Esta evaluacion se basa en relacion al ingreso con la
evolucién de la intervencion farmacoldgica y medidas empleadas como tratamiento

e ACES: consta de un item que evalua agitacion y sedacion en el momento de la
evaluacion. La puntuacion varia de 1 a 9, siendo 1 agitacion marcada, 2 agitacion
moderada, 3 agitacion leve, 4 comportamiento normal, 5 calma leve, 6 calma
moderada, 7 calma marcada, 8 suefio profundo, 9 imposible de despertar. Es una
escala con alta confiabilidad y validez

e PANSS-EC: esta escala consta de 5 elementos para la valoracion de pacientes con
agitacion. Cada uno se clasifican de 1 a 7, siendo mas severo 7, la puntuacion
puede variar desde 5 a 35, interpretandose una puntuacion de mayor o igual a 20

como un paciente con agitacion clinicamente intensa.

VI. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Los exdmenes complementarios deben ir dirigidos a la identificacion de la causa de
la agitacion psicomotora dependiendo de la sospecha clinica, se puede realizar hemograma
completo para descartar infecciones especialmente del sistema nervioso central mas
analisis del liquido cefalorraquideo, glucemia en casos de trastornos glicémicos, ademas se
solicita funcion hepdtica, renal, pruebas tiroideas, serologia para sifilis, VIH, cisticercosis,
metabolitos urinarios para drogas tales como cocaina o marihuana y prueba de embarazo.
En el caso de que se requiera descartar de epilepsia o cardiopatias se debe realizar
electroencefalograma y electrocardiograma. La realizacion de Tomografia computarizada o
resonancia magnética cerebral debe estar orientada a descartar neoplasias,

neurocisticercosis, lesiones del sistema nervioso central y accidente cerebrovascular (8).
VII. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Para el diagnoéstico diferencial se debe tomar en consideracion varios pardmetros
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como son: el nivel de conciencia, comportamiento, la forma de hablar del individuo, el
contenido del pensamiento y sensopercepcion, estado cognitivo, somatizacion con
sintomas como taquicardia, diaforesis, taquipnea, focalidad neurologica (13), las

principales diferencias de una agitacion organica y psiquiatrica se observan en la tabla 1.

: ‘ AGITACION
AGITACION ORGANICA PSIQUIATRICA

NIVEL DE CONCIENCIA | Fluctuante No suele fluctuar
Alteracion de conciencia
(obnubilacion, sobre todo
nocturna)

COMPORTAMIENTO Inquieto,  actitud  exigente, Puede existir hostilidad o
vociferante, demanda ayuda, se agresividad verbal hacia
arranca via/sonda acompafiantes o interlocutor

HABLA (“FORMA”) Discurso incoherente Tono  elevado,  verborreico,

disgregado en esquizofrenia, fuga
de ideas en episodio maniaco

CONTENIDO DEL | Delirios de contenido paranoide, Ideacion delirante paranoide o de

PENSAMIENTO Y | de perjuicio, delirio ocupacional. perjuicio en t. psicéticos. Delirios

SENSOPERCEPCION Alucinaciones visuales o megalomaniacos en  mania.
auditivas Alucinaciones auditivas en t.

psicoticos

ESTADO COGNITIVO Desorientacion temporo- Orientacion temporo-espacial
espacial, amnesia completa del generalmente no afectada. No
episodio amnesia

OTROS DATOS Taquicardia, taquipnea, fiebre, Antecedentes psiquiatricos,
focalidad neurologica, diaforesis  incluidos  ingresos  previos,

aunque la presencia de ellos no
descarta otra causa de agitacion.

Tabla 1. Diagnoéstico diferencial de la agitacion por causas organicas y psiquiatrica (Tomado de
Garcia Sanchez C, Jiménez Casado C, Villar Fernandez E. Paciente agitado - Manual Clinico de
Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocio, 2020)

Delirium o sindrome confusional agudo (SCA):
Se debe considerar como el primer diagndstico diferencial; debido a que es una

alteracion rapida de la conciencia representada por deterioro completo de las funciones
cognoscitivas, y confusion (14).

Como caracteristicas relevantes del sindrome confusional agudo segun el DSM IV
tenemos:

“Alteracion de la conciencia con disminucion para centrar, dirigir o mantener la
atencion, cambio en las funciones cognitivas (déficit de memoria, desorientacion,
alteracion del lenguaje) o presencia de alguna alteracion perceptiva que no se explica por
demencia previa, la alteracion se presenta en un breve tiempo regularmente en horas o
dias, demostracion por medio de la ficha clinica, examen fisico y examenes de laboratorio

que el problema es producto inmediato de una patologia previa como intoxicacion,
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abstinencia de sustancias psicoactivas” (15).

El delirium se muestra como un empeoramiento vespertino o nocturno, en el
Sindrome Confusional Agudo también estan presente los factores predisponentes tales
como edad avanzada, antecedentes de enfermedades neurologicas, trastornos del
metabolismo, cirugias nuevas. Esta patologia debe ser tratada de manera rapida y oportuna
por el profesional de salud quien deberd centrarse en desechar la organicidad del cuadro
clinico y cambios psicopatoldgicos notables y observar al paciente hasta la resolucion del
cuadro (14).

Agitacion organica:

Se puede sospechar de organicidad cuando el paciente presente agitacion de
comienzo agudo o subagudo, mds prevalente en pacientes ancianos sin antecedentes
psiquiatrico. Es caracteristico la presencia confusion, deliro, alteracion de la conciencia,
desorientacion hiperreflexia muscular y dificultad para la marcha. Es tipico encontrar a un
paciente sudoroso, inquieto que vocifera por ayuda o que se desespera y se arranca las vias
o sondas, ademas puede haber alucinaciones visuales y periodos de fluctuacion; es decir, la
variacion de los ciclos calma y agitacion nocturnos. En el examen fisico puede aparecer,
taquicardia, taquipnea, fiebre, diaforesis, manifestaciones neuroldgicas con alteraciones en
los examenes neuroldgicos de imagen y de laboratorio (16).

Agitacion psiquiatrica:

Dentro de las manifestaciones que el paciente refiere son: alucinaciones auditivas,
delirantes y maniacas con lenguaje verborreico y vociferante, agresividad, disforia o
euforia. El paciente generalmente conserva su estado de conciencia y se encuentra
orientado en las tres esferas (tiempo, espacio y persona), aunque algunos solo se orientan
en el aspecto temporoespacial. Por lo general presentan antecedentes psiquiatricos
establecidos y descompensados con manifestaciones tales como fiebre, dolor o
constipacion que exacerban cuadro de agitacion psicomotriz especialmente en pacientes

con demencia (16).

Demencia/Retraso mental
El mayor porcentaje de los casos por agitacion es una respuesta al malestar
personal como dolor, fiebre, constipacion para lo cual es necesario conocer la causa y

tratarla, en otros pacientes se debe a un cambio en su estilo de vida (14).
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Intoxicacion/Abstinencia

En los casos de intoxicacion debe existir en primera instancia el antecedente de
consumo reciente de sustancias nocivas en dosis elevadas, no debe existir sintomas como
consecuencia de enfermedad médica ni trastornos mentales, por lo que es importante
confirmar mediante andlisis toxicologico, esto significa que los sintomas seran
caracteristicos por la supresion o disminucion de las sustancia nociva (13), en la tabla 2 se
evidencia el principal cuadro clinico asociado con abstinencia a sustancias mas utilizadas a

nivel mundial (17).

SUSTANCIA CLIiNICA DE ABSTINENCIA

ALCOHOL Temblores, insomnio, sudoracion, nauseas, pudiendo llegar a
convulsiones o Delirium Tremens en los casos mas graves
SEDANTES E HIPNOTICOS | Ansiedad, insomnio, temblores, delirio y convulsiones.
OPIACEOS (HEROINA) Ansiedad, insomnio, temblores, delirio y convulsiones.
COCAINA Depresion, irritabilidad, insomnio, cambios en el apetito,
nauseas, letargia, anergia, enlentecimiento psicomotor,

trastornos en el ritmo del suefio, hipersomnia, apatia

ANFETAMINAS, Fatigabilidad, trastorno del suefio, alteraciones del apetito,
CANNABIS, INHALANTES, | irritabilidad y humor depresivo
TABACO

Tabla 2. Signos y sintomas de la abstinencia por sustancias nocivas mas utilizadas. (Tomado de
Guitiérrez Rodriguez R, Castaiio Lopez M, Villar Fernandez E. Deprivacion de drogas - Manual
Clinico de Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocio, 2020)

VIII. CRITERIOS PARA REFERENCIA O TRANSFERENCIA DEL
PACIENTE

En este contexto, el médico de atencidon primaria que se encuentre en esta situacion

debe ser capaz de (1):

e Expresar un diagnostico provisional de trastorno psiquidtrico o enfermedad mental,
que se sustentan como las inicas causas para ingreso.

e Identificar que la situacion en escena corresponda con la urgencia.

e Decidir qué tan conveniente resulta la sujecion fisica y la sedacion farmacologica.

e Redactar el respectivo informe de derivacion

e Emitir instrucciones pertinentes al personal de salud y al personal asistencial o a
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cualquier individuo que intervenga para que los hechos se desarrollen con la mayor
normalidad posible.

e Determinar la unidad de segundo o tercer nivel previamente autorizado y validado
por el especialista en psiquiatria para la ejecucion de la transferencia del paciente.

e Identificar la forma de trasferencia adecuada del paciente a la unidad
correspondiente con la debida monitorizacion y seguridad del paciente.

e No es recomendable realizar la transferencia en ambulancias con otros enfermos.

e Durante el traslado del paciente a un nivel superior es indispensable que se analice
la posibilidad de que el paciente sea acompafiado de personal de seguridad para
conservacion de la integridad fisica que evite autolesiones del paciente y agresiones
al personal de salud a cargo.

e Una vez que el paciente sea dado de alta del nivel superior con el diagndstico y
tratamiento, mediante referencia inversa debe continuar con la monitorizacion de su

cuadro clinico a través del primer nivel de atencion.

IX. TRATAMIENTO

La identificacion del paciente con esta conducta debe priorizar el manejo temprano
y oportuno evaluando la necesidad de la inmovilizacidon del paciente con contencion fisica,
esto en el caso en donde la comunicacion verbal no sea efectiva por el grado de agitacion
psicomotriz evidenciada, ademas dependiendo de cada paciente y de la asociacion con
violencia se administra sedacion quimica mediante la utilizacion de antipsicoticos de
primera y segunda generacion, benzodiacepinas o ketamina (4).

En los pacientes con agitacion psicomotriz el objetivo del tratamiento va dirigido a
la estabilizacion mediante procesos que tranquilicen al paciente mas no sedarlos, ya que la
finalidad es poder realizar una evaluacion profunda y apropiada del individuo y de esta
manera escoger la mejor conducta a seguir, asegurandonos de mantener una adecuada
relacion con el paciente respetando sus derechos como ser humano y brindandole el apoyo
necesario para que exista una adecuada adherencia al tratamiento elegido segin sus
necesidad, en funcion al grado de agitacion y patologias metabdlicas afiadidas o causantes,
el algoritmo a seguir frente a un paciente con agitacion psicomotriz a nivel hospitalario se

evidencia en la tabla 3 (13,18).
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Manejo del paciente con
afectacion psiquiatrica en

urgencias
1
1
Agitado/ Violento/ no
colaborativo
1 | _
y: ., Contension Evaluacion:
Contension Contencion Mecénica/ A _
verbal farmacoldgica - namnesis
Fisica - .,
Exploracion
Pruebas
Objetivo alcanzado complementarias

—  Dignostico

i (o)

* Tratamiento segun la causa: Agitacion del trastorno mental de base o causa organica u otros

—{ Tratamiento *

Tabla 3. Algoritmo del manejo del paciente con afectacion psiquidtrica en urgencias (Tomado de
Gallego-Gomez JI, Ferndandez-Garcia N, Simonelli-Muiioz AJ, Rivera-Caravaca JM. Initial
management of the patients with psychiatric involvement in hospital emergency departments: A
systematic review. Anales del Sistema Sanitario de Navarra. el I de enero de 2021;44(1):71-81)

Inmovilizacion del paciente o contencion mecanica:
Es necesario identificar la necesidad de la inmovilizacion del paciente agitado y

violento, mediante la contencidn fisica ya que es una medida que puede evitar lesiones
agravantes, por lo que se debe instaurar de manera coordinada y rapida mediante elementos
que ayuden con la inmovilizacion de la cintura, asi como de los miembros superiores e
inferiores del paciente (8).

Debe ser un proceso de duracion minima y en pacientes en los que no se haya
logrado disminuir la agitacion mediante técnicas verbales ya que puede relacionarse con
complicaciones al no aplicarse adecuadamente, dentro de estas complicaciones incluyen

hematomas, edema, cianosis distal, dolores articulares y musculares, luxaciones, esguinces.

Tratamiento farmacologico:
El tratamiento farmacoldgico estd basado en la sedacion inmediata generalmente

requiere de un antipsicotico de primera generacion y de accion rapida, los mas utilizados

(4):
e Droperidol o Midazolan o combinacidén de antipsicoticos de primera generacion

con un benzodiacepina como Droperidol y Midazolam, haloperidol y lorazepam,
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que suele ser necesaria en casos en donde el paciente estd muy agitado o violento.

e La utilizaciéon de benzodiacepina es 1til en pacientes con agitacion por drogas,
abstinencia o intoxicacion, al igual que en casos de agitacion indiferenciada,
aunque en teste ultimo también se puede utilizar un antipsicético de primera
generacion.

e En el caso de pacientes con trastornos psiquidtricos establecidos se administra
agentes antipsicoticos de primera generacion de preferencia y antipsicoticos de
segunda generacion.

e En pacientes no violentos y agitados se puede administrar tratamiento via oral

(tabla 4).
ANTIPSICOTICOS ViA ORAL * BENZODIACEPINAS ViA ORAL*
HALOPERIDOL SOLUCION (10-30 GOTAS) Diazepam 10-20mg
OLANZAPINA 5-10MG (DOSIS MAXIMA | Lorazepam 1-5mg
20MG/DIA) Clonazepam 2-4mg
RISPERIDONA 2-4MG Clorazepato 15-50mg
Alprazolam 0,5-2mg

* Estos medicamentos solo pueden ser utilizados siempre y cuando el paciente colabore

Tabla 4. Farmacos para el tratamiento de la agitacion psicomotriz por via oral (Tomado de Garcia
Sanchez C, Jiménez Casado C, Villar Fernandez E. Paciente agitado - Manual Clinico de
Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocio, 2020).

Antipsicdticos de primera generacion:

En esta linea de medicamentos se utilizan el haloperidol y droperidol para el control
de la agitacion aguda. El haloperidol tiene su inicio de accion entre 5 a 20 minutos, se
puede administrar de manera oral e intramuscular, a dosis de 2,5 a 10mg y debe reducirse
en adultos mayores a la mitad, se puede reaplicar la dosis en 15 a 30 minutos. El droperidol
alcanza su accion entre 15 a 30 minutos con duracion de 6 a 8 horas y puede administrarse
intravenoso o intramuscular a dosis de 2,5 a 5 mg. Estos medicamentos se han relacionado
con efectos cardiacos como arritmias que llevan a prolongacion del intervalo QT, o a
torsades de pointes, ademas, pueden ocasionar efectos extrapiramidales o reacciones
distonicas por lo que se debe tratar de evitar su uso en casos de embarazo, lactantes, en
sindromes de abstinencia, convulsiones o en toxicidad anticolinérgica (4).

Antipsicoticos de segunda generacion o atipicos:

Dentro de este grupo de medicamentos se encuentran la olanzapina, risperidona y

ziprasidona. Estos medicamentos han demostrado tener menos efectos secundaros que los
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de primera generacion, es decir que causan menos sedacidon y menos efectos
extrapiramidales. La olanzapina tiene un inicio de accién entre 15 a 45 minutos con vida
media de 2 a 4 horas, se administra intramuscular a dosis de 10mg, no se recomienda la
utilizacion intravenosa por riesgo de depresion respiratoria (4).

La risperidona es més utilizada para el control de agitacion en adultos mayores y en
casos de esquizofrenia, se administra via oral o intramuscular a dosis de 1 a 2mg, este
medicamento es de preferencia cuando se requiere de administracion oral y para controlar
rapidamente la agitacion. La ziprasidona tiene un inicio de accion de 15 a 20 minutos con
vida media de 2 a 4 horas, se administra intramuscular u oral a dosis de 10 a 20mg,
generalmente se administra en pacientes agitados por producto de esquizofrenia o
bipolaridad, este medicamento se ha relacionado con prolongacion del intervalo QT similar
a los efectos causados por los medicamentos de primera linea (4).

ANTIPSICOTICOS VIA IM* ANTIPSICOTICOS VIA IM*

e HALOPERIDOL 1 AMPOLLA O Y% | Diazepam 10-20 mg.
AMPOLLA DE 5MG. SE PUEDE | Clonazepam 2-4mg.
REPETIR CADA 30 MINUTOS. DOSIS | Midazolam 2,5-5mg.
MAXIMA 30 MG/DIA. Grado de Recomendaciéon C en Abstinencia

e OLANZAPINA 10MG (I AMPOLLA). | Alcohol y/o BZD
REPETIBLE A LAS 2-4 HORAS.
DOSIS MAXIMA 20MG/DIA. NO
COMBINAR CON BZD.

e ZIPRASIDONA 20MG (1 AMPOLLA).
REPETIBLE A LAS 2-4 HORAS.
DOSIS MAXIMA 60MG.

e ARIPIPRAZOL 9,75MG (1 AMPOLLA).
REPETIBLE A LAS 2 HORAS. DOSIS
MAXIMA 3 AMPOLLAS AL DIA.
COMBINAR CON BZD PARA
CONSEGUIR SEDACION.

* Estos medicamentos son utilizados de preferencia cuando el paciente no colabora, IM: Intramuscular

Tabla 5. Farmacos para el tratamiento de la agitacion psicomotriz por via intramuscular (Tomado
de Garcia Sanchez C, Jiménez Casado C, Villar Fernandez E. Paciente agitado - Manual Clinico
de Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocio, 2020).

Terapias con combinacion de medicamentos:
En el caso de pacientes agitados violentos y combativos se pueden combinar
medicamentos para alcanzar mejores resultados de sedacion, se puede utilizar

benzodiacepinas y antipsicdticos de primera generacion, como Midazolam y droperidol o
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lorazepam y haloperidol, para alcanzar sedacion rapida y disminuir eventos secundarios.
Estas combinaciones se utilizan via intravenosa o intramuscular con las siguientes dosis
Midazolam 5mg, droperidol Smg, lorazepam 2mg y haloperidol Smg, ademas se puede
administrar dosis adicionales en el caso de ser necesario cada 3 a 5 minutos de midazolam

o cada 10 a 20 minutos de lorazepam (4).

ANTIPSICOTICO + BZD* ANTIPSICOTICO + BZD*
HALOPERIDOL  (5-100 MG IM) + | Haloperidol (5-10 mg) + Midazolam (2,5 mg)
MIDAZOLAM (5 MG) Risperidona (2-4 mg) + Lorazepam (2,5-5 mg)
(GRADO DE RECOMENDACION A) Olanzapina (10-20 mg) + Lorazepam (1-4 mg)

Riesgo de hipotension: vigilar.

* Estos medicamentos son utilizados de preferencia cuando el paciente no colabora ya sea por via intramuscular o
intravenosa

Tabla 6. Farmacos para el tratamiento de la agitacion psicomotriz por via intramuscular o
intravenosa en combinacion (Tomado de Garcia Sanchez C, Jiménez Casado C, Villar Fernandez
E. Paciente agitado - Manual Clinico de Urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocio,
2020).

Ketamina:

Es un medicamento anestésico que se utiliza en casos de pacientes con agitacion aguda y
con cuadros de violencia ocasionada por delirio o abuso de drogas o cuando las terapias anteriores
con benzodiacepinas y antipsicoticos han fallado, se utiliza intravenosa o intramuscular, a dosis
iniciales de 1 a 2mg/kg intravenosa o de 4 a 6mg/kg intramuscular, con un refuerzo de media dosis
hasta conseguir los efectos de sedacion deseados, se debe tener precaucion con la administracion
intravenosa rapida ya que se ha relacionado mayormente con la presentacion de efectos secundarios
tales como hipertension, laringoespasmo, taquicardia, vomito, obstruccion de vias respiratorias,
ademas es indispensable evitar esta medicacion en casos de esquizofrenia ya que puede exacerbarla

(4,19,20).
X. PRONOSTICO:

El paciente agitado generalmente tiene un prondstico favorable con mejoria de la conducta

agitada, sin embargo, dependera de la causa que haya generado la agitacion.
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I. INTRODUCCION

Combatir las enfermedades usando drogas o sustancias ajenas a nuestro organismo
podrian en lugar de contribuir a una solucidon, causar dafio. Los fiarmacos son
administrados en dosis que no dafian el cuerpo, pero si la dosis o cantidad excede un limite
tolerado, podria considerarse un veneno como bien indic6 Paracelso con su famosa frase:
“solo la dosis hace que algo no sea un veneno”. (1)

Medir las concentraciones de los farmacos lleva a mejorar o controlar los
tratamientos farmacoldgicos de manera individual tomando en cuenta las variaciones
interindividuales de la farmacocinética. Esto implica una correlacion mayor entre la
concentracion del farmaco y la respuesta en el organismo , que entre la dosis-respuesta.(2)
Esta medicion de la concentracion de los farmacos en liquidos bioldgicos generalmente la
sangre, no se realiza para todos los farmacos sino aquellos que presentan un estrecho
margen de seguridad y en aquellos pacientes en los que esta alterada la excrecion del
farmaco debido a patologias que conllevan a un mal funcionamiento renal. (2)

La enfermedad renal crénica (ERC) es un problema de salud publica segun el
estudio sobre la epidemiologia de la enfermedad renal cronica en Espafia (EPIRCE) la
prevalencia en adultos mayores de 30 afios es 7,25%. La prevalencia aumenta segin la
edad y la condicion de salud, asi es del 10% para adultos mayores y en mayores de 60
afios, es mas del 20%. Tomando en cuenta que patologias como la hipertension, diabetes

aumentan el porcentaje entre 35-40%. (2) Por lo anteriormente citado la ERC se considera
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el resultado de una serie de patologias que afectan al rindén de forma crénica e irreversible.
Es especialmente este grupo de pacientes afectados en los que la monitorizacion de
farmacos esta muy justificada. (3)
En la presente revision se abordara de manera general la morfo fisiologia renal,
para comprender los mecanismos de eliminacion de farmacos y las alternativas para llevar

a cabo un ajuste adecuado de dosis en pacientes con enfermedad renal.

I1. ESTRUCTURA RENAL

Los rifiones desde el punto de vista macroscopico son dos 6rganos ovalados con
una medida promedio de 11 ancho x 7 largo x 3 cm de espesor, acompanado con un peso
de alrededor de 150 g, esta se localiza en la zona posterior del abdomen a ambos lados de
la columna vertebral. (4)

En cada rindn en su cara medial se identifica una muesca, denominada hilio,
pasando por esta la vena renal, la arteria renal, asi como también el uréter y los vasos
linfaticos. Puede observarse la corteza externa y regiones internas de la medula en un corte
sagital del rifion.(4)

Las piramides renales son en forma de cono y representa de 8-10 masas de tejido de
la medula, tienen una forma de cono llamadas piramides renales y va desde el borde entre
la corteza hasta terminar en la papila, estas se dividen en célices mayores y calices
menores, que recogen la orina de los tibulos de cada papila.(4)(5) (figura 1)

La unidad funcional del rifion a nivel microscdpico se denomina nefrona.
Conteniendo alrededor de 800.000 a 1.000.000 nefronas cada rifién y esta es capaz de
formar orina.

Cada nefrona esta constituida por el glomérulo cuya funcion es filtrar el liquido
convirtiéndole en orina y estd cubierto por la cadpsula de Bowman y los capilares
glomerulares se ramifican y anastomosan.

Desde los capilares glomerulares hacia la capsula de Bowman circula el liquido
filtrado que después discurre hacia el asa de Henle; El asa de Henle estd constituida por
una rama descendente que son muy final denomindndose segmento fino del asa de Henle y
una rama ascendente que se llama segmento grueso en su zona final se localiza la macula
densa que es una placa de células epiteliales especializadas. (4)(6)

Las caracteristicas anatomo-funcionales del rindn se debe destacar la vasculatura,
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en donde la arteria renal ramifica en arterias interlobulares, las arterias arciformes, las
arterias interlobulillares y las arteriolas aferentes. Los capilares glomerulares en los
extremos distales de coalescen para formar la arteriola eferente formando los capilares

peritubulares, que rodean a los tibulos renales. (5)(7)

CORTE DEL RINON

arteria

pelvis renal
caliz menor
piramide de Malpighi
caliz mayor

médula
corteza
capsula

- columna renal

Figura 1 Corte sagital del rifion
Fuente Carracedo J, Ramirez R. Fisiologia Renal. Soc Espariola Nefrol. 2020. Consultado el 02 / 08/ 2020 Disponible en
: https://www.nefrologiaaldia.org/es-articulo-fisiologia-renal-335

III. FISIOLOGIA DEL RINON

Los rifiones son o6rganos que actiian como filtro de eliminacion de ciertos productos
metabolicos, eliminan toxinas de la sangre, con una gran importacién en el equilibrio
electrolitico, control del liquido extracelular, y del equilibrio acido-bésico, cumplen una
funcion importante en la produccion de hormonas como el calcitriol o la eritropoyetina, y
en ellos se activan metabolitos como la enzima renina.

La fisiologia renal esta destinada para mantener un flujo unidireccional de la orina,
que inicia su formacion en los rifiones, luego por los uréteres a la vejiga urinaria para su
almacenamiento, y posteriormente pueda ser eliminada a través de la uretra, esto se lleva a
cabo por la vascularizacion de los rifiones que reciben el 20 % del gasto cardiaco y la
inervacion por fibras simpaticas que regulan la liberacion de renina, el flujo sanguineo

renal o la reabsorcion de Na+ en las células tubulares.(8)(9)

IV.  FILTRADO GLOMERULAR

Los rifiones excretan varios productos del catabolismo de las proteinas como la
urea, a partir de los acidos nucleicos excretan el acido Urico, y derivada de la actividad
muscular la creatinina, asi como también productos de la degradacion de la hemoglobina.

Proceso renal basico: Formacion de la orina

La reabsorcion tubular y la secrecion tubular son procesos que modifican el ultra
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filtrado del plasma a nivel del glomérulo y origina la orina.
e La reabsorcion tiene como fin el transporte desde la luz tubular de sustancias

tales como el agua y solutos hacia los capilares sanguineos peritubulares.

La secrecion tubular transporta sustancias desde los capilares peritubulares hasta
los tubulos renales. (6)(10) (Figura 2)

Los rifiones procesan una gran cantidad de sangre cada dia alrededor de 1200 ml de
sangre por minuto, de esta cantidad 650 ml corresponden a plasma sanguineo y una quinta
parte es el filtrado glomerular. Lo que significa que los rifiones filtran mas de 60 veces el
contenido total del plasma sanguineo cada 24 horas. Diuresis es la cantidad de orina
excretada diariamente siendo normal aproximadamente 1,5 litros.

La formacién de orina es completada con el proceso de reabsorcion y filtracion
tubular, de esta manera la orina tenga finalmente menos del 1% de la parte liquida filtrada,
sin eliminar sustancias que puedan ser utiles como sales, iones y otros metabolitos; y asi se

evitar una pérdida de liquidos y elementos esenciales derivados del proceso de depuracion

renal. (9)(11)

FILTRACION

=1 capilares peritubulares

—_——

ORCIO

glomerulo | . EXCRECION
e - orina

tubulo renal

Figura 2. Secrecion y Reabsorcion Renal
Fuente Carracedo J, Ramirez R. Fisiologia Renal. Soc Espariola Nefrol. 2020. Consultado el 02 / 08/ 2020 Disponible en
: https://www.nefrologiaaldia.org/es-articulo-fisiologia-renal-335

La formacion de la orina inicia en la cavidad glomerular, en la que se encuentran
las capas: parietal externa de epitelio escamoso simple, y una capa visceral, en la que la red
capilar vascular y las estructuras glomerulares forman una unidad funcional gracias a la
actividad de células epiteliales ramificadas llamadas podocitos. (11)

El proceso pasivo sin gasto de energia es lo que se caracteriza la filtracion
glomerular, la presion hidrostatica de la arteria aferente lleva a la sangre hacia la

membrana de filtracion glomerular que actlia como una barrera evitando el paso al tibulo
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renal generando un “ultra filtrado” cuya composicion es agua y pequefios elementos que
circulan en la sangre. Para esto la membrana de filtracion tiene poros capilares que por su
tamafio impide el paso de células o de proteinas.

La Membrana basal que se encuentra constituida por colageno de tipo IV y V,
glicoproteinas, y proteoglicanos, esto hace que se carguen de manera electro-negativa, y
asi repele pequefias proteinas y otros elementos cargados negativamente que atravesaron
los poros capilares. (11)(12)(13)

La Membrana podocitaria consta de podocitos que son células polarizadas tienen
un citoplasma aplanado, que emite prolongaciones con forma de “pies interdigitados” que
rodea la lamina basal del endotelio, estos pies se unen con otros “pies” de podocitos
vecinos por medio de complejos moleculares formando lo que se denomina diafragmas de
ranura, por donde atraviesan moléculas de menor tamafo y ciertos elementos liquidos que
atraviesan la estructura glomerular hacia el tibulo.

Las moléculas de menos de 3nm resultantes del proceso de filtracion glomerular,
como desechos nitrogenados, agua, aminoacidos, glucosa, atraviesan este filtro; mientras
que proteinas y oligoelementos que son moléculas cargadas eléctricamente permaneceran
en la sangre.(11)

Tasa de filtracion glomerular

La tasa de filtracion glomerular es la cantidad de filtrado que se forma en los
corpusculos renales de cada una de los rifiones por unidad de tiempo (minuto) que va de
125 ml/min, en hombres, y alrededor de 105 ml/min, en mujeres.

La Tasa de filtracion glomerular depende de tres condicionantes basicamente:

e La presion hidrostatica sanguinea en los capilares glomerulares (55 mm Hg)

e La presion hidrostatica capsular ejercida contra la membrana de filtracion por el
liquido que ha penetrado en el espacio capsular (15 mm Hg)

e La presion osmotica coloidal de la sangre (10 mm Hg), mantener esta presion

estable garantiza que sea continuo y eficaz el filtrado glomerular. (6)(12)

V. SECRECION Y REABSORCION

El plasma sanguineo es filtrado en su totalidad aproximadamente cada 22 min, lo
que indica que 180 L/ dia de plasma es filtrado por los rifiones. A pesar de eso el volumen

de orina en 24 horas es menor a 1,5 litros de los cuales el 95 % es agua y el 5% son
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sustancias de desecho.

El ultra filtrado glomerular es modificado para que el agua y ciertos oligoelementos
filtrados puedan ser reabsorbidos y reutilizados cuando son transportados a los capilares
peritubulares.

Los productos reabsorbidos y productos secretados, tienen dos caminos: La via
transcelular y la via paracelular por medio de transporte pasivo como difusion facilitada,
osmosis y difusion simple, y utilizan también transporte activo tanto primario como
secundario que utilizan la energia metabolica, en contra del gradiente electroquimico o por
medio de un transportador especifico.

Es asi que los nutrientes organicos mantienen las concentraciones plasmaticas
dentro del rango referencial como en el caso de la glucosa. el 90 % de agua y cloruro de
sodio son reabsorbidos en el tubulo, y también el 70% del potasio y el 80% del
bicarbonato.

Por mecanismos de ajuste en las regiones terminales del tibulo existe la
reabsorcion de Na+ y agua que permiten regular la cantidad de elementos reabsorbidos
segun las necesidades hidricas de cada organismo; y en la region proximal el 65% de Na+
es reabsorbido y conjuntamente con aminodcidos, agua y glucosa. El proceso de
reabsorcion y secrecion de sustancias se da por medio de tres mecanismos.

1. Reabsorcion y Secrecion Tubulo Contorneado Proximal

En el tubulo contorneado proximal tiene la finalidad de reabsorben el 70 % del
agua, sodio, cloruro, glucosa en casi su totalidad, aminoacidos, vitaminas hidrosolubles y
otros solutos filtrados.

La reabsorcion se da por la presencia de la bomba de Na+/K+ en la superficie
basolateral del epitelio, y el agua se reabsorbe por un gradiente osmotico. Las células del
tabulo contorneado proximal también secretan aniones y cationes organicos, como la
adrenalina, acido turico y oxalatos (enddgenos) y morfina penicilina y atropina
(exogenos).(11)(12)(11)(14)

2. Reabsorcion y Secrecion Asa de Henle

Cerca de un 15% del agua filtrada de reabsorbe en la rama ascendente gruesa,
también la presencia de la bomba de Na+/K+ que genera un gradiente de sodio
permitiendo la reabsorcion del sodio que va acoplada con el transporte de cloruro y

potasio.
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Por un proceso de difusion es reabsorbido el cloruro y el potasio regresa a favor de

gradiente de concentracion, por otro lado, la acumulacién de iones positivos genera una

diferencia de potencial que impulsa la reabsorcion de calcio, calcio y magnesio (11)(6)(15)
3. Reabsorcion y Secrecion Tubulo Contorneado Distal y Tibulo Colector

En el nefron distal consta de dos clases de células: las células principales y las
células intercalares. En las células intercalares es en donde regulan el equilibrio acido-base,
cuando el medio interno se torna acido secreta protones, o si es alcalina secreta bien
bicarbonato.

En las células principales se reabsorben sodio por la superficie apical por medio de
canales epiteliales de sodio y secretan potasio siguiendo la gradiente de concentracion y
dirigido por cargas negativas. (11)(10)(15)

VI. ELIMINACION DE FARMACOS

La mayoria de los fArmacos se eliminan principalmente por via renal, sin embargo,
existen otras vias de excrecion como el sudor, heces, leche materna, asi como compuestos
volatiles que pueden ser eliminados por los pulmones a través del aire espirado y en ciertos
casos la excrecion también se puede efectuar de manera antinatural, como en la dialisis
peritoneal y la hemodialisis.

Ciertos farmacos se eliminan sin modificaciones en sus moléculas y otros como
metabolitos producto de la biotransformacion que estos pueden sufrir; teniendo en cuenta
que los farmacos de naturaleza polar se excretaran con mayor facilidad por estas vias en
comparacion con los farmacos no polares (liposolubles), para lo cual estos ultimos deben
metabolizarse o convertirse en moléculas polares para facilitar su eliminacion. (16,17)

En esta revision nos centraremos en la eliminacion renal o aclaramiento renal.
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Figura 3 Manejo Renal de los Farmacos
Los farmacos de la sangre se pueden filtrar en el glomérulo renal, secretarse en el tubulo
proximal, reabsorberse del liquido tubular distal y regresar a la circulacion sistémica y colectarse
en la orina.
Fuente: (18)

La funcioén renal tiene como objetivo la produccion y excrecion de orina, en la que
se eliminan del organismo sustancias, entre ellas farmacos y sus metabolitos,
principalmente de naturaleza polar, es decir hidrosolubles; esto se da mediante tres
mecanismos distintos: filtracion glomerular, secrecion y reabsorcion tubular como muestra
la Figura 5.

La cantidad de farmaco que ingresa la luz tubular depende de la tasa de filtracion
glomerular, asi como del grado de union del farmaco a las proteinas plasmaticas; solo se
filtra el fArmaco no unido; aunque en la secrecion tubular activa mediada por transportador
puede favorecer la secrecion de farmaco; este también puede reabsorberse y regresar a la
circulacion sistémica, dicha reabsorcion pasiva depende del pH especialmente la excrecion
de farmacos acidos y basicos. (4) Es asi que la elevacion del pH de la orina por la
administracion de NaHCO3 incrementa el grado de ionizacién de farmacos acidos como
los barbitlricos y aspirina de tal forma que se incrementa su excrecion. Este mecanismo se
utiliza normalmente en el tratamiento de intoxicacion farmacoldgica, en donde la excrecion
de algunos medicamentos puede acelerarse mediante una adecuada alcalinizacion o
acidificacion de la orina. (3,4)

La mayoria de farmacos empleados en terapéutica se movilizan entre los distintos

compartimentos obedeciendo a una cinética de primer orden que depende de la dosis del
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mismo, por tanto, a mayor dosis del fArmaco, mayor concentracion plasmatica y por ende
la tasa de eliminacion también serd mayor.

En el caso de drogas que son administradas por via intravascular (corriente
circulatoria) obedecen a cinética de orden cero, es decir cuando la velocidad del proceso es
constante, independiente de la concentracion del farmaco administrado (dosis) como por
ejemplo: fenitoina, acido acetilsalicilico, teofilina, aciclovir, gabapentina, rifampicina,
propranolol, acido valproico, carbamazepina y verapamilo.

Es importante ademas considerar ciertas condiciones fisiopatologicas que pueden
afectar los procesos farmacociténicos y por lo tanto a la eliminacion como: embarazo,
quemaduras graves, hipotermia y acidosis metabolica, entre otros.

Otros factores que dan lugar a una cinética no lineal en los procesos

farmacocinéticos son:

e Saturacién de la unién del farmaco a las proteinas plasmaticas (cambios
en la fraccion libre filtrada en los glomérulos)

e Saturacion de la secrecion tubular activa
e Saturacion de reabsorcion tubular activa
e Variacion del pH urinario

e Variacion de la diuresis

e Variacion del flujo sanguineo renal

e Saturacion de la excrecion biliar

e Nefrotoxicidad (19)
Es asi como durante el tratamiento farmacologico en pacientes con patologias que

cursan con afectacion de la funcidn renal, al ser esta la principal via de eliminacion; las
concentraciones plasmaticas de los farmacos pueden incrementarse llegando a niveles
toxicos por lo que es importante evaluar el funcionamiento renal con la finalidad de
realizar un ajuste de dosis efectivo que garantice concentraciones terapéuticas del mismo.
Hay que tener en cuenta ademds que en los recién nacidos y prematuros, la filtracion
glomerular y el flujo de plasma renal es menor (30% — 40%) comparado con el adulto en el
cual hay un deterioro de la funcion renal de aproximadamente 1% por afio, es asi como en
la ancianidad la excrecion renal de fairmacos también se ve modificada por reduccion del

numero de nefronas funcionales y el flujo sanguineo renal. (18,19)

VII. PRUEBAS PARA EVALUAR LA FUNCION RENAL

El funcionamiento renal puede ser evaluado mediante pruebas de laboratorio, si es
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necesario un ajuste de dosis este se hara basandose en el grado o nivel de deterioro del
funcionamiento renal sobre todo de la filtracion glomerular.
Las pruebas que permite evaluar de manera general la funcién renal son:
e Urea sérica
e C(reatinina sérica y Depuracion de creatinina

e Proteinuria

e Examen General de Orina
De estas pruebas la urea y sobre todo creatinina evaluan la filtracién glomerular,

mientras que un examen de orina valora el funcionamiento tubular. (20)

Urea Sérica.
La urea es el producto final del catabolismo de las proteinas y se elimina

principalmente por via renal y es reabsorbida en gran porcentaje a nivel de los tabulos. Su
valor referencial plasmatico es de 10 a 40 mg/dl, se puede expresar ademds como BUN
(nitrégeno ureico) cuyo valor referencial es de 8 a 25 mg/dl. Si bien las concentraciones
plasmaticas se elevan en insuficiencia renal, también puede verse alterada por otras causas
renales dependientes del flujo urinario y extra renales como el incremento de las proteinas
en la dieta; es por esto que para una correcta evaluacion de la funcion glomerular debe

valorarse conjuntamente con los niveles de creatinina. (20,21)

Creatinina Sérica.
Este metabolito es producto del catabolismo de la creatina muscular, se elimina casi

exclusivamente por secrecion glomerular (90%), y a diferencia de la urea no se reabsorbe,
por lo tanto, su aclaramiento renal es una medida de la velocidad de la filtracion
glomerular. Las concentraciones plasmaticas oscilan entre 0,5 y 1,3 mg/dl en el varon y
entre 0,3 y 1,1 mg/dl en la mujer. Incrementos séricos se deben a: insuficiencia renal pre
renal (con aumento menos intenso que la urea), en la insuficiencia renal parenquimatosa y
post renal, (aumento paralelo al de la urea). Entre las causas no renales estdn condiciones
que generen grandes cantidades de creatinfosfocinasa (CPK): traumatismos masivos,
enfermedades musculares degenerativas y rabdomiolisis.(19,21)

Si bien la Creatinina es un buen marcador de la funcién glomerular, al existir
causas extra renales y al elevarse cuando ya se ha perdido mas del 50% de la funcién renal,
se recomienda determinar la velocidad de depuracion de creatinina como parametro mas

especifico.

42



Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

Depuracion de creatinina (clearance) y Filtrado Glomerular
La Depuracion o clearance es la velocidad con la que el rifién filtra la creatinina

plasmatica, para calcularlo se requiere determinar: concentracion sérica de creatinina,
concentracion urinaria de creatinina y el volumen de orina de 24 horas y aplicar la
siguiente ecuacion:

C Cr suero x volumen urinario minuto

Cl de Cr =
earance de Cr T Cr oring

El aclaramiento normal es 1 0 0 - 1 2 0 ml/min. (21)

La mayor parte de la creatinina se elimina por filtracion glomerular (90%), pero
también es secretada por los tibulos renales (10%); si la concentracion de creatinina en
plasma se incrementa, la secrecion tubular también lo hara, por lo que, en una insuficiencia
renal avanzada, el CC r sera superior al filtrado glomerular. Por esta razon asi como por la
dificultad de obtener una muestra adecuada de orina de 24 horas, se recomienda calcular el
Filtrado glomerular, el mismo que se detalla a continuacion (22).

La Tasa de Filtracion Glomerular (TFG) es el mejor indicador de la capacidad de
filtracion del glomérulo y de manera general para evaluar el funcionamiento renal,
complementado con la determinacion de creatinina, por lo que las guias de practica médica
recomiendan su valoracion. El célculo de la TFG se realiza a través de ecuaciones basadas
en la creatinina sérica y otras variables como edad, sexo y masa corporal entre otras (23).
Las ecuaciones que permiten valorar el FG son las siguientes:

e MRDF -4 (Modification of Diet in Renal Disease)
FG estimado = 186
* (Crs) 115 x (edad)®?°® x (0,742 si mujer)
X (1,210 si raza negra)

Ecuacion que considera cuatro variables (MDRD-4) para estimar la TFG, creatinina
sérica, edad, sexo y raza; los resultados se expresan en mililitros por minuto por 1,73 m2,
por lo que se requiere calcular el area corporal para obtener TFG. (20,24)

Sin embargo, factores como la poblacion origen con la que fue generada la
ecuacion y los problemas de falta de estandarizacion de la medida de creatinina sérica
generan limitaciones en su aplicabilidad. (25)

e CG (Crockcroft — Gault)
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(140 — edad) X peso

Aclaramiento de Cr estimada =
72 x Cr suero

% (0,85 si mujer)

Esta formula estima el aclaramiento de Creatinina, es usada ampliamente sin
embargo tiene limitaciones por la falta de estandarizacion para la determinacion de
creatinina. (13,20)

e CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)

Esta nueva ecuacion publicada en el 2010 para estimar el filtrado glomerular
considerando variables como: creatinina sérica, edad, sexo y la raza, con distintas
versiones en funcion de la etnia, el sexo y el valor de la creatinina. Figura 2.

El estudio realizado por R. Montafi¢s Bermudez (2010), demostré que la ecuacion
de CKD-EPI mejoro los resultados en cuanto a exactitud y precision de la ecuacion de
eleccion actual MDRD en especial para valores de FG superior a 60 ml/min/1,73 m2 en un

grupo de 3.896 individuos.(25)

Tabla 1. Formulas para cdlculo de FG por CKD — EPI

Etnia Negra

Mujeres:

*  Si creatinina <= 62: FG estimado = 166 x [(creatinina/88,4/0,7)-%3?°] x 0,993¢dad

*  Si creatinina > 62: FG estimado = 166 x [(creatinina/88,4/0,7)1-*"°] x 0,993¢dad

Hombres:

*  Si creatinina <= 80: FG estimado = 163 x [(creatinina/88,4/0,9)-%411] x 0,993¢dad

*  Si creatinina > 80: FG estimado = 163 x [(creatinina/88,4/0,9)-*"°] x 0,993¢dad

Etnia blanca y otras

Mujeres:

*  Si creatinina <= 62: FG estimado = 144 x [(creatinina/88,4/0,7)%3%°] x 0,993¢dad

*  Si creatinina > 62: FG estimado = 144 x [(creatinina/88,4/0,7) 2] x 0,993¢d2d

Hombres:

»  Si creatinina <= 80: FG estimado = 141 x [(creatinina/88,4/0,9)-%11] x 0,993¢dad

*  Si creatinina > 80: FG estimado = 141 x [(creatinina/88,4/0,7) 2" x 0,993¢d2d
Fuente: (25)

VIII. FACTORES FISIOPATOLOGICOS QUE MODIFICAN LA
EXCRESION RENAL

Algunos factores fisiopatoldgicos que alteran la funcion renal inciden de manera
notoria en la terapéutica del paciente ya que la alteracion de la farmacocinética de un
principio activo puede llevar asi mismo a cambios en la concentracion plasmatica y tisular.
Todo este proceso de falla renal lleva a la justificacion de realizar una monitorizacion del
farmaco para realizar un ajuste en su posologia.(1)

Dentro de los factores fisiopatoldgicos que modifican la excrecién renal estan
condiciones no modificables como la edad, el sexo, raza, bajo peso al nacer. Patologias que

de forma directa o indirecta pueden provocar dafio renal como la diabetes, hipertension
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arterial, obesidad, tabaquismo, hiperuricemia, hipoalbuminemia, enfermedad
cardiovascular. (26)

La insuficiencia renal implica la acumulacion de liquidos, electrolitos y deshechos
entre ellos los que provienen del metabolismo de los farmacos, en el cuerpo. El evaluar la
funcion renal por medio de la cuantificacion de la tasa de filtracion glomerular a través del
aclaramiento de la creatinina, nos permite conocer el grado de insuficiencia renal. (1)

El Documento de Consenso sobre Enfermedad Renal define la Enfermedad Renal
Cronica (ERC) como un conjunto de patologias heterogéneas relacionadas que afectan a la
estructura y la funcidén renal. Ademas, considera ERC como la presencia de, durante al
menos 3 meses, un filtrado glomerular (FG) menor de 60ml/min/1,73m2 o la presencia de
lesion renal (alteraciones histologicas en la biopsia renal), entendiendo como lesion renal a
las alteraciones histoldgicas en la biopsia renal (enfermedades glomerulares, vasculares,
tubulo- intersticial) o la presencia de albuminuria, alteraciones en el sedimento urinario,
alteraciones hidroelectroliticas. (27)

El manejo de este tipo de pacientes con insuficiencia renal en cuanto a la terapia,
consiste en evitar principalmente la nefrotoxicidad a través del ajuste de dosis de farmacos

de acuerdo al grado de fallo renal. (26)
IX. MONITORIZACION DE FARMACOS

El controlar la cantidad efectiva o la dosis adecuada es una actividad que estad
realizada a través de la monitorizacién de farmacos. Este procedimiento lleva por objeto el
optimizar la terapia farmacoldgica y maximizar los resultados clinicos. Esta
monitorizacion con mayor frecuencia se ha venido realizando con farmacos cuyo estrecho
indice de efectividad o seguridad pone en riesgo la vida de las personas ya sea por la
ineficacia o por la posible toxicidad. En cuanto a antibidticos que generalmente tienen un
amplio margen de seguridad hay que tomar en cuenta aspectos importantes del paciente
como lo es la obesidad, edad, patologias como la insuficiencia renal, etc.

Ademas, la resistencia bacteriana incluye en la practica médica la utilizacion de
farmacos que posiblemente puedan afectar al paciente. La poblacion de adultos mayores
(65 afios) representa un grupo en el que la farmacocinética y farmacodinamia de los
farmacos cambia debido a la edad, estado nutricional y aclaramiento renal reducido. (3) No

obstante, considerando los factores inherentes al paciente con enfermedad renal cronica
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(ERC), los antimicrobianos tienen menor posibilidad de ser prescritos de manera errénea,
dado que en estos pacientes es necesario el ajuste de dosis segin indice de filtracion
glomerular. (28)

La monitorizacion de farmacos orienta a una individualizacion terapéutica ya que
las posibilidades o aplicaciones de la farmacocinética clinica dependen de cada paciente,
sin embargo, se consideran importantes tres que son: los regimenes de dosificacion, la

informacion y la consulta ante problemas terapéuticos. (2)

X. CONTROL TERAPEUTICO DE FARMACOS Y AJUSTE DE DOSIS

Los indices farmacociténicos y farmacodinamicos PK/PD del farmaco son
predictores de eficacia clinica y junto con las caracteristicas fisioldgicas o clinicas del
paciente, la indicacion terapéutica y el uso simultaneo de otros medicamentos, permiten
realizar un disefio inicial de la posologia en pacientes concretos. Sin embargo, existen
factores que influyen en la individualizacion farmacologica ya que se considera un
individuo prototipo de la poblacién y debido a eso se requiere un reajuste del régimen
propuesto a través del seguimiento de la respuesta en el paciente o a través de la
determinacion de la concentracion plasmatica en el mismo.

A través de las curvas dosis-respuesta y dosis-toxicidad en farmacos con amplio
indice terapéutico en donde estas curvas estdn separadas y se identifican claramente las
zonas con las dosis Optimas sin riesgos que pueden ser utilizadas en la mayoria de los
pacientes, en algunos farmacos la situacion es diferente ya que estas curvas se aproximan y
varian de un individuo a otro por lo que se hace evidente un ajuste de dosis o una
individualizacion de la posologia.

Las diferentes respuestas que se presentan en pacientes luego de la administracion
de un mismo medicamento, en la misma forma farmacéutica permite a través de la
cuantificacion de los farmacos en muestras biologicas entender la variacion interindividual
asi como que hay una estrecha relacion entre la respuesta y la concentracion del farmaco
antes que con las dosis administradas.

El objetivo final de la monitorizacion de farmacos consiste en hallar un equilibrio
entre la maxima eficacia y la minima toxicidad a través del ajuste o individualizacion de
dosis dirigido por los andlisis de concentracion plasmatica y todo ello de acuerdo a las

necesidades del paciente individual junto al perfil PK/PD.
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El ajuste de dosis es necesario para evitar el riesgo de incremento de toxicidad, para
lo cual debe cumplirse el postulado farmacologico que indica que el nivel alcanzado de una
droga en un paciente con enfermedad renal, deber ser el mismo que el de un paciente con
una funciéon renal normal. Solo el 5% de los farmacos disponibles en el entorno
hospitalario, estan sujetos a monitorizacion. (1)

El ajuste de dosis especialmente con los antimicrobianos debe realizarse en base al
deterioro del filtrado glomerular, y segiin eso no se deben elegir sustancias nefrotoxicas

como los los aminoglucésidos. (26)

Concentraciones |
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T Monitorizacion T
Caracteristicas Caracteristicas
¢ inéti e de 1—-fa dinami
armacocinéticas fArmacos rmacodinamicas

l

Optimizacion
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toxicidad eficacia
\4 Individualizacion /
posologica

Figura 4 Representacion Esquemadtica del concepto de monitorizacion

Fuente: (2)

XI. FARMACOS SOMETIDOS A CONTROL TERAPEUTICO

Para monitorizar un farmaco, éste debe tener algunas caracteristicas como son una
alta variabilidad interindividual como en el caso de los antirretrovirales y la fenitoina; una
estrecha distancia terapéutica como la digoxina; una correlacion entre la concentracion
plasmatica y el efecto terapéutico como los anticonvulsivantes.

Sin embargo, hay otras caracteristicas a tomar en cuenta para el momento de
monitorizar un farmaco como por ejemplo factores genéticos, dificultad de evaluar el
efecto farmacoldgico con inmunosupresores, la toxicidad del farmaco como la ciclosporina

y aminoglucdsidos. La condicion del paciente tanto fisioldgica como patolégica como en la
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insuficiencia renal debe obligatoriamente llevar de la mano el seguimiento del tratamiento
a través de la monitorizacion de los farmacos.

Segtn lo mencionado anteriormente la monitorizacion de farmacos no se justifica
para todos ellos ni para todos los pacientes ni circunstancias. Un alto margen de seguridad
farmacoldgica permite incrementar paulatinamente las dosis para obtener méaxima eficacia
y con un minimo riesgo de toxicidad. Medidas de observacion clinica como la eficacia
terapéutica en el alivio del dolor, o el control de la presion arterial, no necesitan del uso de
la monitorizaciéon o determinacion plasmatica del medicamento pues son facilmente
medibles. En cuanto a concentraciones de farmacos que no muestran una relacion
previsible y continua con la intensidad y duracion de los efectos farmacoldgicos tampoco
son justificables para ser medidos. (2)

La Vancomicina y los aminoglucdsidos son los firmacos que mas frecuentemente
se encuentran en la clinica. Sin embargo, los betalactamicos, macrélidos, quinolonas y
carbapenémicos que representan el desarrollo que han tenido los antimicrobianos y a pesar
de presentar notables perfiles de eficacia y seguridad, hace que la monitorizacién
terapéutica en pacientes con enfermedad renal por ejemplo, sea necesaria. (27)

Hay que considerar que en determinadas circunstancias la monitorizacion de
farmacos no habitualmente monitorizados se justifica por ejemplo en intoxicacion con
paracetamol, salicilatos utilizados en dosis altas o cafeina en el tratamiento de la apnea

neonatal.(2)

Tabla 2 Indicaciones generales de la monitorizacion
Indicaciones generales de la monitorizacion
Necesidad de individualizacion posologica
Sospecha de falta de adherencia al tratamiento
Ausencia o insuficiente respuesta
Necesidad de garantizar seguridad o eficacia
Presencia de efectos adversos
Sospecha de sobredosificacion
Presencia, sospecha o riesgo de interacciones

Factores fisiopatologicos relevantes que afectan al comportamiento PK/PD
Genotipos que influyen significativamente en el perfil PK
O Prevencion de recaidas o tratamientos profilacticos

H“390.\‘.‘7\."‘:‘>.L'°!\’:‘

Fuente: Departamento de Farmacia y Tecnologia Farmaceutica; Servicio de Farmacia. Hospital de

Salamanca (2)
Tabla 3 Requisitos de informacion necesarios en monitorizacion
Requisitos de informacién necesarios en monitorizacion
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Caracteristicas del paciente
= Datos demograficos: edad, sexo, peso, talla
= Datos clinicos y/o analiticos: patologias subyacentes, funcionalismo, etc.
=  Otras caracteristicas: procedencia, servicio, habitos, nutricion, embarazo
Caracteristicas de su enfermedad
= Enfermedad de base
=  Motivo concreto por el que se administra el farmaco
= Estado clinico del paciente
= Respuesta al tratamiento
Caracteristicas del tratamiento
= Farmaco a monitorizar, preparado comercial, via de administracion
= Historia de dosificacion actual y previa: fechas, dosis, intervalos
=  Medicacién concomitante
Condiciones de muestreo
= Tipos de muestra: sangre, suero, plasma, orina, etc.
= Tiempos de muestreo: fecha(s), hora(s)
= Lugar y modo de obtencion
Objetivo de la monitorizacion
= Individualizacion posologica
=  Sospecha de toxicidad
= Fracaso terapéutico
=  Sospecha de incumplimiento
=  Control periodico
Factores que pueden alterar la interpretacion
= Farmacos y/o patologias asociadas
= Otros: presencia de metabolitos, interacciones, interferencias analiticas

Fuente: (2)
XII. AJUSTE DE DOSIS EN PATOLOGIAS RENALES

Seglin un estudio realizado en Espafia uno de cada 3 pacientes mayores de 65 afios
poli medicados, presentaban unos valores de Filtrado Glomerular estimado (FG) < 60
ml/min/1,73 m2 y en esos pacientes se observdé que uno o dos de sus medicamentos
necesitaban ajuste de dosis o intervencion. (29)

Por esta razén el grupo de docencia e investigacion en Farmacia Préctica de la
Universidad de Barcelona junto con la Sociedad Espafiola de Nefrologia (S.E.N.) firmaron
un convenio con el objetivo de desarrollar una herramienta préctica para impulsar el uso
seguro de los medicamentos en funcion del FG de cada paciente.

Esta herramienta se consolidd6 en una «Guia de consenso para el uso de
medicamentos en insuficiencia renal” a la cual se puede acceder realizando primero un
registro para activar la cuenta. Luego esta herramienta permite introducir los datos en lo
que se refiere al farmaco a utilizar y el valor del Filtrado glomerular estimado. Segln estos
valores introducidos los resultados indicardn si el farmaco es seguro, debe ser usado con
precaucion o si esta contraindicado, sefialado esto con un cédigo de colores verde, amarillo

y rojo respectivamente. Asi mismo esta guia permite a través de una calculadora obtener
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los datos del filtrado glomerular. SE puede acceder a esta guia a través del link siguiente

http://www.ub.edu/medicamentoseninsuficienciarenal/

Los autores consideran que esta herramienta puede ser una pieza de gran utilidad
para los médicos de atencion primaria en el momento de la prescripcion de medicamentos
a pacientes con insuficiencia renal ademdas que constantemente esta guia se esta

actualizando, es interactiva y esta disponible en espafiol.

XIII. AJUSTE DE DOSIS DE MEDICAMENTOS EN PACIENTES CON
FALLA RENAL

Las siguientes tablas nos indican los fArmacos que necesitan un ajuste de dosis en

pacientes con falla renal.

Tabla 4 Ajuste de antimicrobianos en falla renal

Antimicrobiano Ajuste de dosis de seglin clearence de creatinina
Aciclovir 10-50 ml/min: 5-10 mg/kg c¢/12-24h.

<10 ml/min: 2,5-6,25 mg/kg/dia.
Ampicilina 30-50 ml/min: 1-2 g ¢/ 6-8h.

10-30 ml/min: 1-2 g ¢/ 8-12h.

<10 ml/min: 1-2 g ¢/ 12h.
Ampicilina/Sulbactam 10-50 ml/min: 2g (Ampicilina) ¢/8-12h.

<10 ml/min: 2g (Ampicilina) c/24h.
Amikacina™" <50 m/min: 15ml/kg ¢/ 48-72 h (verificar nivel predosis sea < 1-2)
Cefazolina 10-50 m/min: 1-2 g ¢/12 h.

<10 m/min: 1-2 g c¢/24 h.
Cefepime 30-60 ml/min: 2 g ¢/12 h.

10-29 ml/min: 2 g ¢/24 h.

<10 ml/min: 1 g ¢/24 h.
Cetotaxima 10-50 ml/min: 2 g ¢/12-24 h.

<10 ml/min: 2 g ¢/24 h.
Ceftazidina 10-50 ml/min: 2 g ¢/12-24 h.

Ceftazidina-Abibactam

<10 ml/min: 2 g ¢/24-48 h.
30-50 ml/min: 1 g (ceftazidima) c/8h.
16-30 ml/min: 1 g (ceftazidima) c/12h.
6-15 ml/min: 1 g (ceftazidima) c¢/24h.
<5 ml/min: 1 g (ceftazidima) c/48h.

Ciprofloxacino 30-50 ml/min: 400 mg c¢/12h.
<30 ml/min: 400 mg c/24h.

Colistin™" 30-50 ml/min: Carga 9 MUI, seguido de 2 MUI ¢/8h.
10-30 ml/min: Carga 6 MUI, seguido de 2 MUI ¢/12h.
<10 ml/min: Carga 6 MUI, seguido de 1,5 MUI ¢/24-36h.

Cotrimoxazol 10-30 ml/min: 5-10 mg/kg/dia (fraccionado cada 12h).
<10 ml/min: 5-10 mg/kg/dia (fraccionado cada 24h).

Daptomicina <30 ml/min: 8-12 mg/kg c/48h.

Ertapenem <30 ml/min: 500 mg c/24h.

Fluconazol <50 ml/min: Reducir un 50% de la dosis diaria.

Gancilovir 50-70 ml/min: Induccién 2,5 mg/kg ¢/12h; mantencion: 2,5 — 5 mg/kg

25-50 ml/min: Induccion 2,5 mg/kg ¢/24h; mantencion: 0,625-1,25
10-24 ml/min: Induccion 1,25 mg/kg ¢/12h; mantencion: 0,625-1,2
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10-50 ml/min: 7mg/kg c¢/14-48h. Guiar con valle menor a 2 ug/ml
<10 ml/min: 7mg/kg c/48-72h. Guiar con valle menor a 2 ug/ml
30-60 ml/min: 500 mg c/8h.

<30 ml/min: 500 mg c/12h.

20-50 ml/min: 750 mg c/48h.

<20 ml/min: 750 mg primera dosis y luego 500 mg c/48h.
25-50 ml/min: 1-2 g ¢/12h.

10-25 ml/min: 500-1000 mg c/12h.

<10 ml/min: 500-1000 mg c/24h.

20-40 ml/min: 2 g (piperacilina) c/6h.

<20 ml/min: 2 g (piperacilina) c/8h.

20-50 ml/min: 15-20 mg/kg c/12-24h.

<20 ml/min: 15-20 mg/kg c¢/24-48h.

Fuente: (30)
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Las enfermedades alérgicas son una causa frecuente de consulta debido a su alta
prevalencia, misma que, segun estudios recientes, se halla en aumento en varios paises(1).
Se producen por una respuesta exagerada del sistema inmune hacia agentes normalmente
inocuos, pero que son erroneamente reconocidos como dafiinos, desencadenando una
respuesta inapropiada y nociva para el propio organismo. Esta respuesta de
hipersensibilidad puede ir desde muy leve y ocasionar molestias ligeras, hasta llegar a ser
mortal. Dentro de este espectro de reacciones se pueden identificar varios cuadros, que es
importante distinguirlos por sus distintas implicaciones.

A continuacion, en la Tabla 1 se definen conceptos necesarios para comprender la
fisiopatologia de estos cuadros y se resume de manera general la misma.

Tabla 1. Definiciones importantes(2)(3)

Antigeno Sustancia capaz de ser reconocida por el sistema inmunoldgico y como
resultado de esto, inducir la formacion de anticuerpos o de células
inmunocompetentes.

Anticuerpo También llamado Inmunoglobulina (Ig). Es una sustancia que elaboran las

células plasmaticas (que son parte del sistema inmunologico) en respuesta a
un antigeno. Son especificos, es decir, s6lo se pueden unir a un antigeno
particular. Su propdsito de ayudar al sistema inmunoldgico a destruir dicho
antigeno. Existen 5 tipos de inmunoglobulinas: IgE, IgD, IgA, IgM, IgG.

Hipersensibilidad Reaccion exagerada y patoldgica del sistema inmune producida por la
presencia de un antigeno, que ocasiona dafios en el organismo.
Alérgeno Antigeno que promueve la formacion de inmunoglobulinas, en especial la

IgE y son capaces de provocar una respuesta alérgica. La mayoria son
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proteinas.

Reaccion alérgica Reaccion de hipersensibilidad mediada principalmente por mastocitos. Es
dirigida contra alérgenos que no representan un riesgo claro para el
organismo.

Sensibilizaciéon Proceso en el que un individuo es expuesto a un alérgeno por primera vez,
desencadenando una respuesta de memoria en el sistema inmune. Cuando el
contacto con el alérgeno se repita, aparecera la respuesta inmunolégica.

Elaborado por autores

Cuando un alérgeno es detectado en un primer contacto por el sistema
inmunolégico (sensibilizacidn), es reconocido por las células Ty por células precursoras
B. Esto hace que hace que se diferencien en células T helper y en células B activadas, que
originaran las células B de memoria. Cuando se da un segundo contacto con este alérgeno
las células T helper ayudaran a la creacion de células plasmadticas (derivadas de las células
B), que son las encargadas de producir anticuerpos de tipo IgE especificos para dicho
alérgeno. Las IgE van a unirse a receptores especificos ubicados en mastocitos y basofilos,
lo que desencadena la liberacion de histamina, bradicininas, leucotrienos, factor de
activacion plaquetario, entre otros.

Estas sustancias son responsables de reacciones como el aumento de la
permeabilidad vascular, incremento de la secrecion de las glandulas mucosas, contraccion
del musculo liso, broncoconstriccion, vasodilatacion, atraccion de otras células
inflamatorias(2)(3)(4).

Clasicamente se han identificado cuatro formas de reaccion de hipersensibilidad:

Tipo I (hipersensibilidad inmediata): mediada por IgE. Es las responsable de

la mayoria de reacciones alérgicas y anafilacticas. Se desencadena cuando un

alérgeno se une a estas inmunoglobulinas (anticuerpos) y provoca la

activacion de mastocitos y basofilos, desencadenando la respuesta analizada
previamente(3).

Tipo II (reaccion citotoxica): mediada por IgG e IgM. Estos anticuerpos

preformados circulantes se unen a células diana, ocasionan la activacion del

Sistema del Complemento produciendo la formacion del complejo de ataque

de membrana y la consecuente lisis celular; también producen fagocitosis por

células Natural Killers. Es posible que durante este proceso las anafilotoxinas

del Sistema del Complemento C3a y CS5a, ocasionen degranulacion de

mastocitos, ocasionando el mismo sindrome clinico de la anafilaxia

alérgica(3)(4).
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Tipo I (por complejos inmunes): mediada por inmunocomplejos de 1gG e
IgM. Los inmunocomplejos son la uniéon de un antigeno y un anticuerpo
especifico. Ocurre cuando estos inmunocomplejos migran mediante la
circulacion y se depositan en ciertos tejidos, en la pared del espacio
intersticial perivascular, en pequefios vasos. Como consecuencia, se activa el
sistema del complemento(3).

Tipo IV (reaccion de hipersensibilidad tardia): mediada por linfocitos T,
previamente sensibilizados ante un antigeno especifico, que secretan citosinas
y/o citolisinas como respuesta a la presencia de dicho antigeno. Las
reacciones empiezan entre 24 a 48 horas luego de la exposicion. No interviene
el sistema del complemento ni anticuerpos. No tiene relacion con la

patogénesis de la anafilaxia (3).

ANAFILAXIA
I. INTRODUCCION

La anafilaxia se define como una reaccion de hipersensibilidad sistémica,
potencialmente mortal, de instauracion y progresion rapida, que puede desembocar en un
colapso cardiovascular y respiratorio <shock anafilactico>(2)(5). Es la forma méas severa

dentro del espectro de presentacion de las reacciones alérgicas(6).

Epidemiologia
Evaluar adecuadamente la epidemiologia de la anafilaxia es una tarea compleja. Un

estudio realizado en Espafa que analizo bases de datos administrativas, de practica clinica,
de pacientes en atencidon primaria y hospitalizados, observéd que la incidencia y prevalencia
han ido en aumento a nivel global en los ultimos 10 afios, hecho que podria ser atribuible a
un mayor conocimiento de la patologia, a una mayor busqueda de reportes de los casos o
incrementos reales en la frecuencia de esta patologia en los ultimos afios. Se considera que
actualmente la anafilaxia tiene una incidencia de entre 50-112 episodios/100.000
personas/afo; la prevalencia a lo largo de la vida de varia entre 0,3-5,2%(7). La mortalidad
se sitia entre un 0,7-2% (8).

La mayor incidencia se ubica en nifios y adolescentes, especialmente desde los 0 a
los 4 afios, en quienes se ha visto una incidencia 3 veces mayor que en otros grupos de

edad (9).
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Factores de riesgo
Tabla 2. Factores de riesgo en anafilaxia (3.5)

Factores de riesgo para anafilaxia Factores de riesgo para anafilaxia severa
Edad Nifios, adolescentes, adultos | Edad Infantes y adultos mayores
mayores
Sexo Mujeres, mujeres Comorbilidades Asma, Enfermedades
embarazadas cardiovasculares

(cardiomiopatia dilatada,
insuficiencia cardiaca,
enfermedad cardiaca
isquémica, hipertension

arterias)

Via de parenteral es mayor que oral | Medicacion Antihipertensivos: IECA*,
introduccion del Beta bloqueadores
alérgeno
Esfuerzo fisico Estado de Uso de drogas, alcohol,

consciencia sedantes.

alterado
Antecedentes infecciones agudas, historial | Episodio reciente

de atopia, mastocitocis, asma | de anafilaxia

Estrés emocional

*IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensia

Elaborado por autores

Etiologia y Mecanismos
Aunque cualquier sustancia capaz de generar una activacion de los mastocitos

puede producir anafilaxia, sus causas mas son:

Alimentos: son la principal causa identificable y pueden ser responsables
hasta de un tercio de los casos. La mayor parte de los casos ocurren luego de
la ingesta, pero también es posible que la reaccion se desencadene por
aspiracion(3).

Picadura de insectos: Son la segunda causa mas frecuente. Es posible que
desencadenen una reaccion anafilactica sin sensibilizacion previa(3).
Medicamentos: La penicilina es la causa mas comin. Aunque muchos
pacientes reportan historial de alergia a la misma, es usual que se trate de un
sobrediagndstico. La cefalosporinas comparten el anillo B-lactdmico y las
cadenas laterales, pero el riesgo de reaccion cruzada es bajo (1% -8%). Se
cree que los AINEs pueden producir anafilaxia por un mecanismo no
relacionado con la IgE y suelen ser especificas para cada medicamento de este
grupo, sin provocar reacciones cruzadas entre ellos. Los corticoides pueden,

en raras ocasiones, provocar respuestas anafilacticas, de manera particular la
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metilprednisolona e hidrocortisona, administradas parenteralmente(3)(5).

Los medios de contraste son una causa importante de anafilaxis. Aunque se su
fisiopatologia no es bien comprendida, se cree que tiene que ver con
mecanismos no relacionados con IgE. Estas reacciones ocurren generalmente
luego de minutos de la administracion de los contrastes y no son dosis
dependientes(3).

Latex: Puede aparecer como producto de una reaccion de hipersensibilidad
inmediata (tipo I) o tardia (tipo VI). El latex natural se halla presente en
multiples objetos cotidianos, como juguetes, guantes de caucho natural,
preservativos, globos, etc., pero también en multiples insumos y equipos
médicos, como guantes, catéteres, equipos de manejo de via aérea, etc. Hehco
a ser considerado al momento de la atencion al paciente(3).

Anafilaxia inducida por ejercicio: No se conoce el mecanismo exacto. Los
pacientes suelen tener historial personal o familiar de atopia(3)(6).

Idiopatico: representa desde el 30% hasta un 60% de los casos, en los cuales

no es posible identificar un desencadenante a pesar de haber realizado una

ISBN: 978-987-88-4829-7
Primera Edicion, 2022

evaluacion exhaustiva. Se considera un diagndstico es de exclusion(3,5)(10).

Tabla 3. Etiologia de la anafilaxia segiin el mecanismo implicado (3)(4)(5)(6)(8)

Mecanismo Es el mecanismo mas frecuente. Se | Alimentos: En nifios los desencadenantes mas
Inmunolégico desencadena por la interaccion de usuales son los huevos, mani, frutos secos,
Mediado Por IgE | un alérgeno con un complejo pescado, leche, soja y trigo. En adultos suelen ser
formado por la IgE (especifica el pescado, los crustaceos, semillas, miel y frutas
para ese alérgeno) + el receptor de | Medicamentos: antibioticos (betalactamicos),
alta afinad, que se ubica en las AINEs. Anestésicos locales, inmunoterapia por
células efectores alérgenos, Contrastes radiologicos
(fundamentalmente mastocitos y Picaduras de insectos, principalmente
basofilos) pertenecientes al orden Hymenoptera
Aeroalergenos: polen, polvo, esporas, caspa
Hormonal: insulina, metilprednisolona, estradiol
Latex
Mecanismo Involucra vias como el Sistema del | Medicamentos: AINES, contrastes radiologicos,
Inmunolégico Complemento (mediante las anticuerpos monoclonales, inmunomoduladores
No Mediado Por | anafilotoxinas C3ay C5a), IgG, la | Dextranos
IgE via de activacion por contacto de Sangre y hemoderivados

la coagulacion.

Mecanismo No

Mecanismos que nos son bien

Causas fisicas: Temperatura (frio/calor), actividad

Inmunolégico comprendidos fisica, exposicion al sol.

Activacion Alcohol (etanol)

directa de Medicamentos: opiodes, contrastes radioldgicos,
mastocitos antibidticos (vancomicina)

Idiopatico No se puede encontrar un Considerar alérgenos nuevos o desconocidosis,
Sin un desencadenante claro
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desencadenante
aparente

Elaborado por autores

IL. PRESENTACION CLINICA

Las reacciones anafilacticas son de instauracion veloz, desarrollo rapido y
usualmente ocurren minutos luego de la exposicion al desencadenante, aunque en algunas
ocasiones pueden demorarse algunas horas. Pueden afectar a casi cualquier 6rgano o
sistema y su severidad dependera de varios factores, como el grado de hipersensibilidad de
cada individuo, la ruta de ingreso del alérgeno y la magnitud de exposicion al mismo, el
grado de afectacion y respuesta del 6rgano involucrado(3)(5).

Tabla 4. Afectacion de la anafilaxia por aparatos y sistemas (3,5,8)

Aparatos y sistemas Frecuencia Presentacion
de afectacion
Piel 80% -90% . Urticaria
. Angioedema: en orofaringe, laringe, intestinal
. Eritema/Rubor
. Prurito: palmar, plantar, oral, genital
Tracto respiratorio 60% - 70% | Tracto respiratorio superior
. Rinitis
. Edema laringeo
. Disnea

. Sensacion de cuerpo extrafio
Tracto respiratorio inferior

. Tos

. Sibilancias

. Opresion toracica

Tracto gastrointestinal 30% - 45% . Nausea/vomito

. Diarrea

. Edema intestinal
. Dolor abdominal

Aparato cardiovascular 10% - 45% | Dolor toracico

. Sincope

. Vasodilatacion/ disminucién de la resistencia vascular
periférica/ hipotension/ shock

. Depresion miocérdica

. Vasoconstriccion de miocardio

Sistema nervioso central 10% - 15% . Sensacidén de muerte inminente
. Mareo

. Confusion

. Cefalea

. Vision en tunel

. Convulsiones

Otros No definido | Contracciones uterinas

. Sangrado uterino

. Edema escrotal

. Incontinencia urinaria y/o fecal
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III. DIAGNOSTICO

El diagnostico de la anafilaxia es fundamentalmente cinico y debe basarse en una
anamnesis y examen fisico adecuados, puesto no existen pruebas complementarias que
sean de utilidad en el cuadro agudo o inicial (3,8).

Los criterios diagnosticos mas utilizados son los establecidos en el segundo
simposio del National Institute of Allergy and Infectious Diseases/Food Allergy and
Anaphylaxis Network (NIAID/FAAN), en el 2006 (Tabla 5), mismos que presentas una
sensibilidad mayor al 95% y una especificidad entre el 71% al 82 % (11)(12).

Tabla 5. Criterios clinicos para el diagnostico de anafilaxia
La anafilaxis es altamente probable cuando se cumple cualquiera de los siguientes 3 criterios:

1) Instauracion rapida de la enfermedad (minutos a algunas horas), que involucra | Ej.: Habones, prurito, eritema
a la piel, mucosas o ambas generalizados. Inflamacion en labios,
lengua, uvula

Y al menos uno de los siguientes:

a) Compromiso respiratorio Ej.: Disnea, sibilancias-broncoespasmo,
estridor, hipoxemia, reduccion del Flujo
Espiratorio Maximo

b) Disminucion de la presion arterial o sintomas asociados a Ej.: Hipotonia, sincope, incontinencia
disfuncién de 6rganos diana

2) Aparicion rapida (minutos a algunas horas) de 2 o mas de los siguientes sintomas, luego de la exposicion a un posible
alérgeno para el paciente:

a) Afectacion de piel y/o mucosas Ej.: Habones, prurito, eritema
generalizados. Inflamacién en labios,
lengua, uvula

b) Compromiso respiratorio Ej.: Disnea, sibilancias-broncoespasmo,
estridor, hipoxemia, reduccion del Flujo
Espiratorio Maximo

iteic) Reduccion de la presion arterial o sintomas asociados Ej.: Hipotonia, sincope, incontinencia

d) Sintomas gastrointestinales persistentes Ej.: Dolor abdominal intenso, tipo
colico; vomitos a repeticion

3) Disminucion de la presion arterial luego de la exposicion a un alérgeno conocido para el paciente (se presenta luego de
minutos a algunas horas).

a) Infantes y niflos: presion arterial sistolica disminuida (especifica
para la edad) o disminucion superior al 30% de la presion sistolica*
b) Adultos: presion sistolica menos a 90 mm Hg o disminucion
mayor al 30% del valor base para esa persona

*se considera hipotension sistolica en nifios:

- De 1 mes a1 afio: presion sistolica menor a 70 mm Hg

- De 1 a 10 afios: presion sistolica menor a (70 mmHg + [2 x edad en afios])

- De 1l a 17 afios: presion sistolica menor a 90 mmHg
Traducido de Sampson et al. Second symposium on the definition and management of anaphylaxis:
Summary report - Second National Institute of Allergy and Infectious Disease/Food Allergy and
Anaphylaxis Network symposium 2006(11).

Se presentan también los criterios diagndsticos propuestos en el documento guia de
la World Allergy Organization (WAO), que presenta en el 2020 una adaptacion de los

criterios de la NIAID/FAAN estos a fin de mejorar el diagnostico y respuesta a la
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anafilaxia (Tabla 6). Sin embargo estos aun se hallan pendientes de validacion (13).

Tabla 6. Criterios modificados por 1a WAO para el diagnostico de anafilaxia

La anafilaxis es altamente probable cuando se cumple al menos uno de los siguientes criterios

1) Instauracion rapida de la enfermedad (minutos a algunas horas), que
involucra a la piel, mucosas o ambas

Habones, prurito, eritema

generalizados.

Inflamacioén en labios, lengua, tivula

Y al menos uno de los siguientes:
a) Compromiso respiratorio Disnea, sibilancias-broncoespasmo,

estridor, hipoxemia, reduccion del

Flujo Espiratorio Maximo

b) Disminucion de la presion arterial o sintomas asociados a Hipotonia, sincope, incontinencia

disfuncion de 6rganos diana

c¢) Sintomas gastrointestinales severos, en especial luego de la
exposicion a alérgenos no alimentarios

Dolor abdominal intenso, tipo
colico; vomitos a repeticion

2) Instauracioén aguda de hipotension?® o broncoespasmo® o afectacion laringea®, luego de la exposicion a un
alérgeno conocido o altamente probable para ese paciente (minutos a algunas horas), incluso en ausencia de
afectacion cutanea tipica.

a.  se define hipotension como:
- reduccion de la presion sistolica mayor al 30% del valor base de esa persona
- Infantes y nifios menores de 10 afios: presion sistolica menor a (70 mmHg + [2 x edad en afios])
- Adultos y nifios mayores de 10 afios: presion sistolica menor a 90 mmHg
b.  excluyendo los sintomas respiratorios bajos desencadenados por alérgenos inhalados o alérgenos alimentarios que puedan
causar reacciones “de inhalacion” en ausencia de ingesta.
c.  los sintomas laringeos incluyen estridor, cambios vocales, odinofagia.

Traducido de Cardona et al. World Allergy Organization Anaphylaxis Guidance 2020 (6).
Las principales entidades con las que se debe realizar el diagnostico diferencial se

presentan en la Tabla 7:

Tabla 7. Diagnéstico diferencial para Anafilaxia (3,8)

Cuadros causantes de

Cuadros respiratorios

Cuadros que producen

Entidades que

_agudos rubefaccion produzcan angioedema  hipotension o sincope
Exacerbacion de asma Tirotoxicosis Bradicinérgicos Reaccion vasovagal
Bronquitis Mastocitosis Inhibidores de la enzima | Ansiedad
Edema agudo de pulmén  Sindrome carcinoide convertidora de Shock de otra etiologia
Tromboembolia Feocromocitoma angiotensina [I[ECA] (séptico, hipovolémico,
pulmonar Escombroidosis distributivo,
Neumotorax Vipoma cardiogénico)
Aspiracion de cuerpo Sindrome del restaurante Accidente
extrafio chino cerebrovascular

IV.  TRATAMIENTO

Debido a la gravedad y velocidad de la presentacion de la anafilaxia se recomienda

que las casas de salud dispongan de un protocolo de actuacion en caso de presentarse.

El manejo de primera linea consiste en la administracion de epinefrina y debe ser

administrada tan pronto como se diagnostique o se sospeche de anafilaxia(6,13—15). Los

62



Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

pacientes con anafilaxia deben permanecer recostados y no se les debe permitir
incorporarse hasta comprobar su estado hemodindmico.(14)

La via de administracion preferida es la intramuscular (IM) en la regién
anterolateral del muslo(13), tiene un mayor perfil de seguridad que la intravenosa (menos
riesgo de taquiarritmias, hipertension severa, infarto e ictus) y consigue niveles
plasmaticos mds altos que la subcutanea(15), sin embargo, cabe resaltar que si bien la

recomendacion de la via intramuscular es altamente recomendada, existe pobre evidencia

al respecto(15).
Tabla 8. Dosis recomendada de adrenalina intramuscular
Adultos 500mcg (0.5mg) IM 20.5ml de ampolla de Img/ml (1:1000)
>12 afios Igual que adultos o
300mcg (0.3ml) IM si es pequeiio o prepuber
6-12 afios 300mceg (0.3ml) IM
6 meses- 6 anos 150meg (0.15ml) IM
< 6 meses 100-150mcg (0.1- 0.15 ml) IM

Traducido de Dodd, et al. Evidence update for the treatment of anaphylaxis. 2021(15)
Se debe valorar la respuesta clinica a la adrenalina cada 5 minutos, en caso de

persistir la anafilaxia pese a dos dosis administradas, considerar que se trata de una
anafilaxia refractaria e iniciar administraciéon de adrenalina intravenosa en infusion
continua (1 mg de epinefrina en 1000ml de solucidon salina al 0.9%, iniciar infusion a
2mcg/minuto, con la posibilidad de llegar a 10mcg/min) (13). Los pacientes con anafilaxia
refractaria deberdn ser admitidos, con la brevedad posible a terapia intensiva(13,15).

El shock anafilactico es consecuencia no solo de la disminucién del tono vascular
sino también de la extravasacion de liquidos, por lo que se debera administrar también
fluidos intravenosos, de preferencia cristaloides(13—-15).

El uso de medicamentos como antihistaminicos y corticoides es cuando menos,
controversial, la mayoria de guias los desaconsejan en el manejo agudo de la anafilaxia y

concuerdan en que su uso no debe ser rutinario(6,13—15).

V. URTICARIA - ANGIOEDEMA

INTRODUCCION

Urticaria y angioedema: La urticaria es un proceso alérgico caracterizado por la
aparicion de habones (ronchas), angioedema o ambos (3). Cuando hay edema en la dermis
superficial se desarrollan habones, pero si se el edema se localiza en el tejido celular

subcutaneo y/o submucoso, se origina el angioedema(8).

Tabla 9. Principales etiologias de la urticaria-angioedema (2)(4)
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Idiopatica

Alimentos Leche de vaca, manies, frutas, mariscos, etc

Farmacos AINES, IECAs, penicilinas, acido acetilsalicilico y otros AINES, etc.

Agentes fisicos Ejercicio, temperatura (frio o calor), presion

Sustancias inhaladas

Sustancias por contacto Latex, cosméticos, metales

Sustancias ingeridas Proteinas alimentarias, conservantes y colorantes

Infecciones-infestaciones Principalmente rotavirus, rinovirus, infecciones bacterianas (Mycoplasma
pneumoniae), estreptococo del grupo A

Picaduras de insectos ¢ Se incluyen abejas, avispas, hormigas, zancudos, etc.

himendpteros

Otras patologiasVasculitis Colagenopatias, Neoplasias, vasculitis

Elaborado por autores

En wurgencias un estimado del 50 % de los pacientes manifiestan
concomitantemente urticaria y edema. Un 40 % tienen Unicamente urticaria (sin
angioedema) y el 10 % exhiben solo angioedema (8). La prevalencia de urticaria a lo largo
de la vida se ha observado que varia desde el 9% hasta el 20% (16,17). La prevalencia del
angioedema en la poblacion general de Dinamarca se estableci6 en el 7.4 % (18).

La wrticaria son lesiones en la piel rosadas, sobreelevadas, edematosas, que
empalidecen al aplicar presion, transitorias (de menos de 24 horas de duracion) y que no
dejan lesiones residuales. Se acompana de prurito que se extiende mas alla de los habones.
Si los sintomas tienen menos de 6 semanas de duracion, se considera urticaria aguda (90%
de los casos). Si han permanecido por mas de 6 semanas, se denomina urticaria cronica
(10% de los casos) (19)(17)(16). La urticaria puede producirse espontidneamente o ser
inducida por multiples factores, como observa en la Tabla 9.

Las lesiones de la urticaria se producen debido a la liberacion de mediadores
inflamatorios desde mastocitos activados, los cuales secretan principalmente histamina,
pero también otros factores como el Factor Activador de Plaquetas (FAP) y citoquinas.
Estas sustancias inducen activacion nerviosa sensorial, vasodilatacion y extravasacion de
plasma hacia la piel superficial. No hay un conocimiento detallado sobre las causas de la
activacion de los mastocitos, pero posiblemente se trate de mecanismos variados y
heterogéneos (17). Es asi que en un 30 — 50 % de los casos de urticaria aguda no es posible
determinar una causa(20)

El Angioedema se manifiesta como placas edematosas de la piel o membranas
mucosas, que pueden ser eritematosas o del color de la piel que no dejan fovea; es de

aparicién brusca, asimétrico, no suele producir prurito y que puede acompaifiarse de
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sensacion de presion o dolor; se localiza con mayor frecuencia en cara, extremidades y
genitales. Puede tardar hasta 72 horas en resolverse (19)(17). Se debe tener particular
cuidado cuando afecta a la lengua, faringe o laringe, debido al potencial riesgo de
obstruccion de la via aérea(3).

En el angioedema la permeabilidad capilar aumenta, lo que ocasiona filtracion de
plasma hacia las capas profundas de la dermis o en mucosas (21). Cuando el angioedema
se presenta en pacientes con urticaria suele ser mediado por histamina (histaminergico)
(22). El angioedema sin wurticaria puede tener un origen histaminérgico y no
histaminérgico.

El angioedema histaminérgico es el mas comun. Puede ser producido por una
respuesta alérgica, inducido por medicamentos o idiopatico. En ¢él se produce una
activacion de los mastocitos que lleva a la activacion de los mismos, produciendo
degranulacion y liberacion de histamina. Sus principales causas se exponen en la Tabla 9.

El angioedema no histaminérgico puede ser mediado por bradicinina u otros
procesos inflamatorios (22). Se puede clasificar en dos grandes subgrupos: 1) Hereditario:
con y sin déficit de inhibidor C1 (8)(23); 2) Adquirido: a) con déficit de inhibidor C1; b)
por IECA; c) idiopatico histaminérgico y no histaminérgico (8)(23).

DIAGNOSTICO
La urticaria-angioedema se diagnostican primordialmente por la clinica y no existen

exdmenes de laboratorio urgentes que puedan ser de utilidad en el cuadro agudo de
urticaria ni que ayuden a diferenciar entre los diferentes tipos de angioedema.

En la anamnesis se debe indagar sobre desencadenantes (exposicion a alimentos,
medicamentos, infecciones, picadura de insectos, etc.), episodios previos e historia familiar
de cuadros similares. Al examen fisico, identificar las lesiones caracteristicas en las
ubicaciones mencionadas previamente. Es indispensable realizar una valoracion exhaustiva
de la via aérea y el aparato cardiovascular, a fin de verificar si existe algun nivel de
afectacion que pusiera en riesgo inminente al pacientes.

El diagnéstico diferencial de la urticaria se detalla en la siguiente tabla.

Tabla 10. Diagnéstico Diferencial de la Urticaria

Cuadros No Pruriginosos Cuadros Pruriginosos Enfermedades Sistémicas
Exantemas viricos Dermatitis atdpica \ Urticaria-vasculitis
Sindrome auriculotemporal " Dermatitis de contacto ' Mastocitosis

Sindrome de Sweet Erupciones medicamentosas Lupus eritematoso sistémico
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(LES)
\ Picaduras de insectos Artritis reumatoide
Penfigoide bulloso Sindrome de Sjogren
\ Eritema multiforme Enfermedad celiaca
Reacciones producidas por plantas | Enfermedades autoinmune
tiroideas
Otras enfermedades
inmunologicas

Elaborado por autores

Adaptado de Bibiano Guillén C. Manual de Urgencias. 3rd ed. Manual de Urgencias.
Grupo SANED; 2018. 1428 (8)

En el diagnéstico diferencial del angioedema se deben incluir otras condiciones que
produzcan edema facial, laringeo o periférico, como: dermatitis (atopica, por contacto);
manifestaciones cardiovasculares (sindrome de la vena cava superior, insuficiencia
cardiaca); infecciones (erisipela, celulitis, herpes zoster, faringitis, filariasis); enfermedad
de Crohn; enfermedades del tejido conectivo, cuerpo extraio; edema linfatico; entre otras
(23)(8).

TRATAMIENTO

Manejo del angioedema
Lo primordial en estos pacientes es valorar su condicidon clinica, el principal

objetivo en el manejo es la proteccion de la via area. El angioedema puede progresar
rapidamente, por lo se debe poner especial atencion a la afectacion de la via aérea y si hay
sospecha de compromiso de la misma, iniciar el protocolo de anafilaxia (6).

Es necesario considerar que la manipulacion fisica de la via area puede empeorar el
edema, por lo que se aconseja tomar las medidas pertinentes y estar preparado para el
manejo invasivo de via aérea dificil, tomar en cuenta que ni la méscara laringea ni el tubo
de doble luz esofagotraqueal han demostrado ser efectivos en el manejo de angioedema o
anafilaxia (23)(22).

Puede ser necesaria a la administraciéon de fluidos intravenosos dependiendo del
estado hemodinamico del paciente, en este caso se prefieren los cristaloides (23). El
paciente debe recostarse para mejorar el retorno venoso, no permitir que se levante o
camine hasta que se encuentre hemodinamicamente estable (6,14).

Cuando desconocemos la causa del angioedema se sugiere tratarlo como si fuera
histaminérgico, con la administracion de un antihistaminico H1 que puede o no combinarse
con un antihistaminico H2 (23).

En caso de que no haya respuesta a los antihistaminicos o de sospechar angioedema
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relacionado a IECAs se debe, en primer lugar descontinuar su uso, si procede, y si bien se
ha visto que los inhibidores de C1 como el icatibant podrian ser beneficiosos, su
disponibilidad es escasa, por lo que en su lugar podriamos recomendar el uso de plasma
fresco congelado. Esta ultima indicacion también es pertinente en el angioedema idiopatico
no histaminérgico. (23)(24).

Manejo de la urticaria
Las guias de practica clinica sugieren que el objetivo al manejar esta patologia sea

el control sintomdtico completo de la misma (17). Esto puede conseguirse con tratamiento
farmacoldgico, en la primera linea del arsenal terapéutico encontramos a los
antihistaminicos H1 de segunda generacion como la loratadina y cetirizina(17).

En caso de cuadros muy extensos o sintomaticos puede ser necesario afadir al
manejo el uso de corticoides, como metilprednisolona intravenosa , en dosis de 1mg/kg, o
de prednisona por via oral en dosis de 0,5-1mg/kg/dia (25).

Al alta lo ideal es haber encontrado el factor desencadenante para poder evitarlo y
mantener el uso de antihistaminicos por lo menos durante 15 dias, si ya los tomaba estos
deben aumentarse a la dosis maxima y si ameritd el uso de corticoides se recomienda
continuarlos de forma ambulatoria por 5 dias mas(25).

Es imprescindible el seguimiento ambulatorio de estos pacientes, generalmente por
un médico de familia, sin embargo en caso de no haber encontrado la causa de estas
lesiones y de que su duracion sea mayor a 24 horas, serd necesaria la valoracion por
dermatologia de forma urgente, en los cuadros crénicos de evolucion torpida puede

esperarse hasta 15 dias para la valoracion por dicha especialidad.(25)
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I. INTRODUCCION

Los antimicrobianos tienen su origen en el afio 1944, el microbidlogo de suelos
Waksman realizaba una investigacion sobre microorganismos productores de antibioticos,
como resultado descubrid la estreptomicina, este acontecimiento marcéd el inicio de la
época dorada de los antibioticos considerados como quimioterdpicos naturales, y después
de varios estudios, obtuvieron decenas de nuevos antimicrobianos que provenian de
actinomicetos, otras bacterias y hongos (1).

Existe una extensa variedad de familias y grupos de antimicrobianos, que se
diferencian por los mecanismos que los conforman, por la actividad antibacteriana que
generan al inhibir el crecimiento o al generar la apoptosis (1).

La importancia de los antimicrobianos en urgencias, radica en que las salas de
urgencias se encuentran los pacientes que necesitan atencion inmediata, utilizando los
recursos, equipo médico y personal necesario ante un riesgo vital inminente, en donde cada
minuto cuenta (1).

En urgencias, existen ciertas patologias que representan la mayor incidencia de
casos en el Ecuador, entre el 5 % al 10 % de los pacientes que llegan a la sala de
emergencias presentan un cuadro de abdomen agudo, por lo que resulta de suma
importancia establecer un protocolo de atencion e indicaciones farmacologicas para cada
caso, individualizando al paciente (2).

La apendicitis aguda representa una de las causas mdas recurrentes de dolor
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abdominal en las salas de urgencias, existe una repercusion mayor en hombres con un 8,6
%, comparado con las mujeres cuyo porcentaje es menor con un 6,7% de riesgo de padecer
apendicitis aguda. Los antimicrobianos son esenciales en el tratamiento de apendicitis
aguda, ya que, reducen la variacion y proliferacion de microorganismos, evitando
complicaciones en el cuadro (3).

Los cuadros de celulitis representan una importante causa de morbilidad,
hospitalizacion, inclusive de mortalidad en la poblacion general, el tratamiento de eleccion
en la celulitis, son los antibidticos, ya que, los agentes los patdogenos mueren mas
rapidamente, liberando toxinas y enzimas que inicialmente se perciben como un
empeoramiento clinico, debido a la mayor inflamacién de la piel y fiebre, sin embargo, es
importante no confundir estas manifestaciones con el fracaso del tratamiento (4).

La administracion de antimicrobianos en diverticulitis aguda, garantiza éxito en el
90,7% de los casos, la recuperacion de los pacientes es satisfactoria, y ante una correcta
administracion de los medicamentos, la incidencia de complicaciones es baja (5).

La fascitis necrotizante es una afeccion grave, de cardcter infecciosa, sin embargo,
la mortalidad por esta patologia es alta. Usualmente es polimicrobiana y su tratamiento es
complicado porque al cuadro clinico se suma la necrosis. El uso de antimicrobianos de
amplio espectro debe incluir actividad contra bacterias gram-positivas, gram-negativas y
microorganismos anaerobios, para garantizar un prondstico favorable del paciente (6).

Las intoxicaciones alimentarias son otra causa frecuente en la sala de urgencias, y
lo que genera el cuadro clinico, es la produccion de toxinas mediadas por las bacterias que
estan en capacidad de multiplicarse en las condiciones ambientales adecuadas, y cuanto
mayor es la presencia de bacterias, mayor es la probabilidad de infeccion y enfermedad,
por lo que, los antimicrobianos son el tratamiento de eleccion (7).

La neumonia intrahospitalaria y la neumonia asociada al respirador representan una
causa importante de morbimortalidad, por ende, es un factor clave la optimizacion
importancia del tratamiento con antibidticos para maximizar los resultados del tratamiento,
sobre todo en los pacientes que se encuentran en UCI, en quienes la infeccion suele ser
causada por microorganismos menos susceptibles (8).

La pielonefritis aguda se clasifica en complicada y no complicada, por lo que
existen diferencias prondsticas y terapéuticas. Es importante iniciar de manera inmediata el

tratamiento antibidtico empirico, para luego adaptarlo en funcion del resultado del
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urocultivo y del antibiograma para evitar complicaciones (9).

La sepsis es una de las afecciones médicas mas frecuentes y urgentes, con una

incidencia mundial de 48,9 millones de casos en 2017, siento los antimicrobianos, parte del

tratamiento inmediato, considerando que no solo es importante la seleccion adecuada de

los antimicrobianos, sino también la correcta dosificacion, evitando de esta manera la

infradosificacion y complicaciones relacionadas a la toxicidad, como son la nefrotoxicidad

y neurotoxicidad (10).
II. ETIOLOGIA

Patologia
Abdomen agudo
Apendicitis
Celulitis

Fascitis necrotizante

Intoxicaciones alimentarias

Neumonia

Pielonefritis aguda

Sepsis

Microorganismo habitual
Candida spp, Citrobacter, Acinetobacter
baumanii, Pseudomonas aeruginosa (11).
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Streptococcus spp, Enterococcus spp 'y
Pseudomona aeruginosa (3).

Variables (Streptococcus pyogenes,
Staphylococcus  aureus,  Pseudomonas
aeruginosa, Erysipelothrix rhusiopathiae, A.
hydrophila,

Aeromonas vulnificus)(4).

Streptococcus pyogenes, y etiologia mixta
(bacterias aerobias y anaerobias).
Escherichia coli, Staphylococcus aureus,
Pseudomona aeruginosa (7).

Bacilos gramnegativos,
incluidosPseudomonas aeruginosa y Los
enterobacterales (12).

Staphylococcus aureus o candida (9).
Staphylococcus coagulasa negativa
Candida sp. Staphylococcus aureus,

lebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae
(13).
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Fuente: Elaborado por los autores.

III. DIAGNOSTICO CLINICO

En abdomen agudo, la principal manifestacion clinica es el dolor, y se evidencian
signos que indican irritacion peritoneal, a su vez existen muchos cuadros clinicos
intraabdominales y extraabdominales que desencadenan un abdomen agudo. Es importante
recalcar que abdomen agudo no es sindnimo de indicacion quirtrgica (14).

El dolor visceral es el primer sintoma de la apendicitis, puede ser periumbilical a
nivel del epigastrio, posteriormente aparecen los signos de irritacion peritoneal que son
(15):

e Blumberg: el paciente refiere dolor al reducir la presion a nivel de la
fosa iliaca (15).
e Rovsing: se trata de dolor en la fosa iliaca derecha al momento de

percutir la fosa iliaca izquierda (15).

e Psoas: Dolor al levantar la pierna derecha, y es caracteristico de la
apendicitis retrocecal (15).

Existen varias patologias que forman parte del diagnostico diferencial, como son:
adenitis mesentérica, gastroenteritis aguda, enfermedad inflamatoria pélvica (EPI), o un
hematoma de la vaina de los rectos (15).

Las manifestaciones clinicas de celulitis se localizan en el tejido celular
subcutaneo, sin que se extienda a los planos musculares y son: signos inflamatorios locales
con poca afectacion sistémica como eritema de inicio rapido, dolor intenso y fiebre (16).

La fascitis necrotizante inicia con dolor localizado, edema, eritema, formacién de
vesiculas y flictenas de contenido hemorrdgico, sin un tratamiento oportuno se puede
complicar y desencadenar en shock séptico (17).

Las manifestaciones clinicas de la diverticulitis aguda se basan en: fiebre, dolor
hipogastrico o a nivel de la fosa iliaca izquierda, signos de irritacion peritoneal, es
frecuente que se presente la diarrea o el estrefiimiento en la fase aguda, y leucocitosis con
desviacion a la izquierda (18).

Las manifestaciones clinicas de las intoxicaciones alimentarias se subdividen en

(19):
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e Sintomas gastrointestinales: nauseas, vomitos, dolor abdominal o diarrea,

posteriormente se suma al cuadro el estrefiimiento (19).

e Sintomas neuroldgicos: vision borrosa, disfagia, xerostomia, diplopia,

disartria, fatiga, vértigo y disnea por paralisis de la musculatura respiratoria

(19).

La neumonia intrahospitalaria se presenta después de las 72 horas del ingreso a un

hospital por lo general se manifiesta con tos, expectoracion, disnea, dolor toracico y en

algunas ocasiones con hemoptisis, en varios pacientes se ha presentado un ACV

acompaiiado de: disfagia y deterioro de conciencia. (12)

Las manifestaciones clinicas de la pielonefritis aguda de primera instancia es el

aumento de la temperatura corporal acompaifiada de escalofrios y malestar general, seguida

de dolor lumbar de tipo colico, solo 1/3 de los pacientes con esta patologia manifiestan:

disuria, polaquiuria, tenesmo vesical, incontinencia y hematuria. (9)

En la sepsis las manifestaciones clinicas estdn asociadas al SIRS y a los criterios de

qSOFA. (20)
Limite
Criterios

SIRS qSOFA
Temperatura <36 0 >38 -
Frecuencia cardiaca > 90 latidos/min -
Recuento de  globulos -
blancos
Frecuencia respiratoria > 20 rpm > 22 rpm
Tension sistolica - <100
Escala de coma Glasgow - <13

SIRS: Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.(13)

qSOFA: Rapida evaluacion de la insuficiencia organica relacionada con la sepsis.(13)

IV. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Patologia Examenes de laboratorio

Estudios de imagen

Abdomen agudo  Biometria hemdtica completa: permite Radiografia de abdomen: es
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evaluar si se trata de un proceso
infeccioso o inflamatorio, mediante el
conteo  leucocitario elevado. El
hematocrito tiene una relacion inversa

con el volumen plasmatico, y se altera

en casos de deshidratacion o
hipovolemia (21).
PCR: 1la reaccion de cadena de

polimerasa mantiene una especificidad
de 75 a 96% y una sensibilidad de 16 a
23% en la wvaloracion del dolor
abdominal cuando su valor supera los
100 mg/dl (21).

Lactato sérico: la elevacion de este

parametro indicaria una sospecha de
tratamiento quirdrgico urgente, aunque
no se puede descartar las causas no
quirurgicas, como son: shock, sepsis,
coma hepatico, insuficiencia renal, y
cetoacidosis diabética (21).

Enzimas hepaticas v mediciéon de

enzimas pancredticas: estas pruebas

estdn indicadas cuando el paciente
presenta un cuadro de dolor localizado
en el cuadrante superior derecho o a
nivel del epigastrio (21).

Glucosa sérica v electrolitos séricos:

permiten valorar la hidratacion del
paciente (21).

Examen de orina: se recomienda

realizar esta prueba para confirmar o
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utilizada en el

de

la mas
servicio urgencias,
debido a su accesibilidad,
menor

bajo costo, 'y

radiacion ionizante,
considerarla en sospecha de
patologia obstructiva.

Radiografia de toérax: Las

indicaciones para realizar

una Rx de torax son para

descartar aire libre
subdiafragmatico
(perforacion de  viscera

hueca) y wuna condicién
intratdracica

(neumonia), es importante
recalcar que la ausencia de
estos hallazgos en presencia
de un cuadro

clinico muy sugestivo no
descarta la enfermedad (21).

Tomografia computarizada:

se ha convertido en la
prueba Gold estdndar en
casos de abdomen agudo,
sensibilidad y

de  95%,

tiene una

especificidad
permite la visualizacion de
estructuras con alta
resolucion, orientando asi a

un mejor manejo quirdrgico
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Apendicitis
aguda

Diverticulitis

aguda

Fascitis

necrotizante

Intoxicaciones

alimentarias

descartar el hallazgo de una infeccion
del tracto urinario, a causa del dolor
abdominal (21).

Gonadotropina  coridénica  humana

subunidad beta: esta prueba es regla

general y se le realiza a todas las
mujeres en edad fértil (21).

Biometria hematica: se caracteriza por

presentar leucocitosis con neutrofilia y
desviacion a la izquierda (21).
PCR: se incrementa el valor, a medida

que progresa la inflamacion (21).

Biometria hematica: presenta
leucocitosis con desviacion a la
izquierda (21).

Examen coproparasitario: es

recomendado para conocer el agente
causal tratamiento

adecuado (21).

y prescribir el

ISBN: 978-987-88-4829-7
Primera Edicion, 2022

del abdomen agudo (21).

Radiografia de abdomen:

puede revelar signos
directos o indirectos, como
el hallazgo de un fecalito,
distencion de asas
intestinales, borramiento del
psoas derecho (21).

Tomografia de abdomen: es

la prueba Gold estandar por

su precision  diagndstica
(21).
Tomografia axial

computarizada (TAC): es el
estudio de 1imagen Gold
estandar por la accesibilidad
y rapidez, se puede observar
engrosamiento y edema de
la fascia profunda

que evidencia gas en los

planos superficiales (21).
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Neumonia

Pielonefritis

aguda

Biometria: Se va a encontrar una

leucocitosis debido

al  proceso

infeccioso que cursa el paciente.

Cultivo de esputo: para identificar el

germen patogeno (22)

Uroanalisis: 10° unidades formadoras

de colonia por ml
leucocitosis

Urocultivo: Positivo (9).

indicativo de
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Radiografia ~ de  torax:
cuando se trata de NAC
bacteriana se puede
visualizar  infiltrados de
afeccion multilobar y la
presencia de cavitaciones y
neumotorax  puede  ser
indicativo de la presencia
del S. aureus (22).

TAC: Distribucion bilateral
y periférica, que por lo
general tiene predominio

basal en pacientes con

SARS-COV2. Signo
caracteristico vidrio
deslustrado. La

consolidacion  lobar vy
broncograma aéreo llevan a
pensar en un origen de tipo
bacteriano (22).

Ecografia abdominal:
Leucocitosis

Tomografia con y sin
contraste:  Nos  pueden
indicar la existencia de
pequefios abscesos <2cm de
diametro y éareas de nefritis
focal aguda.

Radiografia  simple de
abdomen: Nos puede indicar

la presencia de litio (9).
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Sepsis

Proteina C reactiva y procalcitonina:
Sirve para identificar si el paciente esta
pasando por un proceso infeccioso, un
valor <0,5 ng/ml indicativo de una
de 0,5-2ng/ml es

infeccion leve,

probable que se desarrolle wuna
infeccion tipo sistémica, >2 ng/ml
sepsis y >10ng/ml shock séptico (23).

Acido lactico: Es fundamental como
indicativo de fases iniciales de sepsis
por la hipoxia celular (23).
Se debe

Hemocultivo: realizar de

manera precoz para identificar el

agente causal y tratar el caso de manera

adecuada (23).

Examenes generales para control (23).

e Origen desconocido:
Hemocultivo-urocultivo (24).

e Origen respiratorio: Tincion de
Gram de esputo, antigenuria de
S. pneumoniae y legionela
pneumophila (24).

e Origen piel y partes blandas:
Tincion de Gram vy cultivo,
biopsia de tejido (24).

e Origen SNC: LCR: Tincion de
Gram y cultico. Antigenuria de
S. pneumoniae (24).

e Origen abdominal cultivo (24).

vasculares:

e Abcesos

Hemocultivo (24).

ISBN: 978-987-88-4829-7
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Radiografia de torécica:
estudio de primera linea
para identificar los focos
infecciones (23).

TAC y ecografia: utiles para
identificar infecciones a
nivel abdominal (23).
cuando

de

Ecocardiografia:
exista

endocarditis (23).

sospecha
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Origen uroldgico: urocultivo

(24).

V. TRATAMIENTO

Patologia
Abdomen agudo

Apendicitis aguda

Diverticulitis aguda

Fascitis necrotizante

Terapia antimicrobiana
1 gramo y 500 miligramos de Ampicilina + Metronidazol antes
de la intervencidn quirtrgica, y se puede mantener despues de la
cirugia a razéon de 1 gramo de Ampicilina cada 6 horas y 500
miligramos de Metronidazol cada 8 horas (21).

-Apendicitis no complicada: 40 miligramos por kilogramo de

peso de Cefoxitina IV (méximo 60 minutos antes). En el caso de
pacientes alérgicos se debe administrar 5 miligramos por
kilogramo de peso de Gentamicina IV (infusiéon en 30-60
minutos) + 10 miligramos por kilogramo de peso de
Metronidazol IV cada 8 horas (infusion en 30-60 minutos) (25).

-Apendicitis complicada: 4 gramos de Piperazilina-Tazobactam

IV cada 8 horas o 20 miligramos por kilogramo de peso de
Meropenem IV cada 8 horas (25).

1 gramo de Ampicilina cada 6 horas, 500 miligramos de
Metronidazol cada 8 horas mas 4-7 miligramos por kilogramo de
peso de Gentamicina. En el caso de pacientes alérgicos a la
Penicilina, se recomienda administrar Ceftriaxona (26).

-Tipo I: Cefalosporina de 3. * generacion mas Clindamicina (en
casos en los que la infeccion se localiza en cabeza, cuello, torax o
extremidades superiores) o Metronidazol (en casos en los que la
infeccion se localiza en abdomen, periné o extremidades
inferiores) (27).

-Tipo 2, a causa del Streptococcus B hemolitico grupo A
(GABHS): se recomienda administrar Carbapenem o

Piperacilina-Tazobactam (27).
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Intoxicaciones -Diarrea por Campylobacter se administra Eritromicina, o
alimentarias Aminoglucosidos y Tetraciclina (7).

-Colera: se recomienda el uso de la Tetraciclina (7).
-Salmonelosis y shigellosis: se suele administrar Ciprofloxacina
(7).
-Criptosporidiasis se recomienda administrar Espiramicina y
Furazolidona (7).
-Giardiasis: se administra metronidazol (7).

Neumonia Pacientes que requieren observacion por 24horas o estancia de 1
a 3 dias. Escoger:

» Ceftriaxona 2g cada 24h IV + azitromicina 500mg cada
24h IV o VO para terapia secuencial: Cefditoreno 400mg
cada 12h VO por 7 dias (28).

» Amoxicilina-clavulanico 1g cada 8h IV + azitromicina
500mg cada 24h IV o VO para terapia secuencial:
amoxicilina-clavulénico 875/125mg cada 8h o 2g/125mg
cada 12h por 7 dias (28).

» Moxifloxacino 400mg cada 24h IV primera dosis

» Levofloxacino 500mg cada 12h IV por 2 a 3 dias seguido
de 500mg cada 24h VO (28).

Pacientes en hospitalizacion. Escoger:

» Ceftriaxona 2g cada 24h IV + azitromicina 500mg cada
24h IV o VO tras estabilizacion terapia secuencial:
Ceftriaxona IV o cefditoreno 400mg cada 12h VO por 7-
10 dias (28).

» Amoxicilina-clavulanico 1g cada 8h IV + azitromicina
500mg cada 24h IV o VO para terapia secuencial:
amoxicilina-clavulénico 875/125mg cada 8h o 2g/125mg
cada 12h por 7-10 dias (28).

» Moxifloxacino 400mg cada 24h IV primera dosis

» Levofloxacino 500mg cada 12h IV por 2 a 3 dias seguido
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Sepsis
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de 500mg cada 24h VO (28).
Pacientes UCI.
» Ceftriaxona 2g cada 24h IV o cefotaxima 2g cada 8h IV +
azitromicina 500mg cada 24h IV o levofloxacino 500mg
cada 12h IV o moxifloxacino 400mg cada 24h IV por 14
dias (28).
Pielonefritis aguda no complicada
» Ceftriaxona 1g cada 24h IV (9).
» Alérgicos a B-lactamicos: Ciprofloxacino 400mg cada 8h
IV (9).
Pielonefritis aguda complicada
» Ceftazidima 1g cada 8h IV o ceftriaxona 1g cada 24h IV
).
Infeccién por obstruccion
» Amikacina 15mg/kg/dia IV (9).
» Alérgicos a B-lactdmicos: Ciprofloxacino 400mg cada 8h
IV + amikacina 15mg/kg/dia IV (9).
Infecciones urinarias multirresistentes. Escoger:
» Meropenem 500mg cada 12h IV (9).
» Piperacilina/tazobactam 4,5g cada 6h IV + amikacina
15mg/kg/24 horas IV (9).
Fluidoterapia: Hipotension o hipoperfusion con cristaloides o
coloides, no utilizar este Gltimo en pacientes con fallo renal. En
cardidpatas iniciar con 500 a 1000 ml de cristaloides o 500 ml de
coloides en el transcurso de los primeros 30 minutos. Luego
infusion de 20 a 30ml/kg de bolos de cristaloides: 250-500 ml
cada 30min (23).
Antibioterapia: Iniciar dentro de la primera hora con
antibioticos frente a patdgenos mas probable de sepsis:
+ Sepsis no identificado el origen (23)

Adquirida en la comunidad, sin patologia base:
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Vancomicina: 1gramo cada 12horas IV mas escoger:

>
>

Ceftriaxona 2 gramos cada 24 horas IV (23).

Piperacilina Tazobactam 4 gramos cada 6 horas IV (23).
Carbapenem o meropenem o imipenem | gramo cada 8h
IV (23).

Sepsis de etiologia pulmonar (23).

Ceftriaxona 2 gramos cada 24 horas + levofloxacino 500
mg cada 12 horas IV (23).
Alérgicos a la penicilina: Levofloxacino 500 mg cada 12

horas + clindamicina 600 mg cada 8 horas IV (23).

Neumonia de tipo aspiratorio. Escoger:

>

>
>
*

Ceftriaxona 2 gramos cada 24 horas + clindamicina 600
mg cada 8 horas IV (23).

Piperacilina/tazobactam 4 gramos cada 6 horas IV (23).
Meropenem 1 gramo cada 8 horas IV (23).

Sepsis de etiologia urinaria (23).

Sin comorbilidades. Escoger:

» Ceftriaxona 2g cada 24h + ampicilina 1g cada 6h IV
(amikacina 1g Unica si hay criterios de shock)(23).

» Piperacilina/tazobactam 4g cada 6h IV + ampicilina 1g
cada 6h IV + (amikacina lg unica si hay criterios de
shock)(23).

» Meropenem 1g cada 8h IV + ampicilina 1g cada 6h IV +
(amikacina 1g tinica si hay criterios de shock)(23)

+ Sepsis de etiologia abdominal

Escoger:

» Meropenem 1 gramo cada 8 horas IV +/- amikacina
15mg/ kg/ 24 horas IV

» Piperacilina/tazobactam 4 gramos cada 6 horas IV

» Levofloxacino 500mg cada 12 horas + metronidazol
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500mg cada 8 horas IV
» Ceftriaxona 2 gramos cada 24 horas + metronidazol
500mg cada 8 horas IV
» Tigeciclina iniciar con 100 miligramos, continuar con 50
miligramos cada 12 horas + levofloxacino 500mg cada 12
horas + amikacina 15mg/ kg/ 24 horas IV
Nota

Adicionar fluconazol 800mg cada 24h primer dia, continuar

segundo con 400mg cada 24h si:
e Infeccion intrabdominal con foco a nivel gastroduodenal
(23).
e Tincion de Gram: Levaduras+ (23).
e Score mayor a 3puntos en candida (23).
+ Sepsis que tenga su origen en piel y tejidos blandos:
Escoger:
» Cloxacilina 2 gramos cada 6 horas + ceftriaxona 2 gramos
cada 24 horas IV (23).
» Piperacilina/Tazobactam 4 gramos cada 6 horas +
vancomicina 1 gramo cada 12 horas IV (23).
» Meropenem 1 gramo cada 8 horas + vancomicina 1
gramo cada 12 horas IV (23).
» Meropenem 1 gramo cada 8 horas + clindamicina 1
gramo cada 12 horas IV (23).
Nota: En casos de que exista gangrenas o tejido necrotico se debe
extirpar, en caso de sindrome compartimental: fasciotomia (23).
Indicaciones en general: En infecciones nosocomial/asociada con

la asistencia sanitaria o multirresistente derivar (23).
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I. INTRODUCCION

Se define a la apendicitis aguda, como el proceso de inflamacioén, con posibles
consecuencias infecciosas del apéndice debido a la proliferacion en gran niimero de las
bacterias residentes del o6rgano, el término de la apendicitis va a depender del grado/fase
del hallazgo durante la exploracién quirargica, siendo estos; la fase congestiva-
inflamatoria-edematosa o también denominada como catarral ( el término depende del
autor), la fase flemonosa o absceso apendicular, la fase purulenta y la fase necroética o
gangrenosa, aunque algunos autores también agregan una fase denominada como

“perforada”(1-2).

Anatomia
Ubicado a nivel de la union entre el intestino delgado y el colon en un punto

especifico denominado como ciego, podemos encontrar una estructura de forma tubular
nombrada como apéndice vermiforme, especificamente en la porcion posteromedial o
pared posteromedial del colon aproximadamente a un centimetro y medio tomando en
cuenta la medida a partir de la vélvula ileocecal, a este nivel también se ubica la
convergencia de las tenias colonicas; entre la union del apéndice vermiforme y la
continuidad con el colon ubicamos a la valvula de Gerlach la cual actia como medio de
barrera evitando el paso del contenido colonico hacia la luz apendicular; la longitud
promedio es entre ochenta hasta noventa milimetros dependiendo del sexo del paciente, y

un diametro de seis hasta ocho milimetros, se considera ademas a esta estructura como un
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vestigio anatdmico que bien puede designarse como un diverticulo verdadero, su pared esta
formada por 4 capas especificas: mucosa, submucosa, capa muscular dispuesta de forma
longitudinal y otra de forma circular y su ultima serosa(6).

Relacionado anatomicamente con el musculo iliopsoas y el plexo lumbar en su
region posterior y toda la pared abdominal anteriormente; Su irrigacion esta dotada por la
arteria apendicular, y su disposicion va a depender de su meso (mesoapéndice) (2-7).
Respecto a la disposicion, la ubicacion retrocecal ocupa el primer puesto con una
frecuencia de 28 a 68%, seguida de la pélvica con 23 a 57%, la subcecal con un 2% y por
ultimo las ileales con menos de 1%(7).

Segun los planos anatomicos puede encontrarse:

e Enlaregion de la fosa iliaca derecha la méas comun.

e En la region lumbar posicionandose por atrds del higado o por delante del
rifion ipsilateral.

e En laregion pélvica.

e En la region de la fosa iliaca izquierda, muy raras veces y bajo el término

“apéndice de posicion ectopica”.

UBICACION | MEDIDAS ESTRUCTURAS DISPOSICION
ANATOMICAS ANATOMICA
A nivel del En hombres: [Capas: e Retrocecal
ciego en su 90 1. Mucosa. e Subcecal
pared milimetros. 2. Submucosa. e Preileal
posteriory  [En mujeres: 3. Muscular. e Posileal
medial,a 1,5 | 80 3.1 Longitudinal. e Pélvica
centimetros milimetros 3.2 Circular.
tomando en 4. Serosa.
cuenta la
valvula
ileocecal.

Tabla 1. Morfologia del apéndice vermiforme. (Tomado de: Diagndstico, evaluacion y
tratamiento de la apendicitis aguda en el servicio de emergencia. Revista Médica Sinergia.
2019, Apendicitis aguda: Revision de la literatura. Revista Medigraphic. 2018,
Prevalencia de apendicitis complicada y factores asociados, en el servicio de cirugia
pediatrica de los hospitales Vicente Corral Moscoso y José Carrasco Arteaga. mayo 2018
-abril 2019. Repositorios Universidad de Cuenca. 2020)

Historia
La inflamacion aguda del apéndice se describe por primera vez en el afio 1886 por

Reginald Fitz, desde ese entonces se ha mantenido como la primera causa de cirugia en un
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paciente con dolor a nivel abdominal bajo el concepto de abdomen agudo quirtrgico, la
técnica por laparotomia de McBurney fue descrita por primera vez en el afio 1889, en el
ano 1982 se realizd por primera ocasion una apendicectomia mediante técnica
laparoscépica por Kurt Semm, popularizandose hasta la actualidad (1-3).

Alvarado en el afio 1986 luego del extenso analisis de 305 pacientes con dolor
abdominal y con un diagndstico probable de su causa a nivel del apéndice bajo la
nemotecnia MANTRELS describe clinicamente los pardmetros a considerar en el
diagnodstico de tal patologia con el objetivo de disminuir los indices de apendicetomias
realizadas de manera tardia o en su defecto aquellas que se realizaron sin certeza

diagnéstica previa (4-5).

M Migracion del dolor hacia la fosa iliaca derecha.

A Anorexia.

N Nausea o vomito

T Sensibilidad en fosa iliaca derecha (por su término
en ingles Tenderness)

R Signo de Rebote

E Fiebre (Elevacion de la temperatura corporal mayor
a38°C)

I. [eucocitos mayores a 10.000

S Neutréfilos con desviacion hacia la izquierda con

mas del 75% en su férmula (por su término en
ingles Shift)
Tabla 2. Criterios clinicos para el diagndstico de apendicitis bajo la nemotecnia
MANTRELS. (Tomado de: Meléndez Flores Jhuvitza Estela, Cosio Duerias Herbert,
Sarmiento Herrera William Senen. Sensibilidad y especificidad de la Escala de Alvarado
en el diagnostico de pacientes atendidos por apendicitis aguda en Hospitales del Cusco.
Rev Med Scielo. 2019)

Epidemiologia

Esta patologia representa la causa quirdrgica con mayor prevalencia entre todos los

desencadenantes de un abdomen agudo quirurgico con un porcentaje de representacion
entre siete a diez por ciento que corresponde cuantitativamente a setenta y seis por cada
cien mil pacientes con abdomen agudo durante un afio, respecto al sexo los hombres
ocupan el primer puesto, referente a la raza/etnia se ha reportado que afecta més a los

mestizos seguido de personas de raza blanca, referente a la edad es mas comun durante la
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segunda y tercera década de la vida, la incidencia de un apéndice perforado fluctiia entre

veinte a treinta por ciento lo que podria llevar a una peritonitis generalizada o a la

formacion de un absceso apendicular(1-4).

Etiopatogenia
La obstruccion a nivel del lumen apendicular es la raiz de la apendicitis la cual se

debe a multiples causas, entre las que tenemos a: la presencia de concreciones intestinales
como son los fecalitos/coprolitos, hiperplasia linfoide ( sobre todo en nifios), cuerpos
extraios que obstruyen por ejemplo semillas dificiles de digerir de algunos alimentos ,
parasitos como el ascaris lumbricoides, tumores primarios como los adenocarcinomas,
tumor carcinoide, sarcoma de Kaposi en pacientes con VIH, linfoma, metastasis de otros
tumores en especial el de colon y de mama (6-8).

Ante lo mencionado previamente, clasificamos a las causas en tres grupos
dependiendo a que nivel se produce la obstruccion luminal, siendo asi (8):

Endoluminales: con una frecuencia de 35% a los fecalitos, cuerpos extrafios en
1%, parasitos en 0,8% y bario en 0,1%.

1. Parietales: con una frecuencia de 60% a la hiperplasia folicular linfoide y

tumores propios del apéndice en 1%.

2. Extraparietales: no existe una frecuencia exacta, sin embargo, se menciona a

los tumores de 6rganos adyacentes (se incluyen también las metastasis).

Estudios recientes mencionan también entre los agentes causales a la dieta, habitos,
infecciones previas a nivel gastrico e intestinal, patologias que se presentan con
gastroparesia y consecuente aumento de la presion intraluminal como la enfermedad de
Hirschprung (aganglionosis intestinal), la fibrosis quistica, entre otros, y factores familiares

(33% de los pacientes reportan familiares con antecedente de apendicitis) (9).

Fisiopatologia
Como fendmeno inicial de la apendicitis se describe a la inflamacion de la pared la

cual posteriormente causa distension y congestion vascular que lleva a isquemia, infarto y
perforacion apendicular (2-6).

Es importante sefialar el papel que lleva a cabo el microbiota intestinal a este nivel,
se menciona a la familia de los bacteroides spp y a la escherichia coli como los entes
habitantes del apéndice y a su abundante y descontrolada proliferacion durante el proceso

inflamatorio (2,6,8,11).
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La importancia de describir el microbiota apendicular radica en que se asocia la
invasion de tales bacterias en la mucosa durante el proceso inflamatorio (al inicio de la
invasion actuan los entes aerodbicos para luego verse involucradas en conjunto a bacterias
anaerdbicas), las cuales producen exudado neutrofilico que lleva a una reaccion
fibrinopurulenta extendiéndose hasta la capa serosa, lo que explica la irritacion peritoneal
caracteristica de la apendicitis (2,6,8,1).

Una vez que ocurre la inflamacion, que lleva a una necrosis, el apéndice estd en
riesgo de perforarse y como respuesta a eso se forman abscesos locales o en casos graves
llevan a peritonitis difusa (6,10,11).

Antiguamente se mantenia el concepto de que durante la apendicitis coexistia la
inflamacion con aumento de la presion intraluminal, sin embargo, en estudios actuales en
los cuales se midi6 la presion en pacientes con diagndstico certero solo el 25% presentd un
aumento de la presion, asi mismo, algunos autores no incluyen a la fase perforativa dentro
de la fisiopatologia ya que se ha determinado en estudios recientes que esta ultima fase
ocurre con mayor frecuencia en aquellos pacientes que tienen una respuesta inflamatoria
alterada o en pacientes con su flora bacteriana alterada a nivel de colon, también se anade a

la fusobacterium como el ente relacionado a las apendicitis perforadas(2,6,11,13).
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Grafico 1. Resumen de la fisiopatologia de apendicitis aguda
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Autor de grafico: Wilson Oswaldo Alvarez Abad

Fases de la apendicitis aguda (10,11,13):
e Apendicitis congestiva o también llamada apendicitis catarral: caracterizada por la

presencia de secrecion y acumulacion de moco que puede o no acompafiarse de
aumento de la presion endoluminal, comienza la proliferacion bacteriana con
respuesta linfoide desencadenando exudado de plasma y leucocitos que se extiende
hasta las capas mas superficiales, macroscOpicamente se observa un apéndice
edematizado y congestivo.

e Apendicitis flegmonosa o también llamada apendicitis supurada: caracterizada por
la presencia de ulceras, invasion bacteriana y polimorfonucleares en todas las capas
incluyendo a la serosa junto a un engrosamiento de las mismas con posterior
tumefaccion de la estructura que adquiere una coloracion rojiza en su superficie, el

tejido se vuelve desprendible (friable).
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e Apendicitis gangrenosa también llamada microscopicamente perforada o necrotica:
la gran congestion y distension local lleva a microperforaciones en todo su espesor,
estas microperforaciones se pueden evidenciar en forma de liquido libre en cavidad
con aspecto purulento y tenue olor a heces, en esta fase la coloracion cambia a
verde con tintes violdceos o verde con gris oscuro, cursa con necrosis de tipo
gangrenosa.

e Apendicitis perforada o también llamada complicada: caracterizada por la presencia
de zonas de necrosis de tipo supurativa, abscesos, liquido libre en cavidad
abdominal y perforacion de todas las paredes con la posible salida de contenido.
Clasificacion segln evolucion y clinica (12):

* Apendicitis sin complicaciones

» No existe necrosis, gangrena, perforacion y peritonitis.

* Se suele asociar con las dos primeras fases de apendicitis.

* Elriesgo de infeccion de sitio quirdrgico es minimo.

* Apendicitis con complicaciones

+ Existe necrosis, gangrena, puede o no existir perforacion, peritonitis
local o difusa.

* No se suele asociar con las fases de apendicitis ya que es
independiente.

* Elriesgo de infeccion de sitio quirdrgico es alto.

II. DIAGNOSTICO CLINICO

Las manifestaciones clinicas de la apendicitis van a depender en gran medida de los
diversos factores acompafiantes del cuadro, el mas importante es la disposicion anatémica
(véase tab. 1) seguido del tiempo de evolucion, la automedicacion y el estudio previo del
paciente (6,7).

Respecto al tiempo de evolucion, un gran porcentaje de peritonitis posterior a
perforacion de apéndice se presenta tras haber transcurrido un lapso de tiempo entre 24 a
48 horas con un promedio de 33 horas, aquellos que se realizan resolucion quirrgica en
menos de 24 horas de evolucion han demostrado que no ha evolucionado mas alla de la
fase purulenta (6,7).

Referente a la automedicacion definida como el acto de administrar farmacos sin
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prescripcion médica se la ha relacionado con un mayor indice de perforacion apendicular
por enmascaro del cuadro, en su mayoria gracias a la ingesta de analgésicos o farmacos
que inhiben los espasmos o bien por el lapso de tiempo prolongado desde el inicio de las
manifestaciones y la administracion de farmacos antes descritos hasta el momento de la
exacerbacion con posterior consulta a cualquier nivel de servicio de salud (6,7).
Una historia clinica bien detallada acerca de los antecedentes del paciente que
incluya sus habitos de alimentacion, infecciones previas, consumo de medicamentos o

estupefacientes, nos otorga la certeza de enfrentarnos a esta patologia.

Manifestaciones clinicas
El sintoma clave es el dolor abdominal presente en todos los casos, sin embargo,

puede o no acompanarse de otros sintomas tipicos como la nadusea/vomito, fiebre (Triada
de Murphy) y otros atipicos como el dolor lumbar en la disposicion retrocecal.

El dolor de la apendicitis es el claro ejemplo del dolor abdominal agudo, al inicio
se trata de un dolor tipo visceral localizado en el epigastrio fisiopatolégicamente
desencadenado por la distension de las paredes apendiculares, posteriormente el dolor
refiere hacia la fosa iliaca derecha especificamente en el punto Mc Burney debido al
proceso inflamatorio transmural (signo de Rove) todo esto se explica en base a la
metamera (dermatoma T10), el ciclo del dolor referido es de aproximadamente seis horas
hasta localizarse especificamente en el punto mcburney (13).

Sepamos diferenciar el dolor referido segin la localizacion inusual del apéndice,
siendo asi (11,12,13):

e (Cuando el apéndice inflamado se ubica a nivel retrocecal el dolor puede
referirse en flanco derecho o lumbar.

e Cuando el apéndice inflamado esta cercano al uréter el dolor puede referirse
hacia la zona inguinal o hacia los testiculos en el caso de los varones como
también puede acompaiiarse de sintomatologia urinaria.

e Cuando el apéndice inflamado tiene cercania con la vejiga puede haber

disuria o aumento de la frecuencia de miccion.

e Cuando el apéndice inflamado se ubica a nivel hepatico puede simular

patologia vesicular.

e Los apéndices retromesentéricos cursan con gastroparesia y distension
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abdominal.

e Por regla general la mayoria de la apendicitis cursa con constipacion como
consecuencia de la disminucion del peristaltismo intestinal como respuesta al
proceso inflamatorio.

e Lairritacion rectal acompanada de rectorragia es poco frecuente, sin embargo,
se puede presentar en apéndices inflamados de disposicion pélvica.

Sintomas como anorexia, fatiga, malestar general son frecuentes, aunque
inespecificos, la fiebre con valores a partir de los 38° C se presenta pasadas las seis horas
del inicio del cuadro ya que al debutar la sintomatologia ésta no supera los 37.5° C, la
nausea o el vomito es consecuente al dolor y si estos son previos es poco probable que se

trate de apendicitis, por lo que se deberia sospechar otra patologia (2).

Al examen fisico
Es necesario realizar un examen fisico completo para descartar otras patologias que

confunda el presuntivo de apendicitis aguda, se han descrito diversos signos entre los

cuales existen especificos o al menos lo mas cercanos para el diagndstico (2,6,14):

e Signo/punto de McBurney: con el paciente en dectbito supino, se refiere al
dolor tras palpar un sitio ubicado en la convergencia de una linea imaginaria
que une el ombligo con la espina iliaca anterior y superior del lado derecho,

especificamente a dos tercios proximales y un tercio distal.

e Signo de Blumberg (denominado también como el signo del rebote): con el
paciente en decubito supino, tras realizar compresion en el punto mcburney y
luego el retiro de la mano del examinador se produce dolor espontaneo e
inmediato que coincide con el retiro de la mano, este se debe al contacto del
apéndice con la pared abdominal.

e Signo de Rovsing: con el paciente en decubito supino, tras realizar
compresion a nivel de la fosa iliaca izquierda en donde ubicamos al colon
descendente y sigmoideo esta compresion lleva a la movilizacion reversa de
los gases endoluminales que van a distender el color en su trayecto retrogrado
y por lo tanto llegara a nivel apendicular que resulta en el dolor reflejo como

respuesta.

e Signo de talo percusion: con el paciente en decubito supino, la maniobra
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consiste en pedir al paciente la ligera elevacion de la pelvis derecha mientras

el examinador percute el talon ipsilateral lo que produce dolor en punto

apendicular.

e Signo de Dunphy: se refiere a la exacerbacion del dolor apendicular en el
momento de toser o cualquier maniobra que lleve al aumento de la presion

intra abdominal.

e La irritacion peritoneal lleva como consecuencia al reflejo involuntario de
contraccion de los musculos abdominales especialmente de aquellos que se
ubican cercanos al sitio apendicular.

e Signo del musculo obturador: con el paciente en dectbito supino, se
flexiona la pierna ipsilateral del sitio apendicular con la rodilla en un angulo
de 90 grados en rotacion interna, se denomina como obturador positivo
cuando tras realizarse tal maniobra se produce dolor.

e Signo de psoas: con el paciente en decubito lateral de lado izquierdo, se
extiende la pierna ipsilateral hacia atras, se denomina como psoas positivo
cuando tras realizarse tal maniobra se produce dolor y alivio con la flexion.

e Maniobra de Klein: con el paciente en decubito supino posterior a presentar
mcburney positivo se le posiciona en dectbito lateral de lado izquierdo, la
pierna derecha flexionada levemente sobre la pierna izquierda, se palpa
nuevamente el punto mcburney, y, si este punto no es doloroso estamos frente
a una posible adenitis mesentérica, caso contrario si el dolor se mantiene es
muy probable se trate de apendicitis, esto se explica en la posicion adoptada
del paciente ya que los ganglios inflamados en caso de ser una adenitis debido
a la posicion van a descender y el sitio doloroso no se presenta.

e Dolor luego del tacto rectal es significativo de apendicitis de posicion
retrocecal.

Escala de evaluacion para el diagnostico

Desde el ano 1986 luego de un estudio en 305 pacientes, el medico Alfredo
Alvarado de nacionalidad colombiana expuso una escala con ocho criterios cada uno con
un valor especifico que con la sumatoria total de los antes mencionados segin sus

puntuaciones se puede presentir el diagnostico de apendicitis aguda:'*
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Criterios de apendicitis: ESCALA DE ALVARADO Puntaje
Sintomas -Signo de Rove: migracion del | 1

dolor desde epigastrio hacia
fosa iliaca derecha.

-Anorexia 1
-Nausea que puede o no
acompanarse de vomito.

1

Signos -Punto Mcburney +. 2
-Signo de Blumberg +. 1
-Fiebre mayor a 38 C. 1
Laboratorio -Leucocitos mayor a 10.000 2
-Neutrofilia mayor al 75% 1

Segun puntaje:
<4: probabilidad minima.
5-6: probabilidad media, clinica coincidente pero no probable.

>7: probabilidad alta.

9-10: probabilidad muy alta de apendicitis aguda con criterios de certeza.

Apendicitis aguda en el adulto mayor:
La clinica en este grupo de pacientes es totalmente atipico y alejado de la propia de

la apendicitis, ya que cominmente se puede encontrar signos y sintomas de ileo paralitico
u obstruccion intestinal (distension abdominal, meteorismo, disminucién de ruidos
hidroaéreos, gastroparesia), al inicio del cuadro no evidenciamos fiebre incluso se reportan
pacientes con hipotermia, la confusion y letargo es comun pero inespecificos, los hallazgos
en el reporte de laboratorio pocas veces indica leucocitosis, es usual la elevacion de
creatinina en conjunto con alteraciones de los electrolitos, la perforacion apendicular

ocurre en menor tiempo que en jovenes debido a la pobre sintomatologia referencial(15).

Apendicitis durante la gestacion
Es el cuadro abdominal quirurgico mas frecuente durante el segundo trimestre, en

pacientes con amenorrea y dolor ubicado en fosa iliaca derecha que el reporte
inmunolégico resulta negativo hay que descartar embarazo ectdpico, salpingitis, amenaza
de aborto, torsiéon de quiste ovarico con el fin de considerarse a la apendicitis entre las
causas probables, la clinica es inespecifica explicandose en que la ndusea y vomito junto a

la anorexia es sintomatologia propia de los dos primero trimestres de gestacion (15).

Apendicitis en pediatria
En neonatos el sintoma inicial es la diarrea para posteriormente acompafiar se
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cuadro tipico de la apendicitis, la fiebre no resulta mayor a 38.5 °C (15).

III. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Resultados de laboratorio
Leucocitos, neutroéfilos, proteica C reactiva: considerandose uno de los criterios

especificos de apendicitis segun la escala de Alvarado es esencial un valor reportado en el
hemograma mayor a 10.000 células en conjunto a valores de neutréfilos mayor a 75% y
elevacion de la proteina C reactiva que es indicativa de proceso inflamatorio, a pesar, se
han reportado casos de apendicitis aguda sin elevacion de leucocitos, se tomara en cuenta a
los pacientes pediatricos y adultos mayores ya que en estos casos es probable la aparicion
de hematuria y leucocitos en orina pero sin la presencia de nitritos (6,14,15).

Si el hemograma reporta un valor por encima de 20.000 leucocitos es probable la
presencia de perforacion apendicular.

La denominada “prueba triple” que engloba a la proteina C reactiva mayor a 8
microgramos/ml, leucocitos mas de 11.000 y mas del 75% de neutrofilos tiene un alto
indice de probabilidad (15).

Un valor de PCR mayor a 55 microgramos/ml es sugestivo de perforacion

apendicular.

Reporte de imagenes
Radiografia simple de abdomen: con el paciente en supino y en proyeccion

anteroposterior: es un examen complementario poco especifico, sin embargo, se puede
evidenciar una serie de signos que en cuestion podria corroborar la presuntiva de

apendicitis, entre los que tenemos (15-17):

e Signo del psoas: borramiento del musculo psoas.

e (iego engrosado.

e Presencia de coprolito impactado en el ciego o en el apéndice.

e El signo de la carga fecal cecal que consiste en la presencia de una masa con
densidad similar a la de los tejidos blandos con “burbujas” radiolucidas en su
interior impactada en el apéndice.

e Presencia de gas en todo el cuadrante abdominal inferior de lado derecho.

o {leo paralitico.
Ultrasonido: con una sensibilidad baja, pero con una especificidad alta, es el Gold

standard en pacientes pediatricos, se realizard con todos sus cortes (longitudinal,
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transversal, Doppler color) a mas de beneficiar en la confirmacion del diagndstico también

sirve como método de descarte en consecuencia a patologias con clinica similar, se

recomienda el semillenado de la vejiga durante el procedimiento con el objeto de que sirva

como ventana acustica, con el ultrasonido se puede hallar (19):

Dilatacién mayor a 6 milimetros de didmetro del apéndice.

Perdida de movimiento, adopta una posicion fija.
Dificil compresion apendicular durante procedimiento.
Mesoapéndice dilatado.

Impactacion de coprolito en apéndice.

Liquido libre en cavidad abdominal localizado o difuso.
Liquido libre en fondo de saco de Douglas.

Paredes de ciego edematizadas.

Mesenterio con grasa.

Cambio de aspecto durante su evolucion.

No existe gas endoluminal.

Bordes irregulares.

Vascularizacion apendicular aumentada.

Adenopatias adyacentes.

Signos de apéndice perforado: contorno irregular, coprolito fuera de la luz

apendicular, liquido libre en cavidad, pero localizado esencialmente alrededor

del apéndice.

Plastrén apendicular.

Hallazgos ecograficos segun el corte

Longitudinal Transversal
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e Apéndice con aspecto tubular que Presenta 3 capas:
termina en fondo de saco. 1. Una zona central con liquido interno
e Didmetro mayor a 6 mm y grosor rodeada de una zona ecogénica que
mayor a 2 mm. corresponde a la mucosa y submucosa.
e Apéndice no compresible con liquido 2. Una capa externa muscular hipogénica.
en su interior. 3. Una capa mas externa serosa
hiperecogénica.

Presenta dos patrones:

1. Imagen en 3 anillos: corresponde a la
fase flemonosa en la cual se observa
ausencia de luz endoluminal
consecuente a la inflamacion de las
paredes.

2. Imagen en anillo fino: corresponde a la
fase supurativa en la cual se observa la
dilatacion del apéndice con un diametro

mayor a 11 milimetros.

Tomografia axial computarizada: considerado el Gold estandar en adultos, aunque su
uso también estd recomendado a cualquier edad (precautelando el riesgo de la exposicion a
radiacion y la nefrotoxicidad inducida por medio de contraste en gestantes y nifios), la
sensibilidad de este método es mayor a la del ultrasonido y durante los tltimos afios se ha
indicado su wuso en casos complicados, con la tomografia se puede hallar
(2,14,16,17,18,19):

e Diametro apendicular mayor a 7 milimetros.

e Ausencia de medio de contraste endoluminal.

e Presencia de medio de contraste en pared apendicular.

e Pared de ciego engrosada.

e Aumento de grasa apendicular adyacente.

e Liquido libre circundante.

e Coprolitos endoluminales.

e Adenopatias adyacentes.

e (Gas externo y circundante.

102




Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

Resonancia magnética: método de imagen Gold estdndar en mujeres gestantes, en niflos

en quienes fue dificil el procedimiento ecografico y en pacientes a quienes no se puede

realizar tomografia debido a la nefrotoxicidad inducida por medio de contraste, con la

resonancia se puede hallar:

e Diametro apendicular mayor a 7 milimetros.

e T2: contenido endoluminal de alta sefal, hiperdensidad de grasa apendicular
adyacente.

e Liquido libre en cavidad.

IV.  TRATAMIENTO

El plan terapéutico una vez confirmado el diagnostico consiste en tres etapas:

Plan preoperatorio
1. La medida previa a realizarse cirugia suele ser individualizado a cada paciente de

acorde al estado en el que este llega a la casa de salud, siendo asi (20,21,22):

2. Nada por via oral previo al pase a quiréfano.

3. Control de signos vitales.

4. Canalizaciéon de via periférica con administracion parenteral de cristaloides y
medicamentos.

5. Administracion de profilaxis antibidtica que cubra entes aerobios y anaerobios

treinta a sesenta minutos previo a cirugia.

Técnicas quirurgicas
Técnica convencional: la més comuinmente utilizada es la incision mcburney

(homologa al sitio antes descrito), otra opcion es mediante la incision de rockey davis a
nivel infraumbilical y transversa, se procede a realizar la apertura de las paredes
abdominales llegando hasta el ciego como sitio de referencia o en su defecto directamente
con el apéndice afectado para su posterior extirpacion (20,21).
e Tipos de sutura
- Tabaquera o en bolsa de tabaco: con vicryl 00 se realiza sutura
continua en el diametro circunferencial de la base apendicular
posterior a la extirpacion de 6rgano para la ulterior formacién de un
mufion.

- Zetaplastia: se logra la formacion del mufion luego de realizar sutura
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en forma de Z.

- Jareta apendicular: con multifilamento poliamida 00 se realiza sutura
continua en el didmetro circunferencial de la base apendicular
posterior a la extirpacion de organo para la ulterior formacion de un
mufion.

Técnica laparoscopica: esta técnica es realizada segun ciertas indicaciones, es
recomendable individualizar a los pacientes debido a criterios como: los multiples
diagnodsticos diferenciales en mujeres de edad fértil con sitio doloroso en fosa iliaca
derecha sin previo analisis y reporte de laboratorio, pacientes con gran cantidad de tejido
adiposo, aquellos en quienes el diagnostico de apendicitis aguda no es confirmada
pudiéndose evitar la laparotomia innecesaria, en casos de peritonitis a causa de apéndice
perforado mediante laparoscopia se realizan lavados de la cavidad en correderas
parietocolicas y subfrenicas. 202!

En caso de evidenciar liquido libre en cavidad se opta a la aspiracion en conjunto

con el lavado de cavidad, la recoleccion de su muestra con ulterior cultivo es efectiva para

orientar la antibioticoterapia luego de la salida de quir6fano.

Plan post operatorio
Se mantiene con (21,22):

1. Nada por via oral durante al menos cuatro hasta seis horas.
Control de signos vitales.

Control de peristaltismo intestinal.

el O

Mantener la hidratacion por via parenteral con solucion salina o dextrosa al
5% (tomar en cuenta pacientes diabéticos), y en casos de peritonitis aumentar
la administracion de liquidos.

5. La analgesia es importante y se consigue con la administraciones de anti
inflamatorios como el ketorolaco, diclofenaco, paracetamol, metamizol,
tramadol, por via venosa u oral.

6. Para evitar la emesis se recomienda el uso de antieméticos como la
metoclopramida o el uso de procineticos como el ondasetron.

7. Larealizacion de ejercicios de respiracion.

8. La deambulacion del paciente luego de cuatro hasta seis horas post
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quirtrgicas.

9. El egreso va a depender directamente del estado clinico transoperatorio y los
hallazgos presentados durante este, se considera el alta médica luego de las 24
primeras horas posquirurgicas en apendicitis no complicada, la
antibioticoterapia se mantiene durante tres a cinco dias en peritonitis o
apendicitis con complicaciones para posterior evaluacion de posible alta

médica.
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I. Introduccion

Todo profesional de la salud debe conocer las leyes y normas de su quehacer
habitual para ajustarse al ordenamiento juridico mas aun si la actividad se desenvuelve en
los servicios de urgencias y emergencias por la dificultad y presion que conlleva el entorno
mismo de esta area.

A continuacién, se inicia este capitulo con el abordaje de conceptos bésicos que
podran en contexto los aspectos médico-legales de la medicina de urgencias. Después se
haré un recorrido por los principales estamentos juridicos de la legislacion ecuatoriana en
temas de salud para luego abordar la responsabilidad médica en los servicios de salud y
finalmente establecer los principales documentos médico-legales y aspectos éticos en la
atencion de urgencias y emergencias, todo esto con la finalidad de estudiar someramente

algunos aspectos médico-legales de la medicina de urgencias.

I1. Conceptos Basicos

Urgencia médica
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la urgencia como: “la aparicion
fortuita (imprevista o inesperada), en cualquier lugar o actividad, de un problema de salud

de causa diversa y gravedad variable, que genera la conciencia de una necesidad inminente
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de atencion por parte del sujeto que la sufre o de su familia” (1,2).

De acuerdo con este concepto al tratarse de una urgencia el problema debe
resolverse de forma inmediata, sin embargo, al ser de gravedad variable, esto no siempre
implica riesgo en la vida de los involucrados o en la evolucion del problema de salud, lo
cual genera la diferencia entre urgencia y emergencia, teniendo en las urgencias
relativamente “mayor” tiempo para llegar al sitio y atender el caso o derivar al enfermo.

En América Latina las urgencias médicas son consideradas un problema de salud
publica, de etiologia diversa, atribuido en gran medida a complicaciones de las

enfermedades cronicas (3).

Emergencia médica
Son situaciones complejas que ponen en riesgo la vida de una persona o la funcion

de alglin 6rgano, lo cual implica el tratamiento rapido y oportuno para salvar la vida del
paciente utilizando recursos y medios especiales (1,2)

Desde el punto de vista médico-legal la acepcion que se da al significado de
urgencia o emergencia debe estar relacionada con aspectos legales, éticos, morales y

deontologicos encaminados al fomento de una adecuada relacion médico-paciente.

Dolo
El articulo 26 del Codigo Integral Penal (COIP) ecuatoriano establece que: ‘“actia

con dolo la persona que tiene el designio de causar dafio”. Asi mismo, “responde por delito
preterintencional la persona que realiza una accién u omision de la cual se produce un
resultado més grave que aquel que quiso causar...” (4)

En este contexto la ley en Ecuador establece un sistema que consiste en averiguar si
un individuo realmente quiso producir un dafio. El dolo en la practica médica se daria

cuando el médico realiza su actividad con el claro proposito de hacer un dafio (5)

Culpa
El COIP en su articulo 27 menciona que: “actia con culpa la persona que infringe

el deber objetivo del cuidado, que personalmente le corresponde, produciendo un resultado

dafioso” (4).

Deber objetivo de cuidado
“El Deber de Cuidado es una conducta efectuada con el cuidado exigido, que no

traspasa los limites del riesgo permitido y tiene como objetivo no crear riesgos tipicamente

relevantes para el bien juridico que se busca proteger” (6).
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Lex Artis
Llamada también “ley del arte” o ley artesanal, definida como “El conjunto de

reglamentaciones provenientes de pautas, protocolos, usos o costumbres de la vida social
que regulan las actuaciones de profesionales en el ejercicio de su oficio”, el término ha
sido utilizado para apreciar “si la tarea ejecutada por un profesional es o no correcta o se

ajusta o no a lo que debe hacerse en cada caso” (6,7).

Lex artis ad hoc
Se define como: “el criterio valorativo de la correccion del (...) acto médico

ejecutado por el profesional de la medicina que tiene en cuenta las especiales
caracteristicas de su autor, de la profesion, de la complejidad y trascendencia vital del acto,
y en su caso, de la influencia de otros factores endogenos -estado e intervencion del
enfermo, de sus familiares o de la misma organizacién sanitaria-, para calificar dicho acto
de conforme o no con la técnica normal requerida...” (7)

En definitiva, en los ultimos afios y con la aparicion del COIP (4) en la legislacion
ecuatoriana, el acto médico ajustado a la “lex artis” ha tomado relevancia juridica, pues
cada vez y con mayor continuidad las sentencias judiciales hacen alusion a este concepto,
convirtiéndolo en el punto de referencia de la buena practica profesional, ya que el acto
médico debe responder a las exigencias deontoldgicas, legales y profesionales que regulan
su ejercicio (8).

Mala Praxis Profesional
Hace referencia a la conducta de un profesional que incumple las normas de

competencia y comete errores u omisiones demostrables que ocasionan por falta de
prevision: negligencia, imprudencia e inobservancia de las leyes (6). En el campo médico,
la mala praxis tiene que ver con: “los actos culposos atribuidos al médico debido al
ejercicio inadecuado de la medicina” (9). Por tanto, a decir de Zendejas (10): “se sustentara
la mala praxis cuando exista un dafio temporal o permanente atribuible a un actuar
negligente, por impericia o imprudencia por parte del profesional de la salud, o bien, por

inobservancia de los reglamentos o deberes a su cargo”

ITI.  Legislacion basica en Urgencias-Emergencias

La legislacion de salud como herramienta de instrumentacion de politicas de salud
y como generadora de responsabilidades civiles, penales y profesionales juega un papel

preponderante en el mundo entero (11). En el Ecuador, la normativa aplicable a la salud se

111



CAP. 7: ASPECTOS MEDICO-LEGALES DE LA MEDICINA DE URGENCIAS ISBN: 978-987-88-4829-7
Yambay X., Faican P., Amoroso G., Méndez D. Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1
Tomo 1 pp 109-132

la pueda analizar desde dos perspectivas: a) Estructura del Sistema Nacional de Salud
(SNS) (figura 1); y b) Derechos (figura 2),

En cuanto a la estructura del SNS la normativa establece una rectoria para dirigir el
sistema, siendo en el caso ecuatoriano el Ministerio de Salud Publica (MSP) quien tiene la
autoridad sanitaria. Por otra parte, las normas de garantia de calidad referente a
infraestructura, equipamiento, recursos humanos estan contenidas en los cuerpos legales
mostrados en la figura 1. Ademas, en el pais se cuenta con el elemento juridico (acuerdo
ministerial) que incorpora la disposicion de creacidon e implementacion del Servicio

Integrado de Redes de Emergencias Médicas (SIREM).

Constitucion 2008

(art. 3. 261. 358, 359, 360, 361,362, 363, 364. 365
¥ 366)

COIP
(Att. 217 y 218)

Ley Organica de Salud 2006 [modificada 2015]
(art. 7.9, 180. 181, 186, 187 y 188)

Ley de Derechos y Amparo del Paciente
(art. 2, 3.4.56.7. 8.9, 10,11, 12, 13 y 15)

Acuerdo Ministerial N°® 73 del 19 de junio de 2017,
creacion e implementaciéon del Servicie Integrado de
Redes de Emergencias Médicas [SIREM]

(Art. 1,2, 3.4, 5.6)

Figura 1. Esquema jerarquico legal en relacion a la estructura del SNS
Fuente: Cuerpos legales de la legislacion ecuatoriana (4,12—15)

Desde el punto de vista de los derechos, la obligatoriedad de la atencion médica de
urgencia por parte de instituciones publicas y privadas esta consagrada en la Constitucion
del 2008 y en otras normativas que inclusive sefialan de forma expresa que la capacidad de
pago no debe ser un factor para negar atencion, mientras que en el COIP se encuentra las
sanciones a quienes se nieguen a brindar atencidén a un paciente en caso de emergencia, lo

cual implica responsabilidad penal.
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Constitucion 2008
(art. 32 y 365)

COrIP
(Libro peliminar, tit. I y II, cap. I; Libro I, Tit.
1V, cap. I, IT y III)

Ley Organica de Salud 2006 [modificada 2015]
(art. 3y 7)

Ley de Derechos y Amparo del Paciente
(art. 2,3,4,5,6,7,8,9,10, 11, 12, 13 y 15)

Figura 2. Esquema jerarquico legal en relacion a los derechos
Fuente: Cuerpos legales de la legislacion ecuatoriana (4,12—14)
Es importante hacer énfasis en los articulos concernientes al capitulo de II de la Ley de
Derechos y Amparo del Paciente para su cumplimiento en los servicios de urgencias (14):

Art. 2.- DERECHO A UNA ATENCION DIGNA. - “Todo paciente tiene derecho a
ser atendido oportunamente en el centro de salud de acuerdo a la dignidad que
merece todo ser humano y tratado con respeto, esmero y cortesia”.

Articulo 3.- DERECHO A NO SER DISCRIMINADO. — “Todo paciente tiene
derecho a no ser discriminado por razones de sexo, raza, edad, religion o condicidén
social y econdmica”.

Articulo 4.- DERECHO A LA CONFIDENCIALIDAD. — “Todo paciente tiene
derecho a que la consulta, examen, diagnostico, discusion, tratamiento y cualquier
tipo de informacion relacionada con el procedimiento médico a aplicarsele, tenga el
caracter de confidencial”.

Articulo 5.- DERECHO A LA INFORMACION. — “Se reconoce el derecho de todo
paciente a que, antes y en las diversas etapas de atencion al paciente, reciba del
centro de salud a través de sus miembros responsables, la informacidon concerniente
al diagnostico de su estado de salud, al prondstico, al tratamiento, a los riesgos a los
que médicamente esta expuesto, a la duracion probable de incapacitacion y a las a
alternativas para el cuidado y tratamientos existentes, en términos que el paciente

pueda razonablemente entender y estar habilitado para tomar una decision sobre el
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procedimiento a seguirse. Exceptuandose las situaciones de emergencia”.

“El paciente tiene derecho a que el centro de salud le informe quien es el médico
responsable de su tratamiento”.

Articulo 6.- DERECHO A DECIDIR. — “Todo paciente tiene derecho a elegir si
acepta o declina el tratamiento médico. En ambas circunstancias el centro de salud
debera informarle sobre las consecuencias de su decision”.

Por otro lado, el COIP (4) tiene una gran cantidad de articulos que abordan las
infracciones contra los derechos, sin embargo, destaca el articulo 218 que indica:
“Desatencion del servicio de salud. - La persona que, en obligacion de prestar un servicio
de salud y con la capacidad de hacerlo, se niegue a atender a pacientes en estado de
emergencia, serd sancionada con pena privativa de libertad de uno a tres afios”. Asi mismo
el articulo 146, hace referencia al homicidio culposo por mala practica profesional, que
expresa: “La persona que, al infringir un deber objetivo de cuidado, en el ejercicio o
practica de su profesion, ocasione la muerte de otra, serd sancionada con pena privativa de
libertad de uno a tres afios (...). Serd sancionada con pena privativa de libertad de tres a

cinco afios si la muerte se produce por acciones innecesarias, peligrosas e ilegitimas”.

IV.  Responsabilidad médica

El siglo XXI y su alta dindmica mediatica ha puesto en la palestra de forma cada
vez mas vertiginosa y sensible el tema de la responsabilidad médica a nivel mundial,
entendida como la obligacion que tienen los profesionales de la salud de responder a las
consecuencias de los actos, omisiones y/o errores voluntarios e involuntarios, pero
previsibles y evitables dentro del ejercicio de su profesion (8,16). Cabe mencionar que en
la historia de la humanidad existen precedentes que sentaron jurisprudencia en este topico,
se puede describir:

e El Codigo de Hamurabi, cuyos preceptos condenaba a los médicos que
realizaban su actividad con imprudencia y sin la debida responsabilidad a perder
sus manos, devolver otro esclavo o pagar una indemnizacién, segun la gravedad
del caso.

e Las leyes romanas que consideraban a la impericia también como culpa,
castigandola con una sancion pecuniaria (econémica) de acuerdo a los criterios

de gravedad.
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e En 1825 el Dr Helie debié pagar una pension vitalicia al paciente afectado
después del informe provisto por la Academia de Medicina de Paris, cuyo
dictamen concluye que el médico “obrd imprudentemente, cometiendo una falta
contraria al arte médico”.

e En 1832 el caso del Dr. Thouret, Noroy, fue sentenciado al pago de una
indemnizacion por "impericia, negligencia grave, falta grosera, y olvido de las

reglas elementales".

En este contexto, en la ley ecuatoriana un médico puede estar sujeto a
responsabilidad civil, penal y administrativa; sin embargo, al ejercer su profesion, el

médico también tiene responsabilidad deontoldgica

Responsabilidad penal
El acto médico al ser un acto humano es susceptible de responsabilidad penal

cuando la agresion al bien juridico protegido se produce por infringir algiin deber de
cuidado tipificada en el COIP (6)

El cometimiento de un delito puede ser de tipo doloso o culposo (infraccion del
deber objetivo de cuidado por imprudencia), siendo esta ultima la responsabilidad penal
habitual del médico (8,16). En este sentido, el COIP sanciona como homicidio culposo por
mala practica profesional cuando se produce la muerte de un individuo por acciones

innecesarias, peligrosas e ilegitimas (4).

Responsabilidad civil
En Ecuador esta clase de responsabilidad se encuentra regulada por el Codigo civil

(17) y constituye una obligacion que nace de la ley, de los contratos y cuasi contratos, de
los actos y omisiones derivados de la impericia o negligencia profesional (8,16). La
consecuencia de la responsabilidad civil es la obligacion de indemnizar el dafio causado, es
decir, si a un individuo le es imputable un dafio, debe repararlo (5,6). En el ambito de la
salud encontramos una ausencia de regulacion especifica, es decir, la responsabilidad civil
médica como tal no es contemplada explicitamente por ninguna norma o ley vigente.

Para que proceda la responsabilidad civil por mala practica médica, debe haber
entonces, dolo o culpa del médico, dafio al paciente, y una relacion de causalidad entre el
dolo o culpa del médico y el dafio al paciente. Existen 2 tipos de responsabilidad civil que
podrian aplicarse al personal de salud: la responsabilidad contractual y la extracontractual

(5,8). El articulo 1454 del Cddigo civil ecuatoriano define a un contrato como: “un acto
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por el cual una parte se obliga para con otra a dar, hacer o no hacer alguna cosa...” (17)

Habré responsabilidad civil contractual cuando el profesional sanitario incumpla
una obligacion del contrato, en este caso, si el paciente o sus familiares alegan que tal
incumplimiento origind un dafo, pueden realizar el reclamo de una indemnizacion
econdmica como resarcimiento ante la autoridad de justicia competente, pues la actividad
profesional del médico es en esencia de tipo contractual (5,8). Un ejemplo de
responsabilidad contractual en el servicio de urgencias se da cuando el médico actua con el
consentimiento del paciente o de su representante, llegando a un acuerdo verbal sobre un
tipo de atencion o procedimiento a realizar, por tanto, hay contrato.

Por su parte, la responsabilidad civil extracontractual o aquiliana aplicada al
campo de la salud, se presenta cuando no se puede establecer la existencia de la relacion
contractual y el profesional por accién u omisidon ya sea por culpa o negligencia infiere
dafio a otro individuo, siendo llamado a reparar el dafio causado (5,8). En este caso el
ejemplo propuesto se da cuando un paciente no puede dar su consentimiento por pérdida
del estado de conciencia ante una situacion de emergencia y el médico actua para salvar la

vida del involucrado.

Responsabilidad Administrativa
En Ecuador la responsabilidad administrativa en el ambito de la salud esta dada por

la Ley Orgénica de Salud que en su articulo 199 establece que: “Corresponde a la
autoridad sanitaria nacional la investigacion y sancion de la préctica ilegal, negligencia,
impericia, imprudencia e inobservancia en el ejercicio de las profesiones de la salud, sin
perjuicio de la accion de la justicia ordinaria” (13). Desde esta perspectiva, la
responsabilidad administrativa nada tiene que ver con la sancion civil o penal. La pena
administrativa comprende desde la sanciéon econdémica hasta la inhabilitacion de su
profesion (6).

Segun el articulo 202 de la Ley Organica de Salud (13): “constituye infraccion en el
ejercicio de las profesiones de salud, todo acto individual e intransferible, no justificado,
que genere dafio en el paciente y sea resultado de inobservancia, impericia, imprudencia o
negligencia”.

Responsabilidad Deontologica
Desde siempre los aspectos humanos, €ticos y morales de la practica médica han

sido motivo de preocupacion para la comunidad cientifica y la sociedad en general. El

116



Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

término deontologia literalmente significa “tratado de los deberes” y en la actualidad se
concibe a la deontologia como el conjunto de normativas que regulan la relacion del
médico con sus pacientes, con sus colegas, con otros profesionales y con la sociedad (8).
Estas normas se encuentran tipificadas en los Estatutos Generales de la
Organizacion Médica Colegial y la responsabilidad deontoldgica del médico consiste en el
cumplimiento de las mismas, asi no estdn contempladas especificamente en las leyes, pero
que tienen que ver con la defensa de los valores compartidos por la mayoria de los

profesionales (16,18)

Responsabilidad en los servicios de urgencias y emergencia.
En palabras de Bibiano (16): “la misién de la medicina de urgencias es atender y

resolver mediante el diagnostico precoz y el tratamiento cualquier situacion que ponga en
riesgo la vida del paciente o suponga una amenaza vital para el mismo o para algunos de
sus organos”. En este sentido es importante considerar ciertas obligaciones y
responsabilidades bésicas estructurales, organizacionales y funcionales de los servicios de
urgencias en los hospitales (tabla 1)
Tabla 1. Responsabilidades de un servicio de urgencias para su funcionamiento
Estructura Organizacion
Disponer de un espacio diferenciado del resto  Funcionamiento las 24 h del dia todos los dias
de areas hospitalarias. del afo.
Establecer accesos adecuados para vehiculos = Existencia de un responsable médico y de un
y peatones. responsable de Enfermeria.
Ejecucion de Protocolos de actuacion médica y
Espacio amplio para el area de triage.
de enfermeria.
Disponer de area de observacion y salas
Disponer de un sistema de triage.
especiales para aislamiento.
Contar con espacios que funcionen como El tiempo maximo de observacion-valoracion
salas de espera para familiares. del paciente no debe sobrepasar las 24 h.
Respeto a los derechos de proteccion y amparo
al paciente.
Fuente: Adaptado de Manual de Urgencias (16)
Una vez resueltos los inconvenientes de estructura, organizacion y funcion; en algo

va a disminuir la complejidad para el buen desenvolvimiento del personal de urgencias, no

obstante, esto debe complementarse con la capacitacion y el entrenamiento perenne del
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profesional para una adecuada toma de decisiones. En estos aspectos radica la importancia
de la responsabilidad de los servicios de urgencias y emergencia, sumado al respeto de los
derechos de los pacientes que, a decir de Julian (2), se fundamentan en el principio de
autonomia y entre los que resaltan: el derecho a la informacién, el consentimiento
informado, el derecho a la intimidad y confidencialidad de la informacion relativa a la
salud de las personas, el derecho a una atencion digna, derecho a no ser discriminado,
derecho de proteccion etc. Varios de estos derechos ya fueron analizados en parrafos
anteriores.

En el Ecuador, la Ley de Derechos y Amparo del Paciente (14) vela por el
cumplimiento de esta responsabilidad en todo el Sistema Nacional de Salud y expresa en
su articulo 8 que: “Todo paciente en estado de emergencia debe ser recibido
inmediatamente en cualquier centro de salud, publico o privado, sin necesidad de pago
previo”, mientras el articulo 12 establece las sanciones pertinentes, pues “bajo ningin
motivo un centro de salud podra negar la atencion de un paciente en estado de emergencia.
El centro de salud que se negare a atender a un paciente en estado de emergencia sera
responsable por la salud de dicho paciente y asumird solidariamente con el profesional
(...), la obligacién juridica de indemnizarle los dafios y perjuicios que su negativa le

cause”.

V. Documentos médico-legales y aspectos éticos en la atencion de
urgencias

Diferentes son los documentos médico-legales que se manejan en los servicios de
urgencias y emergencias que pueden convertirse en pruebas dentro de un proceso judicial,
entre ellos destacan la historia clinica, el consentimiento informado, el parte médico, el

certificado, la receta, el informe médico-legal, entre otros (8,9).

Historia clinica
Varios autores (2,8,9,16,19,20) coinciden en senalar la importancia legal que

adquiere la historia clinica, considerada como un instrumento de registro que contiene
informacion de gran valia derivada de la relacion médico paciente. Para Vargas Alvarado
(9) la historia clinica es “el relato escrito de lo que le ha sucedido al paciente durante su
permanencia en el hospital o centro de salud”.

La historia clinica en el servicio de urgencias inicia con la entrevista al paciente,

familiar, representante o acompafiante para su admisiéon, y va aumentando con la
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exploracion fisica en el momento que se registra los informes médicos, los exdmenes
complementarios, las notas de evolucion, las notas de enfermeria, etc. (2,8,9), alcanzando,
a decir de Rogers (19): “una gran responsabilidad, desde su redaccion, su legibilidad, los
conocimientos cientificos adecuados que quedan plasmados en ella, las firmas de todos los
que aportan a la misma, al igual que sus respectivos sellos, son factores que determinan su
elaboracion”. Algunas caracteristicas fundamentales de la historia clinica son: la veracidad,
la integralidad (promocion, prevencion, curacion y rehabilitacion), la pertinencia, la
secuencialidad (orden cronolédgico), la disponibilidad (formularios completos), la calidad
del registro y la actualizacion (20).

Con respecto a las partes de la historia clinica existen varios modelos propuestos y
aunque la mayoria se asemejan bastante, se puede describir 3 secciones: Una “seccion
sociologica”, donde se plasma principalmente los datos de identificacion del paciente y del
establecimiento de salud. Una segunda seccion, llamada “seccion médica”, basicamente
recopila los datos de la anamnesis, examen fisico diagnostico y tratamiento. Finalmente la
“seccion de enfermeria”, que contempla las notas y procedimientos de enfermeria (9). A
continuacion, se presenta el formato de la historia clinica utilizado en el Hospital
Universitario de Toledo, Espafa
Tabla 2. Estructura de la Historia Clinica

1. Datos del centro asistencial.
Datos de identidad y filiacion del enfermo.
Motivo de consulta
Antecedentes personales
Enfermedad o historia actual
Exploracion fisica
Pruebas complementarias

Comentarios y evolucion de urgencias

Wl R Ny iR WD

Juicio clinico o diagnéstico
10. Plan y tratamiento a seguir
11. Datos del médico y firma
12. Fecha y hora de salida de urgencias y destino
Fuente: Tomado de Manual de Protocolos y Actuacion en Urgencias (2)

En el Ecuador, para febrero de 2007, la Comision Ministerial de la Historia Clinica,
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con apoyo técnico de la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS), presentd 20
formularios basicos para su aprobacion y aplicacion (20), siendo obligatorio, de acuerdo a
la ley, “el uso y aplicacion de la historia clinica tUnica en las instituciones de
salud que integran el sistema” (21). Asi mismo, “el acceso a la historia clinica estara
permitido al usuario, al profesional responsable y a las autoridades judiciales y sanitarias,
de acuerdo a la ley” (20).

Dentro de los formularios mencionados anteriormente y con el fin de mantener
disponible un registro sistematico de los datos recopilados durante la atencion a los
usuarios en el servicio de emergencia de los establecimientos de salud del Ecuador, se
dispone del formulario 008 — EMERGENCIA, ademas de otros formularios, tal como se

puede apreciar en el esquema (figura 3).

KK

DIAGNOSTICO ¥
| FORMULARIO Q08 TRATAMIENTO
I FORMULARIOS
FORMULARIO 005 010 - 012 - 024 - 053 - ALTA DE CONSULTA
AMNEXD 2 DE EMERGENCIA

Figura 3. Uso de formularios en emergencia, Ecuador
Fuente: Tomado de Formularios Basicos de la Historia Clinica Unica (20)

En la figura 4 se detalla las instrucciones de llenado del formulario 008.

Ne TiTULOS SUB TiTULOS INSTRUCCIONES DE LLENADO

ANVERSO: EMERGENCIA (1)

INSTITUCION Y UNIDAD OPERATIVA CODIGO ¥ LOCALIZACION NUMERO DE HISTORIA CLINICA

REGISTRAR LOS DATOS COMPLETOS DE IDENTIFICACION ¥ DIRECCION DEL
USUARIO, FECHA ¥ LUGAR DE NACIMIENTO, PAIS DE NACIONALIDAD ¥ GRUPO
CULTURAL (Sl AMERITA)

. REGISTRAR LA FECHA DE ADMISION ¥ LOS DATOS LABORALES

1 |REGISTRO DE ADMISION REGISTRAR EL NOMBRE DE UM FAMILIAR O AMIGO PARA EL CASO DE QUE SEA
MECESARIDO LA PRESENCIA URGENTE,

MARCAR “X" EN LA FORMA DE LLEGADA DOSCRIBIR LA FUENTE DE INFORMACION,
INSTITUCION O PERSONA QUE ENTREGA AL PACIENTE ¥ NUMERO TELEFONICO
RESPECTIVO

REGISTRAR LA HORA Y MARCAR “X" EN LA CAUSA QUE OCASIONA LA LLEGADA A
INICIO DE ATENCION Y EMERGENCIA

2 MARCAR “X" 51 SE HA NOTIFICADO LA EMERGEMCIA A LA POLICIA Y S| EXISTE
MOTIVO OTRO MOTIVO DE CONSULTA (ESPECIFICAR)

REGISTRAR EL GRUPD SANGUINEO Y FACTOR Rh, S| ESTA DISPONIBLE

MARCAR X" EN LAS OPCIONES SENALADAS Y REGISTRAR EL RESULTADO DEL
ENFERMEDIAD ACTUAL ¥ INTERROGATORIO SOBRE CRONOLOGIA, LOCALIZACION, CARACTERISTICAS,
REVISION DE SISTEMAS INTENSIDAD, FRECUENCIA ¥ FACTORES AGRAVANTES DEL PROBLEMA

REGISTRAR LA FECHA,, EL LUGAR (HOGAR, VIA PUBLICA,, FABRICA) ¥ DIRECCION
IBCCIDENTE, VIOLENCIA, DONDE OCURRIO EL EVENTO

4 |INTOXICACION, MARCAR X" Sl EL PACIENTE ACUDE CON CUSTODIA POLICIAL
ENVEMENAMIENTO Y MARCAR X" SEGUN EL TIPO DE EMERGENCIA Y ESCRIBIR LAS OBSERVACIONES

QUEMADURA MARCAR “X" S EL PACIE TE TIENE ALIENTO ETILICO

REGISTRAR EL VALOR ALCOCHECK, SI ESTA DISPONIBLE

5 AMTECEDENTES PERSONALES MARCAR "X" EN LOS ANTECEDENTES PERSOMNALES O FAMILIARES SEMALADOS Y
Y FAMILIARES DESCRIBIR LOS DETALLES RESUMIDOS DEL ANTECEDENTE.”
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REVERSO: EMERGENCIA (2)

SIGNOS VITALES ¥ REGISTRAR LOS DATOS RECOFILADOS DE PRESION ARTERIAL, FRECUENCIA
MEDICIONES CARDIACA, FRECUENCIA RESPIRATORIA, TEMPERATURA, PESO, TALLA,
g [SIGNOS VITALES,
MEDICIONES Y VALORES REGISTRAR LOS VALORES CALCULADOS DE LA ESCALA DE GLASGOW
VALORES REGISTRAR LOS VALORES REACCION PUPILAR DERECHA E IZQUIERDA, TIEMPO

DE LLENADC CAPILAR ¥ SATURACION DE OXIGENO (S| SE DISPONE)

MARCAR "SP" 51 SE ENCUENTRA SIN PATOLOGIA, MARCAR "CP" Sl SE ENCUENTRA
7 [EXAMEN FisSICO CON PATOLOGIA )

REGISTRAR ABAJO EL NUMERO Y LOS HALLAZGOS PATOLOGICOS

ESCRIBIR EN EL DIAGRAMA EL NUMERO DE LA LESION CORRESPONDIENTE A LA
LOCALIZACION DE REGION AFECTADA

LESIONES REGISTRAR INFORMACION ADICICNAL SOBRE EL DIAGRAMA TOPOGRAFICO, SI ES
NEGESARIA UNA ACLARACION

REGISTAR LAS CARACTERISTICAS DE LA EMERGENCIA OBSTETRICA
REALIZAR OBSERVACIONES ADICIONALES, 51 AMERITA

9 |[EMERGENCIA OBSTETRICA

MARCAR “X” EN LAS CELDAS DE LOS EXAMENES COMPLEMENTARIOS NECESARIOS

10 SOLICITUD DE EXAMENES ANOTAR UNA DESCRIPCION EN LA PARTE INFERIOR DEL BLOQUE.

. REGISTRAR EL NOMBRE DEL DIAGNOSTICO DE INGRESO 51 ES PRESUNTIVO O
DIAGNOSTICOS DE DEFINITIVO )
INGRESO ESCRIBIR LA CODIFICACION DEL DIAGNOSTICO SEGUN LA CLASIFICACION
INTERNACIONAL DE ENFERMEDADES “CIE™
REGISTRAR EL NOMERE DEL DIAGNOSTICO DE INGRESO 51 ES PRESUNTIVO O

- DEFINITIVO
12 DIAGNOSTICOS DE ALTA ESCRIBIR LA CODIFICACION DEL DIAGNOSTICO SEGUN LA CLASIFICACION
INTERNACIONAL DE ENFERMEDADES “CIE”
DESCRIBIR LAS INDICACIONES GENERALES PARA EL INICIO DEL TRATAMIENTO O
LOS PROCEDIMIENTOS NECESARIOS

11

INDIC ACIONES

13 |PLAN DE TRATAMIENTO REGISTRAR EL NOMBRE GENERICO DEL PRINCIPIO ACTYIVO CON LA
MEDICAMENTODS CONCENTRACION ¥ PRESENTACION RESPECIVA
REGISTRAR LA POSOLOGIA ¥ OTRAS INDICACIONES CORRESPONDIENTES.

MARCAR “X" O SEGUN LA OPCION CORRESPONDIENTE.

REGISTRAR DATOS DEL DESTING DEL PACIENTE ¥ SU CONDICION AL SALIR,
INDICAMDO TAMBIEN LA CAUSA DE SUALTA O SALIDA (EJEMPLO: “TRATAMIENTO
TERMINADO, ABANDONO VOLUNTARIO CON O SIN AUTORIZACION MEDICA, ETC.)

14 ALTA

FECHA HORA NOMERE DEL PROFESIONAL COoDIGOD NUMEROQ DE HOJA

Figura 4. Instrucciones de llenado formulario 008- EMERGENCIA, Ecuador

Fuente: Tomado de Formularios Basicos de la Historia Clinica Unica (20)

Consentimiento informado
El consentimiento informado es un proceso deontoldgico médico ineludible que

efectiviza el principio de la autonomia del paciente y el derecho a recibir informacion
veraz, oportuna, compresible e individualizada (2,16,22-24), por tanto, toda asistencia de
salud necesita el consentimiento libre y voluntario del afectado que puede ser verbal o
escrito y queda registrado en la historia clinica (2,16), siendo el responsable del
consentimiento informado el profesional sanitario que realizara el procedimiento (25).

Desde la perspectiva del derecho el consentimiento informado ‘““es una construccion
juridica al servicio de la medicina, como resultado de una necesidad impuesta por los
parametros éticos, de indispensable cumplimiento por los médicos para proteger la
dignidad, libertad y autonomia de los pacientes. Su elaboracidon y aparicion como doctrina
juridica ha sido primero tarea de la jurisprudencia, para luego ser recogida por los
diferentes derechos positivos” (26).

Parte de la normativa legal vigente en el Ecuador relacionada con el consentimiento

informado se detalla a continuacion:
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Constitucion

Art. 362: “...Los servicios de salud seran seguros, de calidad y calidez, y
garantizaran el consentimiento informado, el acceso a la informacion y la confidencialidad
de la informacién de los pacientes” (12).

Ley Organica de Salud

Art. 7: “Toda persona, sin discriminacion por motivo alguno, tiene en relacion con
la salud, los siguientes derechos:

h) Ejercer la autonomia de su voluntad a través del consentimiento por escrito y
tomar decisiones respecto a su estado de salud y procedimientos de diagnostico y
tratamiento, salvo en los casos de urgencia, emergencia o riesgo para la vida de las
personas y para la salud pablica” (13).

Ley de Derechos y Amparo del Paciente

Art. 6: “Derecho a decidir. — Todo paciente tiene derecho a elegir si acepta o
declina el tratamiento médico. En ambas circunstancias, el centro de salud debera
informarle sobre las consecuencias de su decision” (14).

Acuerdo Ministerial 5316

Este Acuerdo publicado en el Registro Oficial del 22 de febrero de 2016 define al
consentimiento informado como: “un proceso de comunicaciéon y deliberacion, que forma
parte de la relacion de un profesional de salud y un paciente capaz, por el cual una persona
auténoma, de forma voluntaria, acepta, niega o revoca una intervencion de salud” (25)

El Acuerdo ibidem expresa que: “El consentimiento informado se aplicard en
procedimientos diagnosticos, terapéuticos o preventivos, luego de que el profesional de la
salud explique al paciente en qué consiste el procedimiento, los riesgos, beneficios,
alternativas a la intervencion, de existir estas, y las posibles consecuencias derivadas si no
se interviene”. Del mismo modo, “cuando se trate de un procedimiento de salud de riesgo
mayor, conforme lo previsto en el Modelo de Gestion de Aplicacion del Consentimiento
Informado en la Préctica Asistencial, el consentimiento debe ser expresado por escrito, por
el paciente o su representante legal, cuando corresponda, en un formulario firmado que
serd parte de la historia clinica” (25).

La tabla 3 explica lo contemplado en el anexo del Acuerdo Ministerial 5316
referente al consentimiento informado cuando se trata de menores de edad.

Tabla 3. El consentimiento informado en menores de edad, Ecuador
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Nifios/as mayores de

12 afios y adolescentes

“Informar al menor

verbalmente el

procedimiento médico

que se le va a realizar,

utilizando términos

sencillos, claros y con

calidez. Solicitar

ademas consentimiento
informado escrito de los

padres o representantes

legales™.

Padres menores de

edad emancipados

“El consentimiento
podra ser suscrito por
los mismos, tanto
para intervenciones
clinicas en ellos o en

sus hijos”.

Menor de edad de
padres menores de

edad no emancipados
“Uno de los abuelos
del menor, bajo cuya
patria potestad viva,
podra suscribir el
consentimiento

informado”.

ISBN: 978-987-88-4829-7
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Disputa entre
representantes
legales
“El profesional de la
salud, basandose en
la valoracion clinica,

actuara en
consideracion al
interés superior y

beneficio del

paciente”.

Fuente: Tomado del anexo del Acuerdo Ministerial 5316-2016 (25)

Segun el Acuerdo Ministerial 5316, no se requiere contar con un consentimiento

informado firmado en los siguientes casos, aunque se debe dejar constancia en los

formularios correspondientes de la historia clinica (25):

a. Situaciones de emergencia: cuando el paciente no pueda comunicarse 0 que no se

pueda contactar a familiares.

b. Tratamientos exigidos por ley: en los casos que representan un peligro para la salud

publica (pandemias y epidemias)

c. Posibilidad de corregir una alteracion: “cuando en el curso de una intervencion, se

requiera realizar un procedimiento inesperado, con el fin de mejorar la salud del

paciente o para corregir una situacion que ponga en peligro su vida”.

d. Intervenciones de riesgo minimo: cuando la posibilidad de dafio o molestia en el

proceso clinico no es mayor (toma de muestras de sangre obtenidas por puncién

venosa, uroanalisis, electroencefalograma, pruebas de alergia, el uso de estandares

de pruebas psicoldgicas)

Parte médico

Ecuador no tiene asidero juridico que contemple explicitamente un formato para la

elaboracion de este documento, sin embargo, se toma como referencia lo descrito en el

libro Gisbert Calabuig: Medicina legal y toxicologia, pues, durante la asistencia
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profesional en el servicio de urgencias existe la posibilidad de que se tenga que construir
un parte médico respetando el derecho a la confidencialidad e intimidad (deber de secreto)
del paciente. En este sentido, el parte médico constituye un documento corto que es
utilizado para comunicar un hecho de forma clara y concisa, junto con la fecha y firma del
profesional que atendid la emergencia. Se definen distintos tipos de partes, siendo los
principales: parte de lesiones, partes médico-forenses, partes de incapacidad temporal,

partes de interés sanitario, partes de informacién publica (8).

Certificado médico
Es un documento que da constancia escrita de los hechos de la actuacion del

profesional médico que puede ser comprobado con base en la exploracion clinica y
examenes complementarios efectuados al paciente o por haber sido testigo de la
enfermedad. Este documento médico-legal se caracteriza porque debe ser solicitado por la
parte interesada ya sea el paciente o sus familiares directos, de esta forma el médico queda
relevado del “deber del secreto profesional” y tiene autorizacion para colocar ciertos datos
médicos en el certificado, mismos que habitualmente tienen que ver con hacer constar la
condicién o patologia por la que fue atendido (8,9).

Otro tipo de certificados vigentes en el Ecuador son: certificado tnico de salud, que
certifica el no padecimiento de una enfermedad; certificado de “nacido vivo”, cuando el
profesional atiende un parto y certifica el nacimiento del nufio; y, el certificado de
defuncion, que da cuenta con certeza de la muerte de una persona, debiendo especificarse

lugar, momento y causa.

Receta
La receta médica es un documento donde se indica la prescripcion terapéutica

realizada por el facultativo (8). En la normativa ecuatoriana, el Acuerdo Ministerial No.
0098-2020 publicado en el Registro oficial No. 127 del 23 de enero de 2020, emite el
“Reglamento para establecer el contenido y requisitos de la receta médica y control de la
prescripcion, dispensacion y expendio para medicamentos de uso y consumo humano”,
definiendo a la receta médica como: “documento asistencial y de control administrativo, a
través del cual los profesionales de la salud facultados para prescribir, dentro del ambito de
sus competencias prescriben medicamentos (...). La receta médica puede ser fisica o
electronica, la cual sera validada con la firma fisica o con la firma electronica del

profesional de la salud, segiin corresponda” (27).
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La norma ibidem sefiala en el articulo 4 que: “La receta médica para la prescripcion
de medicamentos de uso y consumo humano, sera valida en todo el territorio nacional y se
emitird en idioma castellano (...). La receta médica puede ser de dos tipos:

a. Receta médica para la prescripcion de medicamentos de uso y consumo humano;

Ys

b. Receta especial, Unicamente para medicamentos que contienen sustancias
catalogadas sujetas a fiscalizacion (estupefacientes y psicotropicas), la cual se
regird a la normativa especifica para el efecto”.

El articulo 6 del acuerdo 0098 expone que: “... la receta médica debera contener,
como minimo, la siguiente informacion:

(a) Datos generales:

1. Ciudad y fecha de prescripcion conforme al siguiente formato: DD/MM/AAAA.

2. Establecimiento de salud, cuando aplique.

(b) Datos del usuario/paciente:

1. Apellidos y nombres completos.

2. Edad. Para el caso de menores de cinco (5) afios, la edad se especificara en afos

y meses.

3. Diagnostico del usuario/paciente segin la Clasificacion Internacional de

Enfermedades-CIE, vigente a la fecha de la prescripcion.

4. Antecedentes de alergias.

(c) Datos del medicamento:

1. Denominacién Comun Internacional (DCI), sin siglas ni abreviaturas.

2. Forma farmacéutica.

3. Concentracion del/los principio/s activo/s.

4. Via de administracion.

5. Cantidad del medicamento en numero y letras.

6. Dosis/posologia, frecuencia de la administracion y duracion del tratamiento.

(d) Datos del prescriptor:

1. Apellido y nombre del prescriptor.

2. Numero de registro como profesional de la salud, emitido por la Autoridad

Sanitaria Nacional a través de la ACESS.

3. Para el caso de la prescripcion de medicamentos antimicrobianos, se debera
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hacer constar en la receta médica, el nimero de inscripcion en el “Registro
Nacional de Prescriptores de Medicamentos Antimicrobianos” del profesional de la
salud facultado para prescribir, vigente a la fecha de emision de la receta.

4. Firma del prescriptor.

(e) Indicaciones:

Las indicaciones deben ser desprendibles y constaran los siguientes datos:

1. Apellidos y nombres completos del usuario/paciente.

2. Fecha de prescripcion conforme al siguiente formato: DD/MM/AAAA.

3. Indicaciones:

3.1. El prescriptor describira con letra clara, legible y sin abreviaturas, en primer
lugar, la Denominacion Comun Internacional (DCI) del medicamento prescrito,
dosis/ posologia, frecuencia de la administracion y duracion del tratamiento.

3.2. Signos de alarma: manifestaciones ante las cuales el usuario/paciente debe
llamar al profesional prescriptor o acudir al servicio de emergencia de los
establecimientos de salud.

3.3. Recomendaciones.

4. Firma del prescriptor.

5. Numero de registro como profesional de la salud, emitido por la Autoridad
Sanitaria Nacional a través de la ACESS.

6. Numero de contacto permanente del prescriptor”.

Informe médico-legal
En ocasiones y segun el caso, la autoridad judicial puede ordenar la emision de un

informe médico-legal de la actuacion del o los profesionales en el servicio de urgencias,
para ello generalmente se recurre a un médico legista o perito, no obstante, en ciertas
circunstancias, es posible que el profesional que atendié la emergencia tenga que elaborar
este documento.

En Ecuador la Resolucion No. 108A del Consejo de la Judicatura publicada en la
edicion especial del Registro Oficial No. 681 del 18 de diciembre del 2018, aprueba los
formularios médico-forenses del Servicio Nacional de Medicina Legal y Ciencias Forenses
(28), de esta forma se pueden realizar los informes en formatos preestablecidos que

basicamente son 3:
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e Informe forense en infracciones de violencia fisica contra la mujer o miembros

del ntcleo familiar.

e Informe forense en delitos contra la integridad sexual

e Informe forense de lesiones

Principios bioéticos en la atencion de urgencias

Etimologicamente, la palabra bioética significa: “ética de la vida” y hace su
aparicion en la década de los anos 70 del siglo XX de la mano de Potter (8), convirtiéndose
en la actualidad en una poderosa herramienta moral y legal que permite acercarnos a los
complicados dilemas éticos que aparecen en la practica médica (29).

Quiz4 una de las definiciones que mds se apegan a una concepcion “personalista”
es la siguiente: “Llamamos Bioética a la busqueda del conjunto de exigencias del respeto y
de la promocion de la vida humana y de la persona en el sector biomédico” (8)

Pincha y Quishpe (30), recogen lo descrito por Burbano y Carrasco para sefalar
que: “Las emergencias médicas son el resultado de la responsabilidad moral y ética de la
sociedad y de los profesionales sanitarios para socorrer a personas que han sufrido
problemas de salud agudos, de complejidad variable y que con mucha frecuencia se
presentan en escenarios de alto riesgo para el proveedor y el propio paciente”. En esta
situacion, el quehacer de la profesion médica en los servicios de urgencias se sustenta en
cuatro principios bioéticos: autonomia, no maleficencia, beneficencia y justicia (29,30).

El principio de autonomia, constituye la autodeterminacion del enfermo frente al
médico, estableciéndose el respeto al deseo del paciente que actia de manera libre,
voluntaria e intencional, sin influencias externas y con pleno conocimiento, lo cual es
fundamental para la licitud del acto médico (8,29,30).

El principio de no maleficencia, respaldado por una maxima de la profesion
médica: “Primum non nocere” (Lo primero es no hacer dafio), hace referencia a la
obligacion de no infringir dafio intencionadamente a un paciente (29,30).

El principio de beneficencia, que hace alusion a la obligacion moral de “actuar
siempre en beneficio del enfermo, desde una perspectiva paternalista o protectora” (8).

El principio de justicia, que tiene que ver con la igualdad de derechos y la exigencia
de que todas las personas que lleguen al area de urgencias sean tratadas de la misma

manera, primando la ayuda a los menos favorecidos (8,29,30)
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Casos que requieren denuncia obligatoria
En la cotidianidad del servicio de urgencias pueden existir casos que deben

denunciarse por expreso mandato de la ley, sobre todo aquellos relacionados con el
cometimiento de delitos tipificados en el COIP. Sobre este tema el articulo 276 menciona
que: “La o el profesional o la o el auxiliar en medicina u otras ramas relacionadas con la
salud que reciba a una persona con signos de haber sufrido graves violaciones a los
derechos humanos, a la integridad sexual y reproductiva o muerte violenta y no denuncie el
hecho, serd sancionado con pena privativa de libertad de dos a seis meses” (4)

Por su parte, el articulo 422 numeral 2 del COIP determina que tienen el deber de
denunciar: ”Las o los profesionales de la salud de establecimientos publicos o privados,
que conozcan de la comision de un presunto delito”, aunque el articulo 424 establece la
exoneracion del deber de denunciar “cuando el conocimiento de los hechos esté amparado
por el secreto profesional” (4).

A continuacion, se describen algunos hechos delictivos que pudieran llegar al area
de urgencias y emergencias que deben denunciarse si se sospecha del cometimiento de uno
de ellos y que se encuentran tipificados en el COIP (4).

Articulo 79.- Genocidio. — “La persona que, de manera sistematica y generalizada y
con la intencidon de destruir total o parcialmente a un grupo nacional, étnico, religioso o
politico (...), serd sancionada con pena privativa de libertad de veintiséis a treinta afios”.

Articulo 100.- Explotacion sexual de personas. — “La persona que, en beneficio
propio (...) aproveche (...) a otra para ejecutar uno o mas actos de naturaleza sexual, sera
sancionada con pena privativa de libertad de trece a dieciséis afios”.

Articulo 141.- Femicidio. — “La persona que, como resultado de relaciones de poder
manifestadas en cualquier tipo de violencia, dé muerte a una mujer por el hecho de serlo o
por su condicion de género, serd sancionada con pena privativa de libertad de veintidos a
veintiséis afios”.

Articulo 147.- Aborto con muerte. — “Cuando los medios empleados con el fin de
hacer abortar a una mujer causen la muerte de esta, la persona que los haya aplicado o
indicado con dicho fin, sera sancionada con pena privativa de libertad de siete a diez afios,
si la mujer ha consentido en el aborto; y, con pena privativa de libertad de trece a dieciséis
anos, si ella no lo ha consentido”.

Articulo 150.- Aborto no punible. — “El aborto practicado por un médico u otro
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profesional de la salud capacitado, que cuente con el consentimiento de la mujer o de su
conyuge, pareja, familiares intimos o su representante legal, cuando ella no se encuentre en
posibilidad de prestarlo, no sera punible en los siguientes casos”:

1. Si se ha practicado para evitar un peligro para la vida o salud de la mujer
embarazada y si este peligro no puede ser evitado por otros medios.

2. Si el embarazo es consecuencia de una violacion en una mujer que padezca de
discapacidad mental.

Articulo 152.- Lesiones. — “... Si la lesién se produce durante concentraciones
masivas, tumulto, conmocién popular, evento deportivo o calamidad publica, serad
sancionada con el maximo de la pena privativa de libertad prevista para cada caso,
aumentada en un tercio. La lesion causada por infringir un deber objetivo de cuidado, en
cualquiera de los casos anteriores, sera sancionada con pena privativa de libertad de un
cuarto de la pena minima prevista en cada caso (...). No seran punibles las lesiones
derivadas de acciones terapéuticas ejecutadas por profesionales de la salud en
cumplimiento del principio de necesidad que precautele la salud del paciente”.

Articulo 155.- Violencia contra la mujer o miembros del nucleo familiar. — “Se
considera violencia toda accidn que consista en maltrato, fisico, psicologico o sexual
ejecutado por un miembro de la familia en contra de la mujer o demas integrantes del
nucleo familiar”.

Articulo 170.- Abuso sexual. — “La persona que, en contra de la voluntad de otra,
ejecute sobre ella o la obligue a ejecutar sobre si misma u otra persona, un acto de
naturaleza sexual, sin que exista penetraciéon o acceso carnal, sera sancionada con pena
privativa de libertad de tres a cinco afios”.

Articulo 171.- Violaciéon. — “Es violacion el acceso carnal, con introduccion total o
parcial del miembro viril, por via oral, anal o vaginal; o la introduccion, por via vaginal
anal, de objetos, dedos u organos distintos al miembro viril, a una persona de cualquier
sexo. Quien la comete, sera sancionado con pena privativa de libertad de diecinueve a

veintidos anos...”.
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1. Definicion

La cetoacidosis diabética (CAD), constituye una de las complicaciones mas severas
de la diabetes determinada por la triada: hiperglucemia, acidosis metabolica y cetosis,
siendo la hiperglucemia un principio clave para la valoracion de CAD; no obstante, en
inusuales ocasiones los niveles de glucemia pueden localizarse en rangos normales, entidad
conocida como CAD euglucémica, caracterizada clinicamente por alteracion del sensorio
de grado variable, pérdida de electrolitos, hiperosmolaridad extracelular y deshidratacion.
(1)

Desde el punto de vista bioquimico la CAD se caracteriza por glucemia mayor de
250mg/dl, cuerpos cetonicos positivos en orina o suero, la acidosis metabolica a pH menor
o igual a 7.30 con anion gap elevado (mas de 10), ademas el bicarbonato plasmatico
disminuye a valores iguales o menores de 18 mEq/l. (2)

Si bien la cetoacidosis diabética clasicamente ha estado asociada a la diabetes
mellitus (DM) insulinodependiente (tipo 1) que, habitualmente comienza en la etapa
juvenil y se asocia a un fenémeno inmunoldgico que determina la destruccion de las
células B, con el consecuente déficit grave de insulina; los diabéticos tipo 2, no
insulinodependientes de comienzo habitual en la etapa adulta por tener reserva insulinica
en su desarrollo; tienen un cuadro de hiperosmolaridad pura, sin generacién de cuerpos
cetdnicos, sin embargo; pueden desarrollar cetoacidosis, particularmente cuando se

encuentran en estado de hipercatabolismo secundario a una enfermedad aguda
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concomitante, lo cual provoca insulinopenia severa, aumento de hormonas
contrareguladoras circulantes y movilizacion de acidos grasos, por lo cual el tipo de DM
juvenil o del adulto, no deben ser elementos excluyentes en la consideracion del
diagnostico. (3,4)

II. Etiologia

En pacientes diagnosticados de diabetes, las causas que pueden precipitar una crisis
de CAD pueden ser: debut diabético, incumplimiento o abandono del tratamiento con
insulina, transgresiones dietéticas, traumas, cirugia, gestacion, otras alteraciones
endocrinas como sindrome de Cushing o enfermedad de Graves Basedow. sindrome
coronario agudo, sinusitis, colecistitis, colangitis, pancreatitis, accidente cerebrovascular,
intoxicacion alcoholica aguda, corticoides, antirretrovirales, interferon, antipsicoticos
atipicos, estrés emocional (especialmente en DM 1abil). (5,6)

Las infecciones agudas son una de las principales causas desencadenantes, entre
estas podemos encontrar la neumonia con el 30% de los casos, infeccion del tracto urinario
con el 50% de los casos. (5,6), las infecciones cutaneas, absceso subcutaneo y sepsis. Entre
otros factores se encuentran trastornos psicologicos, embarazo, drogas que alteran el
metabolismo de los hidratos de carbono como esteroides, diuréticos tiazidicos y
antipsicoticos. En un 2 a 10% no se logra determinar la causa. (2)

Es importante realizar rapidamente un diagnodstico de la causa desencadenante,
realizando una correcta anamnesis a los allegados del paciente, no solo el tratamiento
farmacologico de su DM, sino también de otras enfermedades concomitantes, si lo tuviera.
El examen fisico debe ser muy detallado, evaluando incluso el estado odontologico, region
perineal, senos paranasales y miembros inferiores. Se podria realizar también radiografia
de térax, de abdomen, senos paranasales, una ecografia abdominal, un electrocardiograma,
ya que nos pueden brindar informacién de importancia. La realizacion de otros estudios

queda a criterio del médico tratante. (3,7)

III. Epidemiologia

La DM es una enfermedad que presenta multiples complicaciones, entre ellas esta
la CAD que es una situacion aguda y grave, poniendo en riesgo la vida de los pacientes, asi

podemos encontrar tasas de mortalidad que varian del 2 al 40%, dependiendo de la zona de

estudio.(8) La tasa de mortalidad por la CAD en Estados Unidos, Canadé y el Reino Unido
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oscila entre 0,15% a 0,31%, siendo estas cifras muy superiores en paises con poderes
adquisitivos medios y bajos.(9)

La incidencia de CAD en Europa se encuentra entre 8 y 24 episodios por cada
100.000 habitantes en un periodo de 2 a 3 afios, sin embargo, los efectos de esta patologia
requieren frecuentemente la atencion en unidades de cuidados intensivos, con tasas que
varian desde el 2% hasta el 88% segun el pais, el hospital y las distintas areas. (6)

El 80% de la CAD ocurre en diabéticos ya diagnosticados generalmente tipo 1, un
20 al 30% debutan de esta manera. En diabetes tipo 2 es mas dificil que ocurra a menos
que estén bajo situaciones de alto estrés. Entre el 2-5% de los diabéticos tipo 1 pueden
presentar un episodio anual de CAD. La CAD constituy6 la primera causa de muerte en
diabéticos desde su original descripcion en el afio 1886 hasta que se descubre la insulina en
1922. Desde entonces la tasa de mortalidad ha ido disminuyendo hasta menos del 5%.
Grupos vulnerables como mayores de 75 afios y en menores de 45 afios la mortalidad es
mas elevada. En mujeres embarazadas la tasa de mortalidad fetal es tan alta como 30% y

hasta 60% si la paciente estd en coma. (2)
IV.  Fisiopatologia

La alteracion mas importante en la aparicion de la cetoacidosis diabética, es el
deficit de insulina, que asociado al aumento de las hormonas de contrarregulacion
(catecolaminas, cortisol, hormona del crecimiento y hormonas tiroideas), determinan la
precipitacion del cuadro. (10)

El déficit de insulina determina una disminucion del consumo periférico de glucosa
por parte del tejido muscular y adiposo, este fendmeno, asociado al incremento de las
hormonas contrarreguladoras favorecerda el aumento de la glucogendlisis y de la
neoglucogénesis aumento de los aminoéacidos provenientes de la prote6lisis incrementada a
nivel muscular. (8) Las concentraciones séricas de glicerol y de 4cidos grasos libres se
elevan debido a la mayor lipolisis y menor lipogénesis que se da en el tejido adiposo, el
aumento de estos acidos grasos libres son metabolizados en el higado con la formacion de
los cuerpos cetdnicos, proceso estimulado por el aumento del glucagén y el déficit de
insulina, que activa la enzima carnitilaciltransferasa I (CAT I) que permite la entrada de los
acidos grasos libres a la mitocondria, en el interior de la mitocondria, la enzima CAT 11

revierte la esterificacion del acido graso y de la carnitina permitiendo que el 4cido graso
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sufra oxidacion a acetil CoA y luego por accion de la Hidroximetilglutaril coenzima A
(HMG CoA) se forma los cuerpos ceténicos ( acido B- hidroxibutirico, acetona y acido
acético). (11,12)

La ausencia absoluta de insulina y el aumento de las hormonas de contrarregulacion
producen alteracion en el metabolismo de los hidratos de carbono, de las proteinas y de los
lipidos. A nivel hepatico, hay un aumento de la gliconeogénesis y de la glucogendlisis, con
aumento de la glucemia. Cuando la hiperglucemia supera el umbral renal (180mg/dl) se da
la glucosuria, la misma que actGa como un diurético osmotico produciendo la
deshidratacion, una de las caracteristicas de este trastorno. A nivel muscular se da una
protéolisis, en la que se liberan aminoacidos, que en el higado son sustrato para la
gluconeogénesis y a nivel del tejido adiposo hay una lipolisis importante con la liberacion
de acidos grasos y glicerol, siendo este un sustrato para la gluconeogénesis, mientras que
los acidos grasos son metabolizados en cuerpos cetonicos a nivel hepatico mencionado
previamente, esto provoca una hipercetonemia y cetonuria generando una acidosis
metabolica, otra de las caracteristicas de este trastorno. Para contrarrestar a los cuerpos
cetonicos, el organismo utiliza el bicarbonato como buffer, generando sales de cetona, que
seran reconvertidos a bicarbonato una vez solucionada la cetoacidosis.(8,13)

Se precisa que ocurran una serie de situaciones que se basan en la combinacion del
déficit de insulina junto a un incremento de las hormonas contrainsulares,
fundamentalmente el glucagdn, en estas condiciones ocurre una CAD. El resultado de estos
cambios a nivel hormonal es un aumento de la glucogendlisis y la neoglucogénesis
hepaticas asociado a la diminucion de la utilizacion periférica de la glucosa; esto trae como
consecuencia la elevacion de la glucosa en la sangre y la diuresis osmotica. De manera

simultanea se activa la cetogénesis y el desarrollo de acidosis metabolica. (5)
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Figura 1: Fisiopatologia metabolica. (Addaptado de Puchulu FM, Reissig F. Cetoacidosis
diabética. In: Ruiz M, Ruiz Morosini ML, editors Ruiz M, Ruiz ML. Diabetes Mellitus.
Cuarta Ed. Akadia Editorial; 2013) (14)

V. Clinica

En la CAD vamos a encontrar de manera relevante sintomatologia gastrointestinal,
entre ellos las nduseas y vomitos, el dolor abdominal, la anorexia; todos ellos pueden estar
acompanados de los sintomas tipicos de la diabetes. Debemos actuar rapidamente ante este
cuadro pues el paciente puede presentar alteraciones de la conciencia con obnubilacion y
coma. El examen fisico es una parte importante en el diagndstico, se puede identificar la
taquipnea, la conocida respiracion de Kussmaul y signos de deshidratacion tales como
hipotension, sequedad de piel y mucosas, pliegue cutdneo marcado y disminuciéon de la
presion ocular. Puede aparecer fracaso renal de origen prerrenal por disminucion del
volumen plasmatico. Si aparece fiebre sugiere infeccion pues la temperatura corporal en
esta condicion suele ser normal o baja. (5,15)

Otros sintomas descritos son prurito vaginal, vision borrosa y parestesias. La
epigastralgia puede ser intensa e irradiarse a todo el abdomen confundiendo el cuadro con
un abdomen agudo. Ademds, puede haber cefalea, ansiedad, hipotension, taquicardia,
afectacion de la conciencia y torpeza intelectual. Es muy llamativo el aliento cetdnico con
olor a manzanas. El cuadro puede evolucionar a coma. No es habitual la presencia de
convulsiones, que de aparecer no son de buen pronodstico. El estado de conciencia de estos

pacientes guarda relacion con el grado de osmolaridad plasmatica y no con los niveles de
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glucemia, cetonemia, hidrogeniones o electrolitos. (2) siendo imprescindible la presencia
de cuerpos cetonicos para decir que estamos frente a una cetoacidosis. La cetoacidosis
alcohdlica es la segunda causa mas frecuente de estado cetoacidotico. (5,7,15)

Ante un cuadro de CAD siempre hay que descartar coma hipoglucémico, coma
hiperosmolar, traumatismos encefalicos, accidentes vasculares encefalicos, coma hepatico

y abdomen agudo. (2)

VI. Examenes complementarios

Es fundamental realizar examenes antes de iniciar el tratamiento; una rutina
completa de sangre y orina, para controlar glucosa, cuerpos cetonicos y sedimento urinario,
solicitar a demas ionograma, glucemia, cetonemia, urea, creatinina, gasometria y amilasa.
También se debe realiza una radiografia de térax, abdomen y de senos para nasales; una
ecografia abdominal y un electrocardiograma (ECG), este ultimo importante para
determinar alteraciones del potasio o la presencia de sindrome coronario agudo silente que
puede desencadenar el cuadro. (2)

Desde el punto de vista analitico en la CAD vamos a encontrar hiperglucemia por
encima de 250mg/dl generalmente, el anion gap elevado porque se incrementan en plasma
acetoacetato, cuerpos cetonicos y el cetoacido mas predominante beta-hidroxibutirato
sobre todo en casos graves. El potasio al comienzo estd normal o alto, pero al corregir la
acidosis aparece un déficit del mismo. Igualmente encontramos reduccion de fosforo y
magnesio. El sodio tiene una tendencia a disminuir por aumento de los niveles de glicemia
causando el desplazamiento del agua intracelular al plasma comportandose como una
hiponatremia con osmolaridad plasmatica elevada.

La hipertrigliceridemia también puede determinar valores bajos de sodio, por cada
1000mg/dl de aumento de los triglicéridos, cae la natremia 1,5-2 mEq/L. La amilasa y
lipasa podemos encontrar elevadas sin que exista pancreatitis. La hipercortisolemia y
aumento de las catecolaminas circulantes pueden ocasionar leucocitosis con desviacion a la
izquierda sin que esto sea infeccion; si la leucocitosis supera los 25.000/microlitro es
sugestiva de infeccion subyacente. (5,7)

Tabla 1. Criterios diagnosticos de la cetoacidosis diabética. (Tomado de Noya Chaveco
ME, Moya Gonzdalez NL. Diabetes mellitus. In: ECIMED, editor. Temas de Medicina
Interna Tomo IIl Roca Goderich. 5ta ed. La Habana; 2017) (2)
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Cetoacidosis  Cetoacidosis Cetoacidosis

diabética leve Diabética moderada Diabética severa

Glucemia mg/dl >250mg >250mg >250mg

pH arterial 7,25-7,3 7,00-7,24 <7,00
Bicarbonato sérico mmol/L 15 a 18 10 a<I15 <10

Cetonas urinarias ++ ++ ++

Beta hidroxibutirico Alto Alto Alto
Osmolaridad sérica Variable Variable Variable
Efectiva (mOsm/Kg)

Aniodn gap >10 >12 >12

Nivel de conciencia Alerta Alerta/Somnoliento  Estupor/Coma

VII. Tratamiento

El paciente afecto de CAD debe estar monitorizado continuamente por lo que lo
mejor para su manejo es una unidad de cuidados intensivos. No podemos dejar de tener en
cuenta el factor desencadenante, el cual debe ser identificado y tratado. Si se trata de una
infeccion el precipitante hay que administrar el respectivo tratamiento antibiotico. (2)

Dentro del manejo del paciente no puede faltar la insulinoterapia. Esta es
totalmente necesaria para solucionar la CAD. Podemos emplear insulina rapida o regular
por via endovenosa en perfusion continua. Esta se mantiene hasta la correccion del cuadro
con pH normal. Si no tratamos al paciente con insulina la CAD no se revierte. Se mantiene
la via intravenosa hasta al menos dos horas tras iniciar insulina por via subcutanea. Es
necesario esperar que la insulina subcutanea alcance niveles adecuados en sangre para
poder retirar la via endovenosa. (2,7)

Liquidos:

La hidratacién del paciente es un aspecto importante a tener en cuenta, iniciando la
fluidoterapia intravenosa, con la reposicion de soluciones salinas isotonicas (NaCl al 0.9%)
a razon de 1000ml/h (15 a 20 ml/Kg) durante 2-3 hs, ya que el déficit de liquidos es de 3-6
litros aproximadamente, una vez normalizada la tension arterial y cuando el paciente ha
comenzado a orinar se debe continuar el reemplazo 6ptimo de fluidos intravenoso el cual
se determinara por la concentracion de sodio corregido, calculado a través de la siguiente

formula: Na+(mEq/L) + 1.65 x (glucosa] mg/dL]-100) / 100) ) para el grado de
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hiperglicemia; si el resultado es menor a 135mEq/L se utilizard solucion salina isotonica a
razén de 250 a 500ml/h, pero si el Na+ es normal o elevado, la fluidoterapia debe
cambiarse a solucion salina hipotoénica (0,45% a una tasa de 250ml/h para administrar agua
libre de electrolitos. Cuando la glucemia disminuya a 250mg/dl en la CAD, cambiar por
solucion de dextrosa al 5%, ya que los pacientes requieren calorias para el metabolismo
adecuado de los cuerpos cetdnicos, considerando ademds que el paciente se le estd
aportando, al mismo tiempo, insulina, y debe prevenirse la hipoglucemia que podria darse
de no realizar el aporte de glucosa necesaria para la insulina infundida Es importante
reponer el déficit total de liquidos (aproximadamente el 10% del peso corporal total =6-
10litros) en un lapso de 24 -72h. (5,7,16,17)

Potasio:

En cuanto al potasio vale destacar que puede estar elevado en plasma al inicio. Si es
mayor a 5.3 mEq/l en plasma no es necesaria su administracion hasta que pasan 3 a 4h de
iniciar el tratamiento con fluidos e insulina. Si detectamos cifras de potasio mayor o igual a
3.3 mEg/l pero menor a 5.3mEq/I al inicio, la perfusion intravenosa del i6n sera a razon de
20-30mEq/l, para mantener el potasio sérico entre 4-5 mEq/l. Si el potasio inicialmente
esta por debajo de 3.3 mEq/1 se suspende la perfusion de insulina hasta la reposicion de sus
niveles a razon de 20- 40 mEq/l, hasta que el potasio se > 3.3mEq/l. En estos pacientes
puede aparecer deplecion de fosforo. Habria que reponer si hay hipofosfatemia grave con
cifras menores de 1 mEq/l, si hay disfuncion cardiaca, depresion respiratoria y anemia
hemolitica. Se podria en estos casos administrar en forma de fosfato potasico afiadido a la
fluidoterapia. (2,5,7)

Insulina Endovenosa:

Dosis de carga, administrar 0.2 U/kg de insulina rapida en bolo.

Dosis de mantenimiento a razéon de 0.1U/kg/h, en paralelo a la reposicion de
liquidos, se consigue agregando 50U de insulina corriente en 500 ml de solucion de NaCl e
infundiéndole en tantas micro gotas como kilogramos pese el paciente. Por ejemplo, si el
paciente pesa 70Kg, con 70 microgotas/ minuto se conseguird infundir 7 unidades de
insulina por hora; en caso de poseer bomba de infusion continua de liquidos, se prepara la
misma solucion, y se debe tener en cuenta que cada 10ml/h se estard infundiendo 1 U/h, la
indicacion para la bomba serd 70ml/h. Si a las 2 horas no desciende la glucemia un 10%, se

duplicaré el goteo. Cuando la glucemia disminuye a 250mg/dl disminuir la velocidad del
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goteo a 1-2 U/h durante las siguientes 4 a 6 horas. (7,16,18)

Bicarbonato

El bicarbonato solo vamos a utilizar si el pH estd por debajo de 6.9 y si la
hiperpotasemia es grave que ponga en riesgo la vida del paciente. La insulina puede
corregir la acidosis si el pH es mayor o igual a 7. (7,16,18)

Debemos tomar en cuenta, ademads, segun sea el caso; el lavado géstrico cuando el
paciente esté estuporoso, inconsciente, con distencion o bazuqueo gastrico y vomitos; si
hay pérdida de conciencia o si la diuresis no es esponténea; la colocacion de sonda vesical.
Ademads, es importante cuantificar la temperatura corporal y mantener el rango de
normalidad, en caso de infeccion se indicara anitibioticoterapia. Si se presenta una
hipotension importante con diastélica inferior a 80 mmHg o shock se transfunde sangre o
globulos lavados. Pacientes con una hiperosmolaridad plasmética grave por encima de
380 mmol/L e inconscientes es necesario poner heparina, a dosis de 25mg endovenosa cada
4h. Se colocard oxigeno a 5 L/min, si desciende la PO2 a menos de 80 mmHg. (2)
La resolucion de la CAD esta definida por valores de glucosa <200mg/dl, un bicarbonato
sérico >- 18mEq/l y Ph venoso >- 7.3. (2)

Seguimiento:
Primer dia:

e Glucemia horaria: con tiras reactivas, hasta llegar a 250mg/dl, luego cada 2-4-6,

segun la gravedad o estabilidad del cuadro.

e (alemia cada 2 horas hasta llegar a glucemia de 250mg/dl, luego cada 6-12 horas.

o Estado acido- base, dependiendo del grado de acidosis inicial, cada 2 horas, luego

de que el bicarbonato supere los 14mEq/L, continuar cada 6 a 12 horas. (2)

Segundo dia:

e La dieta de cetosis consiste en alternar alimentos cada 2h, estos pueden ser 200ml
de leche, jugo de naranja natural, 1 taza de caldo o té claro si no presenta vomitos.
Cuando se resuelve la cetosis se pasa a dieta de diabético normal. La composicion
de la dieta de cetosis es: energia 1200 kcal, hidratos de carbono 200 g, proteinas
30g, grasas 30g y volumen 1800 mL. (2)

e Una vez resuelta la acidosis, para retirar la perfusion de insulina, debe espera 30

min tras la administracién de 0.2U/Kg de insulina simple subcutdanea o 2-3 h si es la
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insulina lenta, dado el tiempo de inicio de la accién de estas, para tener un tenor

basal de insulina.

e Medir la glucemia con tiras reactivas cada 6 horas, corrigiendo en forma
subcutanea a partir de los 80mg / dl antes de cada ingesta y a las 23hs con una
escala tentativamente:

80-120 mg/dl: 2 UI
>120-200 mg/dl: 4 UI
>200-300 mg/dl: 8 UI
>300mg/dl: 10 UI

En casos de que el paciente no tolere los alimentos por via oral, se administrara
liquidos por via endovenosa a un ritmo que dependera del peso del paciente, habitualmente
2,5-3,5 L en forma de dextrosa al 5% a la que se le agregara 20ml de CLNa al 20% y CLK,
hasta que el paciente recupere la tolerancia por boca, en caso de la insulina se administrara
segun el esquema antes sugerido pero cada 6 horas (en vez de antes de cada ingesta y a las
23 hs como el esquema sugerido). (2)

Cuando el paciente presente una adecuada tolerancia a la dietanormo caldrica,
aquellos que tenian previo diagnostico de diabetes se les administraré insulina subcutanea a
la dosis que ellos recibian antes del comienzo de la CAD. En pacientes con diagnostico
reciente de diabetes que reciben insulina por primera vez, se administrara a una dosis de
0.5 — 0.8 U/Kg/dia, dividida al menos en 2 dosis, en un régimen que incluya insulina de
accion corta y prolongada hasta establecer una dosis optima. (14,18)

Tabla: 2 Seguimiento inicial (Adaptado de Puchulu FM, Reissig F. Cetoacidosis diabética.
In: Ruiz M, Ruiz Morosini ML, editors Ruiz M, Ruiz ML. Diabetes Mellitus. Cuarta Ed.
Akadia Editorial; 2013) (14)

HORAS
Parametros Ingresoll 2 B3 4 S 6 (7 8 9 [10 [A1 [12
Glucosa X X K K K K [ X X X
pH X X
Potasio X X X X X
Sodio X X X
Bicarbonato X X X
Urea X
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Orina X

Electrocardiograma | x

Radiografia X

Balance X X X X X X X X X X X X X

VIII. Complicaciones

Si en la primera hora después de iniciado el tratamiento no hubo un descenso de la
glucemia plasmatica de 50-70 mg/dl/h o el bicarbonato y el pH no mejoraron pasada las 4 -
6hs, lo mas probable es que exista resistencia a la insulina que es una complicacion de la
CAD, por lo que seria necesario aumentar al doble el ritmo de infusion de insulina. (2,5)

La mortalidad global de la CAD es inferior al 1%. En ancianos o pacientes con
enfermedades graves concomitantes, generalmente en relacion al proceso que desencaden6
el evento la mortalidad por CAD puede ser mayor al 5%. (5) En nifios y adolescentes con
DM tipo 1 la CAD constituye la principal causa de muerte. El edema cerebral es una
complicaciéon que puede presentarse en forma moderada o raramente grave con una
mortalidad en nifos, entre el 20-40%, se atribuye esta complicacion a tratamientos
agresivos con caida rapida de las cifras de glucemia y el desequilibrio osmoético entre
cerebro y plasma, situacion que, asociada a hipoxemia cerebral podria ser determinate de
este cuadro. También pueden aparecer como causas de muerte el infarto
agudo de miocardio y las infecciones; principalmente neumonia. Otras complicaciones
asociadas a la CAD son las trombosis vasculares, las mucormicosis, la dilatacion gastrica
aguda y el sindrome de distrés respiratorio del adulto. (2,5,15)

Por otra parte; dentro de las complicaciones del tratamiento debemos mencionar la
cetosis y acidosis con hipoglucemia, la hipoglucemia sin cetosis, alcalosis, tetania, acidosis
hiperclorémica, anuria, trastornos del potasio, recurrencia del coma, y edema de
pulmon. (2)

IX. Prevencion

Lo mas importante en la CAD es evitar que aparezca. Para ello debemos educar al
paciente diabético en el manejo de su enfermedad insistiendo en el cumplimiento del
tratamiento higiénico-dietético, una buena hidratacion, la practica de ejercicios y el
tratamiento farmacologico. Ademads, es fundamental el autocontrol de la glucemia. Deben

mantener las cifras de glucosa en sangre dentro de limites normales y mantener
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compensadas otras patologias que padezcan los pacientes diabéticos. Si aparecen sintomas
sugestivos de descompensacion o infecciones sobreafiadidas tratar precozmente para evitar

la complicacion.
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I. Introduccion

Es un desorden de etiologia desconocida, que se centra en la persistencia del llanto
o en el efecto que tiene el cuidador, usualmente en los primeros meses de vida del infante
sano, se define como norma de tres o criterios Wessel, llanto mayor de tres horas al dia,
mas de tres dias a la semana y més de tres semanas, por lo general tarde-noche. (1)
Se debe tener en cuenta cuatro criterios importantes: (2)
e El paroxismo, presenta un comienzo y un desenlace, no relacionado con la accion
efectuada por el nifio.
e Llanto distinto al habitual, fuerte con mayor tonalidad.
e Aumento del tono.
e Desesperado.

Existen 3 tipos de definiciones: (3)

1. Clinica, tiempos frecuentes y extensos de mal humor, gemido informado por las
nifieras, los sintomas inician y se resuelven espontdneamente, se evidencia en
menores de 5 meses, sanos.

2. Practica, la crisis de llanto que se producen por la tarde, asociado a otras

manifestaciones como resistencia abdominal, arqueamiento de las piernas sobre el

149


https://orcid.org/0000-0002-7490-549x
https://orcid.org/0000-0002-1727-3756
https://orcid.org/0000-0002-2878-4519

CAP. 9: COLICO DEL LACTANTE ISBN: 978-987-88-4829-7
Lucas Flores G., Cedeiio Espinoza W., Azua Cedefio M. Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1
Tomo 1 pp 149-156

abdomen y rubor por el llanto, los bebes de 3 meses se presentan saludables y
genera preocupacion en los padres/cuidadores y pediatras.
3. De los progenitores llanto desmesurado percibido en los primeros 3-4 meses, es de

mayor tiempo que el habitual.

Epidemiologia (4)

La prevalencia es inconstante, se estima entre un 8 a 40%, no esta en relacion ni
con el tiempo de embarazo, genero, raza y leche natural de la madre o fabricada, se han
reportado entidad entre el colico del bebe y la inconformidad del relato con los padres,
ademas de la percepcion del estrés en los padres, la confianza en la gestacion, descontento
de los parientes, hay una dificultad interrelacion entre la dinamica familiar y el célico, por
lo que las familias presentan inconvenientes en su estado afectivo, estructura y

funcionamiento familiar.

I1. Etiologia

Es desconocida, hay varios factores que favorecen la aparicion de cdlico del

lactante estos se dividen en tres grupos grandes:

Causa gastroenterico (3)

- Leche de vaca, leche sustituta de regimen hipo alergénica a la mama perfecciona
los sintomas. (5)

- Intransigencia a la lactosa, hay poca conviccion sobre escrito en el colico del
bebe.

- Intransigencia a la sacarosa, hay es escaso aporte clinico de estudios realizado en
recién nacidos que se les administro suplementos de fructosa presentando mayor
duracion de llanto a diferencia a quienes no recibieron.

- Prematurez intestinal, suele ser la causa principal, debido a que la lactosa al ser
absorbida por las bacterias producird gas ocasionando distension abdominal y
dolor.

- Motilidad intestinal, hay estudios de caso control con aumento de motilina que se
vincula con los coélicos a diferencia de los péptidos vasoactivos que no
presentaron.

- Microflora fecal se ha evidenciado incrementos de bacterias como la Klebsiella y

E. coli. (5)
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* Factores biologicos
- Técnicas de alimentacion, se podria correlacionar la vigorizacion, desnutricion y
el aire al deglutir durante la alimentacidn con el colico. (7)

- Desorden del dinamismo motor intestinal.

- Aumento de serotonina.

- Tabaquismo materno.

* Factores psicosociales.

Es de tipo no gastrointestinal, debido al estrés, la depresion, ansiedad de la madre
en el periodo del embarazo y desorden en el entorno familiar, ademés de ser una madre
joven. (9)

III.  Diagnostico

Se emplea los criterios de ROMA IV que son la perspectiva de Wessel, por lo que
se debe realizar una exploracién minuciosa (10).
Anamnesis (11)
» Duracion del llanto, de forma subita, mas de tres horas al dia, no relacionado con
la alimentacion.
» Actitud de los padres frente al llanto del lactante, presenta irritabilidad con el bebe
o dar alimento cuando llora.
» Saber qué ingiere, movimiento intestinal y pautas del suefo.
» Alimentacion del bebe, para descartar sobrealimentacion o desnutricion.
» El entorno familiar.
Exploracion del lactante
-Inspeccion general.
-Somatometria, segin edad y sexo.
Otros signos asociados.
¢ Enrojecimiento
e Meteorismo
e Movimientos activos de las piernas
¢ Distension abdominal
e Cara con la frente arrugada

¢ Espalda arqueada y manos en forma de puiios.
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Causas del cdlico del lactante. Tabla 1 (12)

Generales
» Medicamentos: Como pseudoefedrina
» Oftalmologicas: Cuerpo extrafio, glaucoma, erosion corneal
» Enfermedades del oido, nariz y garganta: otitis media, congestion nasal

» Enfermedades de la piel

Aparato Digestivo

» Replegamiento interno de una membrana intestinal
Constipacion
Infeccidn intestinal
Desgarro o ulcera en el revestimiento del ano
Hernia inguinal

Acidez cronica (ERGE)

YV V V V V

» Rotacion intestinal

Genitourinarias
» Lesion del meato uretral

» Torcedura del teste u ovario

Esqueléticas
» Rotura del hueso

» Infeccion del hueso

Neuroldgicas
» Infeccion de las meninges

» Traumatismo craneoencefalico

Cardiologicas
» Defecto en el corazon
» Episodios de frecuencia cardiaca rapidas por encima de los ventriculos, paroxisticos.

» Anomalia de los vasos coronarios

IVv. Tratamiento

Se basa de dos formas integral, multifactorial.
Modificacion de la dieta
Dieta materna con pocos alérgenos versus a dieta alta en alérgenos, en estudios

realizados se encontré mejor respuesta a la dieta baja en alérgenos.
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La dieta con disminucién de sustancia que pueden inducir una reaccion de
hipersensibilidad o preparado de lacteo de soya, sin tener en cuenta el modelo del régimen
o la formula de vaca y clorhidrato de diciclomina, se observo un descenso del llanto en
menos de 60 minutos por 24 horas después de 2 dias de tratamiento, con una remision que
persiste durante un mes.

La formula hidrolizada versus formula estandar, estudio informaron gran
disminucion del periodo de llanto con preparado hidrolizado a diferencia de la férmula
estandar.

Preparados a base de suero lacteos en ciertas medidas hidrolizado y de poco
volumen en lactosa que incluyen oligosacaridos en contra al preparado estandar con
simeticona: estudios han determinado que ambos grupos disminuyen los episodios de
colicos después de siete dias y no presentaron efectos adversos. (13)

Probidtico, ejercen poca o ninguna diferencia, podrian reducir la duraciéon del
llanto, se necesita mayor investigacion para ver si reducen la aparicion de los colicos. (14)

Modificacion de la conducta, el llanto inconsolable se asocia con el sindrome de
bebe sacudido cuando son valorados el riesgo es alto y estos colicos se consideran como
urgencia.

Swaddling, técnica de empaquetamiento ha sido desarrollada para la disminucion
del llanto excesivo en paises como Alemania.

Masaje, mejora la relacion de madre/hijo estimulando la parte sensorial.

Tratamiento farmacologico (15)

Agentes anticolinérgicos, clorhidrato de diciclomina, se ha demostrado ser efectivo
en el alivio del cdlico, pero tiene efectos adversos

Agentes tensoactivos, la simeticona en un estudio con placebo no revelo6 diferencias
en las horas diarias de llanto, pero se cree que ayuda a expulsar los gases con mucha mas
facilidad.

Espasmddicos, methyl scopolamine su efecto no es seguro.

Bromuro de cimetropio, estudios mostraron una duracion reducida del llanto, no se
presentaron eventos adversos.

Los agentes herbarios y la sacarosa reducen la duracion del llanto en comparacién
con el placebo.

Pronostico
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Seguimiento a corto plazo: la mayoria resuelven en 3 meses de edad, estos colicos
pueden llevar a discontinuar precozmente la lactancia.

Seguimiento a largo plazo: lo asocian a problemas de comportamiento, dolores
abdominales o alteraciones en el funcionamiento familiar.

Cuadro transitorio que desaparece en el cuarto mes aproximadamente.
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I. ABSCESO CEREBRAL

Definiciones.
Es una infeccion intracerebral focal, que comienza con un éarea de cerebritis y se
desarrolla, en dias, como una coleccion de pus rodeada por una capsula bien vascularizada.
El curso suele ser subagudo (dias) y la clinica inespecifica. La cefalea es el sintoma
mas frecuente, al que pueden asociarse signos de hipertension intracraneal (alteracion de
consciencia o paralisis de pares craneales), déficit neuroldgico focal o crisis convulsiva. La
fiebre aparece en aproxi-madamente la mitad de los pacientes, a veces asociada a signos
focales de infeccion (otitis, sinusi-tis, etc.).1-2
Agentes infeccioso
e Streptococcus spp o Staphylococcus aureus asociado a infecciones ORL o
diseminacion hematégena
e Especial atencidbn a bacterias atipicas como Nocardia species, Listeria
monocytogenes y Mycobacterium tuberculosis, hongos como Candida, Aspergillus,

Mucorales, y Criptococcus, asi como parasitos como el Toxoplasma gondii.>

Diagnéstico!
e Resonancia magnética (tiene mayor sensibilidad) o TC con contraste, y debe

incluir una evaluacion de patologia ORL.
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Es tipica: lesion hipodensa bien delimitada con halo hipercaptante de contraste
(capsula) y edema perilesional.

En el 80 % de los casos, en el paciente inmunocompetente, es una lesion unica.

Primera linea

Segunda Linea

-Cefalosporinas de  3a  generacion
(Cefotaxime 2 g ¢/4 h IV o Ceftriaxone 2 g
¢/12 h IV + Metronidazol 7,5 mg/kg ¢/6 h o
15 mg/kg c/12 h

En pacientes con patologias
neuroquirurgicas, trauma, endocarditis o
cualquier otro paciente en el cual se
considere S. aureus como agente causal se
debe considerar agregar Vancomicina 15 a
20mg/kg/dosis IV ¢/8 a 12 h.

Penicilina G 3 a 4 millones de Unidades
IV c¢/4 h + Metronidazol 7,5 mg/kg ¢c/6 h o
15 mg/kg ¢/12 h o Meropenem 2 g IV
c/8h.

Considerar Vancomicina si se sospecha S.
aureus.

Absceso por Nocardia

TMP/SMX inicialmente 15 mg/kg/dia de
TMP y 75 mg/kg/dia de SMX VO o IV
dividido en 2 a 4 dosis + Imipenem 500mg
¢/6h 1V, si hay afectacion multi-organica se
debe agregar Amikacina 7,5 mg/kg c/12
horas.

Despues de 3 a 6 semanas de terapia IV
cambiar a tratamiento oral

Pacientes inmunocomprometidos deben ser
tratados con 2 drogas por 1 ano como
minimo.

Linezolid 600 mg IV o VO c¢/12h y
Meropenem 2 g ¢/8h IV

Comentarios

Es importante en el contexto de los HIV, considerar el uso precoz de
antimicoticos y establecer alegorismo diagnostico de Tuberculosis

Considerar el uso de esteroides en pacientes con signos de hipertension
endocraneana, anticonvulsivantes en caso de presentar convulsiones y colocacion
de catéter ventricular externo en caso de ruptura de absceso y ventriculitis.

La duracion del tratamiento no es clara, expertos recomiendan 6 a 8 semanas,
pero se debe individualizar y mantener hasta obtener mejoria en la neuro-imagen
(TAC/ RMN), cursos de antibiotico mas largos > 8 semanas son indicados con
frecuencia en pacientes en los que no se realiza drenaje o en quienes tienen
multiples abscesos.

Hemocultivos son positivos Unicamente en un tercio de los pacientes. No se
recomienda realizar puncioén lumbar y cultivos de liquido cefalorraquideo debido
al riesgo de herniacion cerebral

Tabla 1. Farmacologia y dosificacion del absceso cerebral (Adaptado de Ayala R,
Hernandez E, Marin, H Golfetto I, Sanchez J, et al. Manual de terapia antimicrobiana.
SVMI 2018;17(3):1-9).

I1. MENINGITIS
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Definiciones

e Meningitis (inflamacién de las meninges) puede ser de etiologia infecciosa o no
infecciosa

Etiologia / Agentes infeccioso'3

e Medio extrahospitalario en adultos: neumococo (otitis, sinusitis, alcohol, etc.).

e Alcoholismo crénico, hepatopatia cronica, insuficiencia renal cronica: bacilos Gram
negativos y L. Monocytogenes.

e Traumatismo abierto/neurocirugia: estafilococos, neumococo (el mas frecuente en
las postraumaticas).

e Valvula de derivacion ventricular: estafilococos, sobre todo S. Epidermidis.

e En caso de inmunocomprometidos, adicional a estos germenes, toma relevancia la
tuberculosis extrapulmonar

Presentacién>”’

e Es habitual en Pacientes HIV, que no presenten sintomas especificos de la esfera
meningea, en muchos casos la primopresentacion es convulcion o alteracion de la
conciencia

e Neurologico: adicional a lo decritio, se puede presentar cambios de humor,
episodios de irritabilidad, o alteraciones en la personalidad

e Fiebre, es mas frecuente, cuando, aun se dispone de un contaje de C4 altos.

e Piel, puede existir un rash petequial, en relacion, con la presencia de
trombocitopenia por la enfermdad

Diagnostico 34
e Puncion lumbar

Tuberculosis, hay glucopenia y proteinoraquia

Viral sin leucocitos

Bacteriana: presencia de leucocitos en liquido

Aseptica: pensar en listeria monocitogenes, o en hongos capsulados (mas fc
criptoccocus sp)

o Pcr en liquico cefalorraquido y ADA, tiene utilidad diagnostica etiolgica

o O O O

e Reactates bioquimicos: Pueden o no modificarse, es importante considerar el
sodio, dado que muchos pacientes con neuro infeccion principalmente por TBC u
Hongos, cursan con sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética,

como primo presentacion clinica

Primera linea Segunda Linea

Ampicilina 2 g IV c¢/4 horas mas | Meropenem 2 g IV ¢/8h mas Vancomicina
Ceftriaxone 2 g IV ¢/12h o Cefotaxime 2 g | 500 - 750 mg IV ¢/ 8 h (maximo 2 — 3 g/dia)
IV ¢/6 horas mas Vancomicina 15 a 20 | mas Dexametasona 0,15 mg/kg IV ¢/6 h por
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mg/kgIVe/8-12h

Agregar Aciclovir 10 mg/kg IV ¢/8 h para
todos los pacientes hasta que se haya
excluido meningoencefalitis por Herpes
simple.

Agregar Dexametasona en caso de sospecha
o confirmacion de meningitis por
Streptococcus pneumoniae 0,15 mg/kg IV
¢/6 h comenzando

10 a 20 minutos antes o durante Ila
administracion de la primera dosis de
antibiotico y mantener por 2 a 4 dias.
(Puede mejorar supervivencia en adultos).
Considerar Rifampicina 600 mg c/24 horas
cuando se indica Dexametasona

2 a4 dias.

Alergia severa a la penicilina: Cloranfenicol
12,5 mg/kg IV ¢/6 h (maximo 4 g/dia) para
cubrir meningococo, mas TMP-SMX 5
mg/kg/dia ¢ / 6 - 8 h (para cobertura de
Listeria si el paciente esta
inmunosuprimido) mas Vancomicina
Listeria: alternativa  TMP/SMX o
Meropenem

Aséptica

Para Leptospirosis: Doxicilina 100mg 1V/
VO c/12h o Penicilina G 5 millones de U IV
¢/6h o Ampicilina 0,5 - 1 g IV c/6h.
Aciclovir 5 a 10 mg/kg/IV ¢/8h durante 14 a
21 dias para meningitis por HSV-2 vy
durante 10 a 14 dias para virus de Varicela
Zoster

En todos los casos el tratamiento depende
de la causa.

Comentarios

Quimioprofilaxis para contactos cercanos: A distancia de aproximadamente 1 metro o
aquellos expuestos a secreciones bucales y durante los 7 dias previos y/o 1 dia despues del
inicio de los antibioticos. Con: Rifampicina 600 mg ¢/12h por 2 dias o Ciprofloxacina 500
mg en dosis unica a menos de que existe sospecha de Neisseria meningitidis resistente a
quinolona (raro, pero se ha reportado) o Ceftriazone 250 mg IM dosis tnica

Tiempo del tratamiento segtn respuesta clinica de 10 a 21 dias segun el organismo, salvo

TBC, que sigue esquema propio.

Tabla 2. Farmacologia y dosificacion de la meningitis Adaptado de Ayala R, Hernandez E,

Marin, H Golfetto I, Sanchez J, et al. Manual de terapia antimicrobiana.

2018;17(3):1-9).
ENCEFALITIS

Etiologia 12

SVMI

e Virus: H. simple (42%), Varicela Zoster (15%)

e Mycobacterium tuberculosis (15%), Listeria (10%).

e Otros: Arbovirus, West Nile, rabia, enfermedad de Lyme, Parvovirus B 19,
enfermedad del arafiazo de gato, Mycoplasma, Epstein Barr,
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e Encefalitis autoinmune con anticuerpos anti receptor de N-metil-D-aspartato

(NMDAR)

Presentacion

e Alteracion de las funciones cerebrales: inatencion, desorientacion, alteraciones
del comportamiento y cambios de personalidad, crisis epilépticas, focalidad
neurologica (déficit motor y/o sensitivo), alteraciones en los movimientos o dis-

minucion del nivel de consciencia.

1-2

e Puede haber convulsiones o estados proscriticos.

e Afectacion del talamo o ganglios basales en el caso de virus respiratorios, enfer-
medad de Creutzfeldt-Jacob, arbovirus, y tuberculosis.

e El hidrocéfalo orienta a etiologia no viral como bacterias, hongos o parasitos.

Diagnostico®

e Puncion lumbar

o LCR, y la PCR para virus, bacterias, hongos y micobacterias, asi como serolo-

gia de arboviriasis.

o Pleiocitosis, y ligera linfofilia en ICR

e Resonancia magnética

o Es habitual la presencia de hiperintensidades en los 16bulos temporales.
o Puede haber edema cerebral, en relacion con compromiso de los sistemas de

drenaje por la inflamacién del encéfalo.

Primera linea

Segunda Linea

Aciclovir IV 10 mg/kg/IV ¢/8 h (infundir en
1 hora) mientras se esperan resultados de
PCR de LCR para H. simple, la duracion
recomendada

del tratamiento es 14 a 21 dias

Comenzar Doxicilina 100 mg BID si hay
riesgo para Ricketsia, Anaplasma (Erlichia)
0 Mycoplasma, la duracion del tratamiento
depende

del germen aislado (7 a 14 dias)

Foscarnet 60 mg/kg IV ¢/12 horas
Valaciclovir 500 mg VO 2 a 3 veces al dia
Ricketsia: Cloranfenicol 500 mg c/6 horas
VO oIV 7 a 14 dias.

Anaplasma (Erlichia): Tetraciclina 500 mg
¢/6 horas por 7 a 14 dias.

Mycoplasma: La primera eleccion es un
macrolido y la alternativa doxiciclina

No hay datos suficientes para el uso de esteroides en encefalitis por Herpes virus
Se recomienda resonancia magnetica para todos los pacientes con Herpes simple la cual

puede mostrar edema cerebral y hemorragia.

El electroencefalograma es anormal en 80% de los pacientes.

Tabla 3. Farmacologia y dosificacion del Encefalitis (Adaptado de Ayala R, Hernandez E,
Marin, H Golfetto I, Sanchez J, et al. Manual de terapia antimicrobiana. SVMI

2018;17(3):1-9).
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e Latin: “Aspergillum” (un instrumento litirgico para rociar agua bendita)

e Aspergilosis: infeccion causada por especies de Aspergillus’

Agentes infecciosos

e Miembro del filo Ascomycota

e Especies mas comunes de importancia clinica: Aspergillus fumigatus , seguido

de Aspergillus flavus , Aspergillus niger , Aspergillus terreus

FORMAS DE PRESENTACION

Aspergilosis Aspergilosis Aspergilosis Aspergilosis

broncopulmonar pulmonar croénica invasiva Sistema  nervioso

alérgica (ABPA) (sistémica /| central

diseminada)

e Reaccion de e Evoluciona e Endoftalmitis | ¢ Ocurren en el
hipersensibilidad lentamente puede ser una contexto de una

e fumigatus es el superior a 3 caracteristica infeccion
agente etiologico meses de diseminada o
mas comun e El signo mas presentacion por una

e Principalmente en comun es la e Rinosinusitis extension local
pacientes con hemoptisis e Endocarditis, de los senos
fibrosis quistica o e Aspergiloma: luego de la paranasales
asma dependiente de bola de hongo candida, esel |® Los aneurismas
esteroides con hifas mas asociado micoticos se

e Caracterizado por de Aspergillus , a endocarditis desarrollan en
impactacion fibrina y restos fangica. algunos casos y
mucoide de los celulares dentro | @  hemocultivos pueden
bronquios, neumonia de una cavidad rara vez son romperse, lo
eosinofilica y pulmonar positivos que resulta en
granulomatosis e Fomras cavitaria | ¢ Asociado a un accidente
broncocéntrica cronica, uso de drogas, cerebrovascular

e Laenfermedad es fibrosante neutropenia, y hemorragico,
irreversible una vez crénica'y catéteres hemorragia
que el paciente ha necrotizante VENosos subaracnoidea y

alcanzado la etapa
fibrotica

e Buena respuesta a
los esteroides.

e En HIV, se presenta
como
traqueobronquitis

cronica Siendo
esta ultima las

mas asociada a
HIV

/ o formacion
de empiema

Tabla 1 Comportamiento clinico de la aspergilosis >
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Diagnéstico

Hallazgos radiograficos, La infeccion pulmonar invasiva puede manifestarse en la
tomografia computarizada como un nodulo pulmonar con el signo de halo: opacidad en
vidrio deslustrado que rodea el ndédulo o Signo de la media luna de aire cuando hay

invasion vascular por hongos y hemorragia*>

Pruebas auxiliares

Histoquimica Hifas resaltadas por manchas de plata (plata de metenamina de Gomori

[GMS] o plata de metenamina [MSS] y 4cido peridédico-Schiff [PAS])?

PCR Resultados mixtos en términos de sensibilidad y especificidad 88% y el 75%,

respectivamente.*

Inmunoensayos serologicos’

e (QGalactomanano, para su uso solo en suero y liquido de lavado broncoalveolar,

Sensibilidades del ensayo: 40-100%; especificidades: 56-100%

e 1,3- B -D-glucano, No es especifico para la aspergilosis

e La IgE sérica total también esta elevada

Cultives, Los cultivos de fluidos broncoalveolares pueden reflejar colonizacion y no

infeccion real

Tratamiento

Primera linea

Segunda Linea

Pulmonar de inicio: Tratamiento empirico
si  persiste  neutropenico y  febril
Anfotericina liposomal 3mg/kg OD IV

Caspofungina 70 mg OD/IV, Micafungina
100 mg OD, Voriconazol 6 mg/kg IV BID
por un dia seguido de 4 mg/kg IV BID o
VO 200- 300 mg BID

Aspergilosis Cavitaria Cronica (ACC):

Aspergiloma: 1)  observacion en
asintomaticos, 2) hemoptisis y aspergiloma
unico debe resecarse si  no hay
contraindicacion quirurgica,3) solo si hay
contaminacion de tejidos durante la cirugia
se debe indicar tratamiento antifungico y
se prefieren Itraconazol o Voriconazol oral

Posaconazol (suspension oral: 200 mg
TID, Tabletas: 300mg BID) el primer dia,
seguido de 300 mg OD IV solo si hay
intolerancia a

la primera eleccion Falla terapeutica:
Micafungina IV, Caspofgungina o
Anfotericina

Aspergilosis invasiva:

Anfotericina liposomal 3 — 5 mg/kg OD
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Voriconazol 6 mg/kg IV BID por un dia,
luego 4 mg/kg BID o se puede administrar
VO 200-300 mg BID

Endoftalmitis:

Voriconazol sistemico 6 mg/kg IV BID
por un dia, luego 4 mg BID o se puede
administrar VO 200-300 mg + terapia intra
vitrea que puede ser: 1) Voriconazol
intravitreo / Anfotericina Desoxicolato

Dosis de Salvamento: Anfotericina
liposomal (5mg/kg OD VO),
Caspofungina (70mg OD, por un dia
seguido de 50 mg OD) Micafungina 100 —
150 mg OD 1V, Posaconazol (suspension
oral: 200 mg TID; Tabletas: 300 mg BID)
el primer dia, seguido de 300 mg OD IV

Comentarios

e El tiempo de tratamiento es individualizado y se relaciona con la respuesta
terapéutica, eliminacion de los factores de riesgo, control de la inmunosupresion

y tipo de aspergilosis.

e En caso de hemoptisis debe tratarse con acido tranexamico oral, si empeora o es
severa debe realizarse embolizacion arterial y considerar terapia anti fungica

para evitar la recidiva

e Puede indicarse tratamiento de por vida si existen criterios de severidad con
monitorizacion de niveles de antifungicos y evaluacion de la toxicidad

Tabla 2. Farmacologia y dosificacion de la aspergilosis (Adaptado de Ayala R, Hernandez

E, Marin, H Golfetto I, Sanchez J, et al. Manual de terapia antimicrobiana. SVMI

2018;17(3):1-9).
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CANDIDIASIS

Definiciones

e Latin: "Candidatus" (un candidato a un cargo publico, que se vistié de blanco)

Agentes infecciosos

e Candida spp. son la causa mas comun de infecciones por hongos
e Candida albicans es el agente infeccioso mas comun, representa 1 / 3-2 / 3 de los
casos invasivos, seguido de Candida glabrata y Candida parapsilosis’™

Presentacion3

o Infecciones superficiales de la piel: Frecuente en pacientes con HIV

e Candidiasis orofaringea (aftas): placas blancas en la mucosa bucal, frencuente en
estos pacientes con extension esofagica

e Vulvovaginitis: forma mas comun de candidiasis de las mucosas

e Infeccion renal: a menudo secundaria a siembra hematégena en el contexto de
candidiasis diseminada.

e Infecciones osteoarticulares

e Meningitis

e Endocarditis: causa mas comun de endocarditis fingica

e Peritonitis e infecciones intraabdominales A menudo existe en infecciones
polimicrobianas que ocurren después de la perforacion del tracto gastrointestinal o
pancreatitis necrotizante aguda

e Neumonia: rara

e Empiema: se observa con mayor frecuencia en pacientes con neoplasias malignas

e Endoftalmitis Se desarrolla después de un traumatismo o una cirugia ocular

e C(Candidiasis cronica diseminada: Microabscesos persistentes en higado, bazo v,
ocasionalmente, rifiones.

Pruebas de laboratorio**
e Cultivo y tincion de Gram de tejido de biopsia

e (ultivo de sangre u otros fluidos corporales
e Biopsia para examen histopatologico
e Preparacion de KOH en raspados de piel para evaluar hifas y pseudohifas.

e [ -D-glucano en suero, Marcador de fungemia o enfermedad diseminada,
Sensibilidad: 57-90%; especificidad: 44-92%

Primera linea Segunda Linea

Invasiva Debe iniciarse a la brevedad si | -Fluconazol: 800 mg OD seguidos de 400
existe shock septico y factores de riesgo | mg OD si no han sido expuesto a los azoles,
para candidemia: no existe colonizacion por Candida spp o
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-Caspofungina: dosis inicial 70 mg, luego
50 mg /OD o
-Micafungina: 100 mg OD o

-Anfotericina B Liposomal 3-5 mg/kg OD
si hay intolerancia a drogas de eleccion.

-Anidulafungina: Dosis inicial 200 mg,

luego 100 mg OD.

Orofaringea -Leve: Nistatina (100000 U / ml) 4-6 ml 4
-Leve: Clotrimazol, 10 mg 5/dia o |/dia, o 1-2 pastillas de Nistatina (200000 U

Miconazol tableta mucoadhesiva oral 50 mg
colocada en la superficie de la mucosa sobre
la fosa canina una vez al dia durante 7-14
dias.

-Moderada: Fluconazol 100 — 200 mg OD
por 7 a 14 dias, para las formas refractarias
la solucion oral de Itraconazol 200 mg OD o
Posaconazol 400 mg BID por 3 dias y luego
BID por 28 dias, o suspension oral de
anfotericina B 100 mg/ml QID tiempo
similar.

-Modalidad sistemica para enfermedad
refractaria: Caspofungina 150 mg OD o
Micafungina 150 mg OD, o Anidulafungina
200 mg OD o Anfotericina B interdiaria a
0,3 mg/kg OD.

cada) 4 veces al dia, durante 7-14 dias.

Esofagica

-Fluconazol 200 — 400 mg OD VO por 7 a
14 dias.

-Intolerancia via oral: Fluconazol 400 mg
IV Caspofungina 150 mg OD o
Micafungina 150 mg OD o Anidulafungina
200 mg OD por 7 — 14 dias. Reiniciar
Fluconazol 400 mg VO OD al tener
tolerancia de la via.

-Esofagitis  recurrente  supresion  con
Fluconazol a dosis de 100 - 300 mg OD por
3 semanas es recomendada.

Anfotericina B interdiaria a 0,3 — 0,7 mg/k
OD.

-En formas refractarias Itraconazol 200 mg
OD o Voriconazol 200 mg BID IV o VO
por 12 a 14 dias.

-Posaconazol puede ser tutil 400 mg BID o
tab de liberacion prolongada de 300 mg OD
por tiempo similar

Comentarios

e El tratamiento minimo es de 2 semanas con seguimiento estricto de evidencia de

siembra a distancia

e Los pacientes que a los 4 -5 dias no respondan a la terapia, aun cuando tengan factores
de riesgo y no se demuestre por cultivo el compromiso fingico, debe suspenderse esta

terapia.

e Todas las levaduras aisladas deben estar respaldadas por un antifungigrama
e En todas las formas clinicas deben retirarse los dispositivos intravesicales u otros de ser

posible

Tabla 1. Farmacologia y dosificacion de la candidiasis (Adaptado de Ayala R, Hernandez
E, Marin, H Golfetto I, Sanchez J, et al. Manual de terapia antimicrobiana. SVMI
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TUBERCULOSIS PULMONAR Y EXTRAPULMONAR

Definiciones

e (Griego: "Myco" (hongos, por similitud de micobacterias con el crecimiento de
hongos en superficies de medios liquidos
e Latin: "Tuber" (bulto o hinchazon)

Agentes infecciosos

e El complejo Mycobacterium tuberculosis comprende varias especies con una
identidad> 99,9%

e Los miembros pertinentes para la enfermedad humana incluyen M.
tuberculosis , M. africanum , M. canetti , M. bovis , M. caprae 'y M. pinnipedii.

e La transmision se produce principalmente por inhalacion de gotitas contaminadas,
aunque la infeccion por M. bovis puede transmitirse del ganado a través de la carne
poco cocida o la leche no pasteurizada.

e Los MTB son patdgenos intracelulares que subvierten las células fagosomales para
persistir y evadir el sistema inmunolégico.'™

I11. Problemas clinicos

Presentacion 5

e Tras la infeccion, la MTB puede establecerse en un estado latente subclinico o
progresar inmediatamente a una enfermedad activa (~ 10%)

e La enfermedad latente puede reactivarse en la vejez, en periodos de estrés o
privacion de nutrientes, o tras inmunosupresion o infeccion por VIH.

PRESENTACION
Tuberculosis pulmonar tuberculosis extrapulmonar Tuberculosis del
sistema nervioso
central (SNC)
e Por lo general, la|e Puede ser el resultado de | e Los sintomas
enfermedad muy temprana una diseminacion varian
es asintomatica contigua 0
e Progresa a  sintomas linfohematogena ampliamente,
constitucionales e Tuberculosis miliar: .
. g . incluyen dolor de
inespecificos, aunque enfermedad progresiva y
suele incluir tos, y cuando ampliamente diseminada cabeza, vOmitos,
hay hemoptisis, indica (los focos se asemejan a .
. . cambios en el
enfermedad avanzada. las "semillas de mijo")
e A menudo se diagnostica | e Pericarditis: mas comun estado mental,
mediante imagenes de en pacientes con VIH (+)
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torax que muestran
infiltrados en los apices
pulmonares o cavitacion
(TCoRM)enla
enfermedad avanzada

Tuberculosis esquelética
(enfermedad de Pott),
Tiende a afectar 1la
columna lumbar 0
toracica inferior (también
caderas y rodillas)

Linfadenitis  (escrofula)
VIH positivo y SIDA: a
menudo sintomas

sistémicos marcados y
multifocales

Renal, piuria  estéril
enfermedad avanzada
incluye necrosis papilar,
estenosis uretal,
hidronefrosis, cavitacion
y autonefrectomia.
Cutaneo: Lupus vulgaris
(forma mas comun),
escrofulodermia
Gastrointestinal: ~ puede
afectar cualquier parte del

tracto gastrointestinal
(también inflamacion y
masas hepaticas y

pancredticas) Peritoneal:
tipos plasticos y serosos

meningismo,
signos
neurologicos
focales y coma

El LCR  suele

mostrar
predominio
linfocitico, alto
contenido de

proteinas 'y bajo

nivel de glucosa

Tabla 1: caracteristicas clinicas de la infeccion extrapulmonar por tuberculsois. >

Pruebas de laboratorio®’

e Prueba cutanea de tuberculina

e Ensayos de liberacion de interferon

e Esputo

o Tincién acidorresistente, cultivo y deteccion directa de microorganismos

mediante PCR

o Enun paciente sospechoso, se requieren 3 esputos para descartar / descartar

una infeccion.

o A menudo, baciloscopia positiva en VIH (+)

e Puncion lumbar

o Puede demostrar organismos (por cultivo o tincion AFB) en la meningitis
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o Alto contenido de proteinas, bajo contenido de glucosa, predominio
linfocitico
Aspiracidn con aguja fina

Adenosin Desaminasa en liquidos Biologicos.

IV.  Hallazgos de la imagen*

Hallazgos radiograficos
Clasicamente, MTB mostrara afectacion del 16bulo superior con cicatrices apicales

También son posibles la tuberculosis miliar, los derrames pleurales, las neumonias
lobares y las masas hiliares

Hallazgos de TC

Los sitios pulmonares pueden mostrar cavitacion

Los sitios no pulmonares pueden mostrar pequeiios nodulos diseminados (miliares)
hasta grandes lesiones so6lidas o cavitarias con calcificacion variable
Identificacion microbiologica molecular

*Comunmente mediante prueba de amplificacion de acido nucleico (NAAT)
Gen-Probe (ARN ribosdmico)

AMPLICOR (ADN)

GeneXpert MTB / RIF (PCR en tiempo real, también analiza la resistencia a la

rifampina)

Cultivo

Crecimiento lento, El tiempo de duplicacion puede ser> 20 horas. El tiempo de
deteccion es de 2 a 8 semanas.

tubos indicadores de crecimiento de micobacterias (MGIT) BACTEC, El tiempo de
deteccion es de 1 a 3 semanas.

Cultivo Especificos medio de Lowenstein-Jensen, Ogawa

Tratamiento

Primera linea

Segunda Linea

Primera Fase

1. Isoniacida (5mg/kg)

2. Rifampicina (10mg/kg)

3. Pirazinamida (25-30mg/dl)

En caso de contraindicacion de Etambutol,
sustituirlo por estreptomicina y administrar 1
gramo IM diario. (50 a 56 aplicaciones).
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4. Etambutol (25mg/kg)

5 dias a la semana (10 semanas, 50 Tomas)

0

7 dias a la semana (8 semanas, 56 tomas)

Segunda Fase Multidrogoresistente

1. Isoniacida (5mg/kg). -Pirazinamida (25-30mg/dl)

2. Rifampicina (10mg/kg) -Etambutol (25mg/kg)

7 dias a la semana (126 tomas) por 18 | Mas una Fluoroquinolona

semanas, 0 -Levofloxacina 750 mg VO OD

5 dias a la semana, (90 tomas) por 18 | -Moxifloxacina 800 mg OD (mayor de 50

semanas kg)
Mas un Farmaco inyectable
-Estreptomicina 15-20 mg/kg/dia
-Amikacina 15-20 mg/kg/dia
Duracion: la fase inicial debe incluir un
farmaco inyectable minimo de 6 meses o al
menos 4 meses desde la negativizacion del
cultivos, la segunda fase minimo de 18
meses desde la negativizacion
del cultivo

Comentarios

e Piridoxina (vitamina B6) a todas las personas en riesgo de neuropatia.

e La terapia con corticoesteroides no debe usarse de forma rutinaria en pacientes con
pericarditis tuberculosa solo en grandes derrameso aquellos con signos tempranos
de constriccion.

e En la tuberculosis meningea se recomienda corticoesteroides adyuvantes
(dexametasona o prednisolona) durante 6-8 semanas. Adicionalmente la segunda
fase de tratamiento tendra una duracion de 7 — 10 meses.

Tabla 2. Farmacologia y dosificacion de la tuberculosis(Adaptado de Ayala R, Hernandez
E, Marin, H Golfetto I, Sanchez J, et al. Manual de terapia antimicrobiana. SVMI
2018;17(3):1-9).
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INFECCIONES PARASITARIAS
Etiologia

- Protozoarios mas comunes asociados a infeccion por HIV
e Balantidium coli
e Cyclospora cayetanensis
e [sospora (Cystoisospora) belli (parasito oportunista).
e Babesia spp. (Parasito intraeritrocitario), Babesia bovis, B. divergens y B.
bigemina.

o Entamoeba histolytica.

- Helmintos: Se suelen presentar en HIV, como sindrome de Loffer, o como
hiperinfeccion. Adicionalmente es frecuente las complicaciones quirtrgicas asociados a
parasitos, como el Ovillo ascariadiano. '
Presentacién’+
e FEl mecanismo mas frecuentemente implicado es el fecal-oral, contacto con
personas infectadas.
e C(linica
o Suelen ser causa de Sd diarreico cronico,
o Cursa en muchos casos con sd de desgaste organico, por perdida de peso
progresiva de tipo mala abortiva
o En el caso de Entamoeba, puede cursar con disenteria, o clinica abdominal
aguada, dentro del espectro de un colon toxico
o Helmitiasis, se suelen diagnosticar por anemia cronica
o En algunos casos, se documenta de forma anecdética, la expulsion de
parasitos.
e Complicaciones
o Colecistitis acalculosa (Isospoera y Cyclospora)
o Obstruccion y pseudoobstruccion intestinal (Ascaris lumbriocides)

o Artritis reactiva

Diagnostico

e Coproparasitologico seriado
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necesario métodos de concentracion, tipo

Primera linea

Segunda Linea

Balantidiasis
Tetraciclina 500 mg VO QID x 10 d

-Metronidazol 750 mg VO TID x 5-10d
-lodoquinol 650 mg VO TID x20 d
- Nitazoxanida 500 mg VO BID x3 d

Cyclospora cayetanensis
-Trimetoprim-Sulfametoxazol 160/800 mg
VOBIDx7d

-Ciprofloxacina 500 mg VO BID x 7 d
- Nitazoxanida 500 mg/12 h3

Isospora (Cystoisospora) belli
Trimetoprim-Sulfametoxazol 160 mg/800
mg VOoIVQIDx 10d

-Pirimetamina** 50-75 mg/d VO x 7d
-Ciprofloxacina 500 mg VO BID x 7 d

Babeosis

Clindamicina 600 mg VO o IV TID mas
Quinina 650 mg VO TID

Duracion: 7-10 d

Atovacuona 750 mg VO BID mas
Azitromicina 1000 mg dia
Doxiciclina 200 mg VO OD
Duracion: 7-10d

Entamoeba histolytica.

-Metronidazol 500 — 750 mg VO TID x 5-
10 d.

-Paramomicina* 30 g/kg/dia VO TID x 5-10
d.

Tinidazol** 2 gr VO OD x 3-5 d.
Iodoquinol 650 mg VO TID x 20 d. (Dosis
max.: 2 g/d)

Helmitiasis

Mebendazol 100 mg VO x 3 dias o 500mg
dosis unica

Albendazol 400 mg dosis unica

Pamoato de pirantel 10mg/kg (max 1g)
dosis unica

Piperazina 75mg/kg (Max 3,5gr) VO x 2
dias 0 50 mg/kg x 5 dias

-Puede ser necesario prolongar el tratamiento en pacientes inmunosuprimidos

Isospora tiene indicacion de profilaxis secundaria

Profilaxis secundaria en pacientes con contaje de CD4 <200mm3:

- Primera eleccion: Trimetoprim-sulfametoxazol 160 mg/800 mg VO 3 veces/sem

- Segunda eleccion: Pirimetamina 25 mg VO OD + 4cido folico (Leucovorin) 5-10 mg VO

OD o Ciprofloxacin 500 mg VO 3 veces/sem.

Tabla 1. Farmacologia y dosificacion de las parasitosis asociadas a HIV (Adaptado de
Ayala R, Hernandez E, Marin, H Golfetto I, Sanchez J, et al. Manual de terapia

antimicrobiana. SVMI 2018;17(3):1-9).
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SINDROME INFLAMATORIO DE RECONSTITUCION INMUNE (SIRI)

INTRODUCCION

Definicion:

Consecuencia no deseada de la restauracion inmunologica asociada con la terapia
antiretroviral de alta eficacia (TARGA). !

Etiologia:

Infecciones previas subclinicas como las producidas por citomegalovirus, virus
varicela zoster, herpes virus humano, micobacterias, Candida spp, Strongyloides
stercoralis y Cryptococcus neoformans. *

Formas clinicas:

Leves Graves
e Fiebre e Insuficiencia respiratoria
e Adenomegalias con signos de e Deterioro neurologico
linfadenitis
TRATAMIENTO

¢ Antes de iniciar TARGA en pacientes con recuento de linfocitos t CD4+ inferiores
a 100 células/ul, descartar infeccion oportunista activa, y mantener los esquemas de
profilaxis indicados hasta alcanzar reconstitucién inmunologica. 14>

< Mantener la TARGA siempre que no existan signos de toxicidad. '+

+ Iniciar o mantener el tratamiento etioldgico de la infeccion causal.

¢ En caso de SIRI con manifestaciones inflamatorias graves utilizar corticoides como
prednisona 0.5-1 mg/kg/dia, 2 a 4 semanas ( disminuir progresivamente en 6-8
semanas) o talidomida 200 mg dia >

« Se han descrito resultados favorables con AINEs, pentoxifilina, hidroxicloroquina,

inhibidores del TFN (infliximab) y micofenolato. Cabe considerar su empleo como

alternativa al tratamiento con corticoides o talidomida.

Comentario

La mayoria de las formas clinicas de SIRI son benignas y evolucionan
favorablemente, sin embargo pueden presentarse formas graves como todas aquellas que
comprometen el sistema nervioso central e incluyen la neurocriptococosis, la
neurotuberculosis y las formas inflamatorias o psudotumorales de la leucoencefalopatia

multifocal progresiva. !
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NEUROSIFILIS

INTRODUCCION

Etiologia: Treponema pallidum

Presentacion: Cuadro clinico que puede aparecer a las pocas semanas o luego de 3
a 5 afios de la infeccion treponémica, esta ultima situacion se observa en los pacientes

inmunodeprimidos infectados por el VIH. !

DIAGNOSTICO CLINICO

Neurosifilis asintomatica Pleocitosis mononuclear y/o hiperproteinorraquia
y/o VDRL reactiva en LCR en ausencia de
manifestaciones clinicas

Meningitis aguda sifilitica

Sifilis meningovascular Signos de foco neuroldgico secundarios a
endarteritis sifilitica

Sifilis ocular Uveitis, neuritis Optica

Trastornos psiquiatricos Delirium y demencia

Mielitis aguda Tabes dorsal

Paralisis de nervios craneales

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Examen de liquido cefalorraquideo mediante puncién lumbar, por lo que en nuestro
medio se realiza ante casos de coinfeccion donde existan antecedentes clinicos de sifilis o
ante la persistencia de una VDRL reactiva tras un tratamiento adecuado, o aun a titulos
bajos, acompafiado de la correspondiente prueba especifica en suero reactiva (FTA-abs,
hemaglutinacion para 7. pallidum (TPHA) o microaglutinacion pa T. pallidum. '

Las anormalidades del LCR incluyen pleocitorraquia a predominio linfocitario,
hiperproteinorraquia, y VDRL reactiva.

El hallazgo de VDRL no reactiva no excluye el diagnostico pero si lo hace una

FTA-ABs no reactiva. ¢

TRATAMIENTO

PRIMERA ELECCION SEGUNDA ELECCION

Penicilina G sodica a dosis de 3 a 4 | Alergia a penicilina: Ceftriaxona en dosis de
millones de unidades cada 4 horas por via | 1 a 2 g por via intramuscular o endovenosa
endovenosa durante 10 a 14 dias. durante 10 a 14 dias.

Comentario: Se recomienda indicar penicilina benzatinica en dosis de 2.4 millones

de unidades por via intramuscular con una frecuencia semanal durante 3 semanas. >
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TOXOPLASMOSIS CEREBRAL

INTRODUCCION

Etiologia: Toxoplasma gondii

Presentacion: Puede ser aguda o cronica, con o sin manifestaciones clinicas,
congénita o adquirida, o en el individuo inmunocompetente o inmunocomprometido.

La alteracion de la respuesta inmune celular en los pacientes con enfermedad
VIH/SIDA avanzada ocurre por la reactivacion de la infeccion latente. !4

La infeccion puede reactivarse en el SNC, pulmones, ojos, musculo esquelético,
corazoén u otros 6rganos. !

En nuestra experiencia, la toxoplasmosis cerebral es la principal infeccion
oportunista del sistema nervioso central en pacientes con SIDA y es una practica habitual
iniciar tratamiento empirico contra 7. gondii ante un paciente con deterioro de la
inmunidad y un cuadro de cefalea con o sin fiebre y/o sintomas neurologicos focales
(convulsiones). "+>

Diagnostico: Serologia (ELISA para deteccion de IgM e IgG).

Lesion de masa ocupante en tomografia computarizada o resonancia magnética

cerebrales !
TRATAMIENTO
PRIMERA ELECCION SEGUNDA ELECCION
% PIRIMETAMINA 75mg a 100 mg % COTRIMOXAZOL (TMP
via oral ( 1 er dia) seguido de 50 Smg/kg/12horas) oral o ev, 6 a 8
mg diarios semanas. '

v SULFADIAZINA adosisde 1 a
1.5 g cada 6 horas por via oral

(En caso de alergia a sulfas se puede
utilizar CLINDAMICINA 600mg cada
6 horas por via vo o ev).

Tratamiento por 6 a 8 semanas o hasta
resolucion de neuroimagenes. '

Terapia adyuvante
En caso de tratamiento con sulfas que producen bloqueo de la sintesis de é4cido
folico es indicado asociar al tratamiento acido folico via oral durante todo el tratamiento. »-

6-7
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Los corticoides estan indicados en pacientes con lesiones que causan gran edema
y/o efecto de masa y que tienen riesgo de enclavamiento cerebral. De eleccion se utiliza
dexametasona a dosis de 16 a 24 mg/ dia por via ev. 27

El manitol también puede usarse como antiedematoso durante las primeras 48 — 72
horas de terapia.

En caso de convulsiones estd indicado el uso de difenilhidantoina a dosis de 100

mg 3 veces al dia por dia oral o endovenosa. >
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PNEUMOCYSTOSIS
INTRODUCCION

Definicion: Infeccion del paciente inmunodeprimido con linfocitos CD4 <200
cel/ul, causando un tipo de neumonia intersticial. '

Etiologia: Pneumocystis jirovecii (ex carinii)

Presentacion: Cuadro clinico caracterizado por disnea, tos seca, fiebre y aparicion
en la Rx de torax infiltrados bilaterales difusos que se extienden a partir de los hilios,
hipoxemia y aumento de LDH por encima de 500 U/L. 2

Diagnéstico: Identificacion en secreciones respiratorias (lavado broncoalveolar o

esputo inducido) por tinciones (Plata metenamina — Giemsa) o PCR. *°

TRATAMIENTO:

PRIMERA ELECCION SEGUNDA ELECCION

s COTRIMOXAZOL a dosis de « CLINDAMICINA 300mg cada 6
Smg/kg de TMP oral (por término horas con PRIMAQUINA 15 a 30
medio corresponde a 2 mg dia ambas por via oral.
comprimidos con 160 mg de + TRIMETROPIN 5mg/KG6-8h oral
TMP/6-8 horas y 800 mg de o ev con DAPSONA 100mg/dia.
SMX/6-8 horas, por 21 dias. % El tratamiento se mantiene por 21

% Sino hay respuesta en 5 a 7 dias dias. >
considerar la asociacion con una
EQUINOCANDINA.

¢ En caso de hipoxia, afiadir
corticoides tipo PREDNISONA en
dosis decrecientes ( dosis 40mg
cada 12 horas dias 1 a 5, 40
mg/diarios dias 6 a 10y 20
mg/diarios dias 11 a 20) >

Comentarios:
En pacientes con SIDA considerar el comienzo del tratamiento antirretroviral

dentro de las 2 semanas siguientes al inicio del tratamiento activo frente a P. jirovecci. >

185



CAP. 10: COMPLICACIONES URGENTES EN LAS INFECCIONES POR VIH ISBN: 978-987-88-4829-7
Marin H., Henriquez Acosta N., Torres Criollo L. Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1

Tomo 1 pp 157-191

BIBLIOGRAFIA

1.

Marcelo Corti. Norberto Trione. Pneumocystis jirovecii En: profilaxis y tratamiento
de las infecciones oportunistas, neoplasias y otras complicaciones de la enfermedad
HIV/sida. Segunda edicion. Buenos Aires. 2016. p 69-74.

Josep Mensa. Alex Soriano. Guia de terapéutica antimicrobiana. Barcelona:
Editorial Antares. 2021

Michael Saag, Henry Chambers, George Eliopoulos, et al. Guia Sanford para el
tratamiento del VIH/SIDA 2015-2016. 23° Edicion. Editorial médica. Buenos
Aires. 2015.

Cortés-Télles A, Juarez HF, Pefia MES. Neumonia por Pneumocystis jirovecii en
pacientes con VIH. Neumol Cir Torax. 2011;70(3):165-171.

Laura Martin Pedraz, Begofia Carazo Gallego, David Moreno Pérez. Clinical-

epidemiological characteristics of Prneumocystis jirovecii pneumonia in a tertiary

hospital in Spain. Anales de Pediatria (English Edition), Volume 95, Issue 1, July
2021, Pages 4-10

De la Paz Bermudez, Tania Garcia Gonzalez, Idorkis Capd de Paz Y y cols.
Hallazgos radiologicos de la neumonia por Pneumocystis jirovecii en fallecidos
cubanos con VIH/sida. Revista Cubana de Medicina Tropical, 72(2), e512. Epub
20 de octubre de 2020.

Belda Gonzélez, 1., Soliva Martinez, D., Jiménez Castro, V., Neumonia por
Pneumocystis jiroveci como debut del sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(sida). Revista Argentina de Radiologia [Internet]. 2016;80(2):138-139.
Recuperado de: https://www.redalyc.org/articulo.0a?1d=382546058009

186


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2341287921001046
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2341287921001046
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2341287921001046
https://www.redalyc.org/articulo.oa?id=382546058009

Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

DIARREAS INFECCIOSAS BACTERIANAS

INTRODUCCION
Definicion: Deriva del griego “diarrhoia” que significa fluir a través de.
Constituye un sintoma, no una enfermedad y puede resumirse como:
o Aumento del contenido liquido de la deposicion y/o
o Aumento de la frecuencia (mas de 3 veces al dia). !
Etiologia: Salmonella no typhi, Shiguella, Campylobacter jejuni
DIAGNOSTICO CLINICO: Se manifiesta por fiebre, escalofrios que suele
provocar episodios de bacteriemia recurrente que puede evolucionar hacia sepsis con
abscesos (metastasis sépticas) en higado, bazo, pulmones, cerebro, huesos y rifiones.
En caso de Shigelosis y Campilobacteriosis se presenta como un sindrome disentérico
(diarrea con moco, pus y sangre).
EXAMENES COMPLEMENTARIOS
o Coprocultivo

o Hemocultivos ( 50% de aislamiento)

TRATAMIENTO
PRIMERA ELECCION SEGUNDA ELECCION
% CIPROFLOXACINA 200 2400 m g % CEFTRIAXONA 1g cada 12 horas
cada 12 horas por via ev durante 7 a ev durante 7 a 14 dias. ( en caso de
14 dias. Salmonelosis)
« En pacientes con metastasis séptica s COTRIMOXAZOL 800/160 mg
el tratamiento se prolongara durante cada 12 horas vo durante 3 a 5 dias.
4 a 6 semanas. (‘en caso de Shigelosis)
% Se sugiere agregar aminoglucosidos % AZITROMICINA 500 mg cada 12
en caso de Campilobacteriosis. horas por via oral durante 7 dias. 2
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INFECCION POR CLOSTRIDIUM DIFFICILE

INTRODUCCION

Definicion: Actualmente designada como enfermedades asociadas a Clostridium
difficile, con estrecha relacion al uso de antibioticos, hospitalizaciones y procedimientos
gastrointestinales. !

Etiologia: Clostridium difficile
DIAGNOSTICO CLINICO

Se caracteriza por la aparicion de diarrea (generalmente sin sangre macroscopica),
dolor abdominal, fiebre, leucocitosis, hipoalbuminemia, y aumento de la proteina c
reactiva. +

La infeccion grave puede cursar con la aparicion de megacolon toxico
(eventualmente sin diarrea por el ileo paralitico o el mismo megacolon) , perforacion del
colon, peritonitis, shock séptico y fracaso multiorganico. !4

Estd indicado realizar pruebas diagnosticas en muestras de heces, si estas son
diarreicas (> 3 deposiciones blandas en 24 horas). En pacientes con ileo o megacolon las
pruebas pueden realizase en muestras obtenidas por colonoscopia o frotis rectal. 1>
EXAMENES COMPLEMENTARIOS
« Deteccion de la enzima glutamato deshidrogenasa (GDH) mediante EIA. ( No

indica si la cepa es o no toxigénica)

¢ Deteccion de las toxinas A y B mediante EIA o Inmunocromatografia.
¢ Coprocultivo

+ Sigmoidoscopia o colonoscopia ( presencia de pseudomenbranas)

% Tac de abdomen '

TRATAMIENTO
El tratamiento de elecciéon depende de 1). La gravedad de la infeccion y 2). La
probabilidad de recidiva tras la aparente curacion inicial.

Si la infeccion es grave o potencialmente grave y la probabilidad de recidiva es elevada

PRIMERA ELECCION SEGUNDA ELECCION
« FIDAXOMICINA 200 mg cada 12 < METRONIDAZOL ev 500 mg
horaspor 10 dias 23 cada 8 horas con
VANCOMICINA en enemas 8
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(500 MG EN 500 ml se solucion
salina a intervalos de 6 horas por
10 dias. 23

Si la infeccion no es grave y el riesgo de recidiva es bajo el tratamiento puede
realizarse con Vancomicina 125 mg cada 6 horas por 10 dias, si no se dispone se puede
utilizar metronidazol 500 mg cada 8 horas por 10 dias. 2
Otros antibidticos potencialmente activos frente a la infeccioén por C. difficile se incluyen:
rifaximina 200-400 mg cada 12 horas, nitozoxanida 500mg cada 12 horas, tigeciclina 100
mg ev seguidos de 50 mg cada 12 horas por 10 dias.

Tratamiento quirurgico
El tratamiento quirirgico_estd indicado en las siguientes situaciones: megacolon toxico,

perforacion intestinal, y toxicidad sistémica con fracaso del tratamiento médico.

COMENTARIOS:

-El empleo de probiodticos no ha demostrado una eficacia significativa.

-Suspension del antimicrobiano relacionado con el desencadenamiento de la misma,
o cambiarlo por otro que tenga un menor espectro de actividad.

-Los portadores asintomaticos no requieren tratamiento.

-Se requieren precauciones de aislamiento tipo contacto al menos 48 horas después

de la resolucion de la diarrea. !
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I. INTRODUCCION

El asma es una enfermedad crénica y comun que afecta a personas de cualquier
edad con una prevalencia del 44%, razén por la cual el tratamiento ya sea este
farmacoldgico o no farmacoldgico consiste en controlar los signos y sintomas de esta
patologia para mejorar la calidad de vida de los pacientes y evitar recaidas. En Ecuador, en
la provincia de Esmeraldas la prevalencia de sintomas de asma durante los ultimos 12
meses fue de 9.4%, lo que demuestra una prevalencia baja de esta enfermedad, sin
embargo, solo es el resultado de una provincia de nuestro pais. (1)

El concepto de asma ha evolucionado constantemente durante estos ultimos afos,
siendo la clave del diagnodstico la inflamaciéon que produce. Sin embargo, el factor
hereditario determina el fenotipo en la mayor parte de casos en los que se inicia la edad,
sobre todo, edad pediatrica, mientras que la inflamacion ocurre de manera tardia como
consecuencia de la interaccion con el medio ambiente. (2)

La hiperreactividad bronquial también constituye la base fundamental para que se
produzca el broncoespasmo y ocurra una crisis asmatica. La definicion de asma se ha
vuelto muy compleja puesto que existen varios factores que intervienen, actualmente
incluso se involucran factores genéticos como fenotipo y endotipo. (2)

El factor genético es muy importante para el diagnostico del asma, ya que, en el
80% de los pacientes se confirma el factor hereditario, por esta razéon en algunos casos la
aparicién de manifestaciones clinicas de asma suele ocurrir incluso a los dos afios de edad.

En este caso se puede hablar de la poligenia, ya que la hiperreactividad bronquial primaria
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condiciona la patogenia del asma de inicio en la infancia por genes que estan involucrados
en la produccion de IgE, linfocitos Th2 que estdn implicados en las reacciones alérgicas.
()

Definicion

Asma
El asma se define como un sindrome clinico en el que se produce inflamacion de la

via aérea y como consecuencia a esta caracteristica aparece la dificultad para respirar,
sibilancias, tos y sensacion de opresion toracica. En ciertos casos esta situacion cronica de
la enfermedad puede llevar a una remodelacion irreversible de la via aérea, por tanto,

disminuyendo la funciéon pulmonar de quienes lo padecen. (3)

Crisis Asmatica
Las exacerbaciones o crisis asmaticas son episodios de empeoramiento del estado

basal del nifio asmatico, que requiere de un tratamiento urgente, se caracterizan por
inflamacion, hiperreactividad, y obstruccion reversible de la via aérea que dan lugar a las
manifestaciones clinicas propias de la enfermedad como sibilancias, dificultad para
respirar, tos y dolor tordcico, todos estos sintomas son caracteristicos de una crisis
asmatica en aquellos pacientes que ya han sido diagnosticados de asma, asi como puede ser
el inicio de un diagndstico de asma. (3)

Se pueden dividir segiin su velocidad de instauracion: instauracion lenta son las
mas frecuentes con un porcentaje del 80% (normalmente en dias o semanas) y su causa
generalmente es debido a un mal control del asma e incumplimiento terapéutico el
mecanismo de accidon es de caracter inflamatorio con una respuesta lenta al tratamiento
lenta, mientras que la de instauracion rapida (en menos de 3 horas) se debe a la inhalacion
de alérgenos y su mecanismo es la broncoconstriccion con una respuesta rapida al
tratamiento, razon por la cual las crisis asmaticas deben ser identificadas a tiempo segun la

causa, patogenia y pronostico de la enfermedad. (4)

Etiologia
La etiologia del asma y sus exacerbaciones son multifactoriales, la inhalacién de

alérgenos puede inducir crisis asmadticas, aunque existen otros factores que desencadenan
también crisis asmdticas como farmacos, el ambiente y los cambios climaticos, alimentos,
esfuerzo fisico, etc. (5)

Los virus respiratorios son responsables también de producir esta, sobre todo en
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nifios; estos virus causan dafio del epitelio respiratorio e inflamacion produciendo una
liberacion de mediadores de la inflamacion, lo que ocasiona una alteracion de citosinas y

favorece la persistencia del virus. (5)

Fisiopatologia
La caracteristica principal del asma y sus manifestaciones clinicas es la inflamacion

cronica y persistente de la via aérea, aumento en la produccion de moco y
broncoconstriccion. Todo esto ocasiona un espasmo del musculo liso bronquial y también
un aumento en la permeabilidad de los capilares de la mucosa bronquial, con un aumento
de la cantidad de secreciones bronquiales y taponamiento de las pequefias vias aéreas. En
base a la fisiopatologia existen 3 patrones especificos de la enfermedad: inflamacion
cronica de las vias aéreas, obstruccion reversible de la misma via aérea e hiperreactividad
bronquial. Por lo tanto, la fisiopatologia es la base para el tratamiento del asma y su

control. (5)

Factores de riesgo de exacerbaciones asmaticas
* Sintomatologia del asma que no se encuentre controlada.

= Excesivo uso de agonistas b 2 adrenérgicos de accion corta.

* Cuando los corticoides inhalatorios son usados con mala técnica de aplicacion,
incorrecta adherencia o son automedicados.

= Existencia de un volumen maximo de aire exhalado en el primer segundo (VEF1)
disminuido en el 60%< ya identificado.

= Existencia de situaciones psicologicas o socioecondémicas deplorables.

= Presencia de exposicidn a tabaco y alérgenos ya sensibilizado.

= Preexistencia de alergia a alimentos confirmada, rinosinusitis, obesidad.

» Elevacion de los eosinéfilos a nivel sanguineo o en esputo, presencia de oxido
nitrico exhalado en pacientes con asma alérgico.

* Embarazo.

= Antecedente de haber sido intubado o internado en UCI por el asma.

= Una o mas exacerbaciones en el tltimo afio. (6)

Uno o mas de estos factores aumenta el riesgo de presentar exacerbacion, incluso si

la patologia asmatica se encuentra controlada.

II. PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO
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Ante la presencia de una crisis asmatica lo fundamental resulta identificar el compromiso

que presenta e identificar los signos de intervencion mediata:

= Apariencia general

= Tos, opresion a nivel del pecho

» Grado de dificultad respiratoria: taquipnea, taquicardia, tiraje, sibilancias o

hipoventilacion, se resalta que la bradipnea y bradicardia indican paro respiratorio

= Color de piel: cianosis, palidez

* Nivel de conciencia: agitacion, confusion, letargo (7)

Para la valoracion de un paciente que presente clinica subita de asma es la

pulmonary score (PS):

Pulmonary Score

Puntuacion | Frecuencia Frecuencia Sibilancias Uso accesorio  del
respiratoria | respiratoria esternocleidomastoideo
en <6 afos en >6 afos

0 <30 <20 No No

1 31-45 21-35 Final de la | Incremento leve

espiracion

2 46-60 36-50 Toda la | Aumentado

espiracion

3 >60 >50 Inspiracion y | Actividad maxima

espiracion

Crisis leve: 0-3 puntos, crisis moderada: 4-6, crisis grave: 7-9 puntos

Si no hay sibilancias, pero la actividad del musculo esternocleidomastoideo esta

aumentado, puntuar como 3 puntos este apartado

Tabla 1. Pulmonary score (PS) (Tomado de Luis Jimenez Murillo, F. Javier Montero
Perez, Medicina de Urgencias y Emergencias 6. edicion. Elsevier. 2018:958.
Para un manejo practico se integro la PS y SpO2 dandonos la siguiente tabla:

Valoracion global de la crisis asmatica

Grado de crisis asmatica Pulmonary score SpO2
Leve 0-3 >94%
Moderada 4-6 91%-94%
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Grave 7-9 <91%

Tabla 2. Pulmonary score (PS) (Tomado de Luis Jimenez Murillo, F. Javier Montero
Perez, Medicina de Urgencias y Emergencias 6. edicion. Elsevier. 2018:958.
En pediatria ademas se utiliza la Escala de Wood-Downes:

Escala de Wood-Downes

Parametro Puntos
0 1 2 3
Sibilancias Ausentes Final de la|Toda la | Inspiracion 'y
espiracion espiracion espiracion
Tiraje Ausente Subintercostal | Supraclavicular | Supraesternal

+ aleteo nasal

Frecuencia <30 31-45 46-60 >60

respiratoria

Frecuencia <120 >120 - -

cardiaca

Ventilacion Buena y | Disminuida Muy Torax silente
simétrica simétrica disminuida

Cianosis Ausente Presente - -

1-3 puntos: bronquiolitis o crisis asmatica leve, 4-7: bronquiolitis o crisis asmatica

moderada, 8-14: bronquiolitis o crisis asmatica grave

Tabla 3. Escala de Wood - Downes (Tomado de Adriana Garcia-Sosa, Diana Paulina
Orozco-Romero, Jos¢ Iglesias-Leboreiro, Isabel Bernardez-Zapata, Mario Enrique
Rendon-Macias. Escala Wood Downes-Ferrés. Una opcidn util para identificar la gravedad
en crisis asmatica. Revista mexicana de pediatria. 2018:12-13.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

e Pico de flujo espiratorio (PEF) o Peak Flow: Es de mucha validez en
pacientes que ya conocen su flujo de valores previos, los valores
inferiores al 50% que no tienen mejoria con broncodilatadores sefialan
crisis asmatica grave. Cuando no se tiene valores previos debemos
acudir a escalas tedricas basadas en sexo, talla, edad.

e Pulsioximetria: Una SpO2 igual o menor a 92% sefiala la necesidad de

aporte de oxigeno. Es vital identificar los grados de hipoxia.
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e Radiografia de térax: Esta recomendada solo si existe fiebre elevada,
evolucion desfavorable, asimetria al examen fisico, probable
neumotoérax, enfisema, atelectasia, neumomediastino.

e Gasometria: Es util en crisis asmatica grave, tras el tratamiento con
broncodilatadores y la SpO2 es inferior al 92%, ante la sospecha de

complicaciones o el PEF es menor a 30%. (8)

III. TRATAMIENTO

El manejo inmediato consiste en revertir el broncoespasmo y la reduccion de la
inflamacion de la mucosa bronquial a través de broncodilatadores y corticoides sistémicos,
respectivamente. Ademas, de existir un estado hipoxémico se requiere oxigeno, ejercicios

respiratorios y cambios posturales para mejorar el ingreso del aire. (4)

Oxigeno
Con respecto al oxigeno (humidificado) esta indicado para crisis graves, crisis hipoxémicas

moderadas o pacientes con inestabilidad hemodindmica, su objetivo serd mantener una
saturacion mayor o igual a 92%, aunque algunas bibliografias recomiendan mantener la
saturacion mayor o igual a 95% con una concentracion de oxigeno minimo, su
administracion por medio de canulas nasales o mascarillas. (4,10) Si la saturacion baja a
menos de 92% se puede anadir anticolinérgicos por via inhalatoria (sobre todo en crisis)
como complemento al tratamiento, o en su defecto mejorar la concentracion de oxigeno

humidificado. (5)

Broncodilatadores
Agonistas B2 adrenérgicos inhalados de accion corta

Entre los mas conocidos tenemos al Salbutamol y estos son esquema de primera
linea para crisis asmaticas. Su accion broncodilatadora es inmediata, su pico maximo es a
la media hora post administracion, mientras que su vida media oscila las 2 — 4 horas. Su
administracion se la realiza a través de una aerocdmara o un inhalador presurizado
(mascarilla buconasal para nifios menores de 4 afios), sin embargo, su efectividad es la
misma si se utiliza la nebulizaciéon, aunque esta ultima es mejor usada para las crisis
asmaticas graves. (4)

La dosis usada en inhaladores presurizados se calcula mediante la siguiente
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férmula:

Peso del paciente (Kg)
3

La nebulizacion se realiza con oxigeno en altos flujos entre 6 a 8 litros, su dosis se

Numero de pulsaciones (min 5 — max 10 puls.) =

calcula por peso del paciente con un minimo de 0,15 miligramos/Kg y un maximo de 5
miligramos. (4)

Se usa 3 dosis de salbutamol durante la primera hora cada 20 minutos. Los efectos
adversos comunes son taquicardia, hiperreactividad, temblores o vomitos. No obstante, en
dosis altas pueden provocar hipoglicemia o hipopotasemia. Estos efectos sobre todo son
predisponentes en pacientes tratados con beta agonistas mediante nebulizacion. (4)
Bromuro de ipratropio

Los beneficios de este medicamento son mas prolongados que la accion de los beta
2 adrenérgicos, pero de inicio mas lento en crisis graves y moderadas. Se emplea en todos
los pacientes de dos a tres dosis consecutivas a las dosis administradas de salbutamol para
mejorar el efecto broncodilatador y la funcién respiratoria. Su dosificacion estandar en
inhaladores mds aerocamaras es de 4 puffs que representa 80 ug, mientras que en
nebulizacidon en pacientes con un peso menor a 20 kg se usa 250 ug mientras que un peso

mayor de 20 kg, 500 ucg. (4)

Corticoides sistémicos
Se recomienda su uso como potencializador de la accion de los beta agonistas, su

efecto comienza a las 2 — 4 horas, culminando el mismo entre 12 — 24 horas posteriores a
su administracion. Son utilizados en crisis asmaticas graves y moderadas durante la
primera hora del ataque, no tiene gran repercusion adversa, sin embargo, los pacientes
pueden presentar ansiedad, aumento del apetito o hiperreactividad. La utilizacion de estos
medicamentos es importante en el tratamiento de crisis asmaticas tienen grandes beneficios
que incluye la disminucion de reingresos hospitalarios. (4)

Se administra por via oral, siendo esta la via de eleccion y de primera linea
sobretodo porque es mas eficaz y tiene mejor costo — beneficio que la via intravenosa. Los
corticoides empleados son la dexametasona y prednisona, la primera con una dosis de 0,6
mg/kg y emplear una dosis siguiente a las 24 horas, tiene una dosis méaxima de 12
miligramos. Mientras que la prednisona presenta una dosis de inicio de 1 a 2

miligramos/kg por 3 a 5 dias. También, la via intravenosa puede ser administrada con dosis
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inicial de 1 a 2 miligramos/kg y luego cada dia; sera utilizada en casos de mayor

complejidad o en pacientes que no toleran la via oral. (4)

Sulfato de Magnesio
Medicamento usado bajo vigilancia estricta de presion arterial mientras se realiza

su difusion intravenosa. No se recomienda su administracion como tratamiento de rutina,
mas bien en paciente inestables con crisis graves o con persistencia de hipoxemia. Su dosis
es de 2 gramos o 40 miligramos/kilogramos de peso durante 20 a 30 minutos. Las ventajas
del sulfato de magnesio estan determinadas por el beneficio en la disminucion de
reingresos hospitalarios y el uso de ventilador posterior a las crisis. No es recomendado en
pediatria su manejo. (4,10, 12)

Adrenalina intramuscular
Como parte de los factores de riesgo, en la anafilaxia, inicamente la adrenalina es

recomendada, por el compromiso de broncoconstriccion grave y de paro
cardiorrespiratorio. Su dosis de 0,01 miligramos por kilogramo de peso dosis con un

maximo de 3 dosis cada 20 minutos. (4, 11, 12).

Criterios de Ingreso Hospitalario
* Que el paciente presente complicaciones.

= Crisis de moderada a grave que no responda al tratamiento de base.
= Crisis grave que comprometan la vida del paciente.

= Pacientes con alteraciones del sensorio.

* Paciente con necesidad de oxigenoterapia suplementaria urgente.

= Persistencia de dificultad respiratoria. (4, 10)

IV. COMPLICACIONES

Las complicaciones de esta enfermedad pueden suceder a mala respuesta al tratamiento de
inicio o de base en las distintas crisis asmaticas, pudiendo presentarse atelectasias,
neumonias a repeticion, arritmias, enfisema subcutaneo/mediastinico o neumotdrax, sin
embargo, estas suelen ser poco frecuentes. (4,10) Esto pudo evidenciarse en un estudio
observacional que demostr6 que Unicamente el 0.2% de los nifios de un total de 360
pacientes con una edad media de 7 afios, sufrieron complicaciones relacionadas a
neumomediastino o neumotorax. (9)

Cualquiera de las antes mencionadas complicaciones serd considerado como parte de

criterios de ingreso hospitalario inmediato.
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V. RECOMENDACIONES Y PREVENCION

Posterior a una crisis asmatica es recomendable realizar un seguimiento profesional hasta
las 48 horas después por busqueda de complicaciones y determinar la evolucion del cuadro
clinico.

También se debe educar a los familiares sobre signos de alarma como la dificultad
respiratoria que serviran para una deteccion oportuna y temprana de una crisis, ademas de
recalcar la importancia del no abandono al tratamiento y aclarar incertidumbres que se
presenten durante las futuras consultas médicas. (4)

Por otro lado, como profesionales de la salud de acuerdo al articulo sobre el Manejo
integral del asma en Atencién Primaria (11), recomienda que en la primera visita la
intervencion inicial consiste en confirmar el diagnostico de asma, funcion respiratoria y el
tratamiento adecuado segun la gravedad o su ajuste, en caso de que el paciente al momento
reciba tratamiento vigilar la forma de administracion incluyendo la hora en el dia y si el
paciente dispone de aparatos inhalatorios indicar y repasar en conjunto con los familiares
la correcta manera de usarlos.

A partir de esta primera intervencion el paciente recibird un seguimiento adecuado y
revisiones consecutivas (necesarias) por lo menos cada afo. Asimismo, se optarda por
medidas de control a nivel ambiental en los hogares de los pacientes asmaticos como parte
de la prevencion de crisis asmaticas por agentes desencadenantes. (11 )

La prevencién es una medida temprana que se toma para evitar la infeccion. Las
enfermedades también proponen estrategias para prevenir los desencadenantes, por
ejemplo, evitar infecciones como resfriados y gripe, estos son muy frecuentes en el asma,
por lo que es importante mantenerse alejados de personas que tengan un resfriado, lavarse
las manos y evitar el contacto con irritantes dado que son sustancias que afectan el tracto
respiratorio y causan los sintomas del asma; ademads, se recomienda mantenerse alejado de
sustancias nocivas, como el humo de cigarrillos, humo de lefia, contaminacion del aire, aire
frio y smog quimico y olores fuertes. (13)

Se recomienda evitar los alérgenos que pueden empeorar el asma ya que cuando se
inhalan, estos provocan inflamacion y estrechan las vias respiratorias y pulmones, esto a su
vez dificulta el paso del aire y pueden causar tos, sibilancias, dificultad para respirar, etc.

Algunos alérgenos pueden ser: caspa de las mascotas, por lo que es importante que se
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mantengan alejadas de las habitaciones, los acaros del polvo; se recomienda quitar
alfombras, tapizados, peluches y otros elementos que puedan acumular polvo en el interior
de la casa, el polen proviene de los arboles, el césped y las malas hierbas, por lo que es
muy importante mantener las ventanas de la casa cerradas, moho, medicinas y algunos
tipos de comida. Hay otros desencadenantes que también se pueden prevenir, como

ejercicio fisico, cambios repentinos de temperatura y la humedad del ambiente. (13)
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I. INTRODUCCION

Las crisis hipertensivas han llegado a posicionarse como un motivo de consulta
muy comun en el campo hospitalario; que en muchos de los casos llegan a constituir una
verdadera emergencia médica; pues a una crisis hipertensiva se la define como un aumento
agudo de la presion arterial que pudiese llegar a dafar ya sea funcional o estructuralmente
organos diana.

Segtin recomendaciones del Joint National Committee se considerara como una
crisis hipertensiva a un cuadro caracterizado por el aumento de una presion arterial

sistolica >180 mm Hg y una presion arterial diastolica >110 mm Hg.

II. EPIDEMIOLOGIA

En general debemos considerar a la hipertension como un ente global; pues en
todos los paises existen datos de poblaciones con alta prevalencia de hipertension arterial;
se estima que el 25% de pacientes adultos hipertensos en algin punto de su vida sufriran
una crisis hipertensiva. No se tiene datos porcentuales exactos de pacientes con reporte de
una crisis hipertensiva, sin embargo, haciendo alusion a la causa de una crisis hipertensiva
se ha evidenciado que esta patologia va abarcandose como uno de los principales motivos
de consulta segin el estudio de Framingham se manifiesta que el 20% de la poblacion
adulta manejan presiones >160/95 mm Hg (1).

Respecto a datos mas concretos existe mucho mas riesgo de padecer una crisis
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hipertensiva aquellos pacientes de raza negra; sexo masculino; con alta prevalencia entre
los 50 — 55 afios (2).

Segtn estudios mas recientes respecto a esta patologia se menciona que cerca del
3% de pacientes con hipertension arterial han sufrido o sufrirdn una exacerbacion
hipertensiva, se ha llegado a determinar que al comparar entre la hipertensioén primaria y la
hipertension secundaria; es la primera de estas la que ocasiona hasta en un 95% crisis
hipertensivas (3).

III. ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Como ya hemos mencionado al hablar como tal de la hipertension arterial; se ha
evidenciado que pacientes con hipertension primaria asumen mas probabilidades de sufrir una
crisis hipertensiva en comparacion con aquellos pacientes que sufren una hipertension secundaria
de base; no obstante en este grupo de pacientes con hipertension secundaria es menester recalcar a
pacientes con feocromocitoma e hipertension de origen renal; como causas que se relacionan
frecuentemente con crisis hipertensivas (3).

Es importante resaltar que las principales causas en general de una crisis hipertensiva son:
hipertension esencial desconocida, irresponsabilidad con el tratamiento; falta de seguimiento
respecto al tratamiento farmacoldgico y entre las causas que revierten riesgo pero su presentacion
es infrecuente tenemos crisis hipertensivas por problemas renales; endocrinopatias, alteraciones de
la presion arterial durante el embarazo; injurias a nivel de la medula espinal y coartacion de la
arteria aorta (4).

Resulta bastante comun describir patologias que arrastran por su fisiopatologia y complejo
manejo terapéutico grandes posibilidades de ocasionar crisis hipertensivas; dentro de este grupo
tenemos a los eventos cerebro vasculares ya sean isquémicos o hemorragico; infarto agudo de

miocardio, enfermedad renal cronica e insuficiencia cardiaca (5).

IV. PRESENTACION CLINICA

Antes de abordar los aspectos clinicos que pudiesen presentar aquellos pacientes
con una crisis hipertensiva es importante determinar si existe antecedentes de hipertension
arterial conocida como también cualquier tipo de patologia cardiovascular y sintomatologia
que se puede presentar en cuadros similares (6).

AL hablar de manifestaciones clinicas especificas estan dependeran por completo y
seran el resultado del 6rgano diana afectado; es importante destacar que es muy raro

presentar afeccion de organo diana con valores de presion diastdlicas menores a 130
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mmHg a menos que estemos frente a pacientes embarazadas o pacientes con insuficiencia
renal aguda previamente diagnosticada. Esto nos lleva a precisar que las manifestaciones
clinicas son completamente independientes a la presion arterial que el paciente maneje;
pues aquellos pacientes con hipertension arterial de larga data pueden tolerar presiones
diastdlicas de 150 mmHg o mas; sin presentar sintomas clinicos por otra parte adultos con
patologia renal de base; o pacientes embarazadas con preeclampsia pueden sufrir lesion de
organos diana con presiones arteriales mucho mas bajas(7).

Examen Fisico

En primer lugar es adecuado determinar de forma precisa los valores de la presion
arterial, con el objetivo de confirmar que estamos frente a una verdadera crisis
hipertensiva, mas aln si se sospecha de una urgencia hipertensiva, es recomendable que si
el estado clinico del paciente lo permite se mantenga al paciente en reposo en un lugar
tranquilo sin ruidos durante unos pocos minutos para posterior a esto volver a medir la
presion del paciente; pues se ha evidenciado que en varios casos posterior a este periodo
muchos de los pacientes sufren un descenso en sus valores de la presion arterial, muchos
de ellos pasando de una supuesta crisis hipertensiva a una hipertension arterial ligera o
moderada; e incluso algunos de los pacientes caen a una normotension eliminando el
posible diagnostico de una crisis hipertensiva(5).

Para asegurarnos de haber realizado una correcta exploracion fisica vamos a sugerir
seguir los siguientes parametros:

1. Medicion correcta de la presion arterial

Acorde a recomendaciones de la OPS (Organizaciéon Paramericana de la

Salud), para una adecuada medicion de la presion arterial se debe:

- Usar monitores validados y correctamente calibrados.

- Se debe realizar la medicion en un lugar tranquilo y silencioso.

- No conversar durante el proceso; pues esto puede agregar hasta 10 mmHg
la presion del paciente.

- Colocar el brazo a la altura del corazon; no colocarlo a esta altura puede
agregar hasta 10 mmHg a la presion real del paciente.

- Utilizar un manguito acorde al paciente; usar manguitos mas pequenos

pueden agregar de 2 — 10 mmHg a la presion real del paciente.
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- Apoyar los pies en el piso; tener los pies suspendidos en el aire pueden
agregar hasta 6 mmHg a la presion real del paciente.

- Mantener las piernas paralelas; cruzar las piernas puede agregar de 2 — 8
mmHg a la presion real del paciente.

- Asegurarse de tener la vejiga vacia; el hecho de tener la vejiga llena puede
agregar hasta 10 mmHg a la presion real del paciente.

- Apoyar la espalda; el hecho de no apoyar la espalda puede agregar hasta 6
mmHg a la presion real del paciente (8).

2. Fondo de ojo:

Al tener en cuenta que la retinopatia es muy comun a causa de elevaciones

drésticas de la tension arterial es importante una adecuada evaluacion en este

aspecto; pudiéndonos basar en la clasificacion de la retinopatia hipertensiva

de Keith Wagener:

Grado I: esclerosis arteriolar leve; leve o moderado estrechamiento arteriolar

generalizado.

Grado II: moderada o marcada esclerosis arteriolar; estrechamiento

localizado o generalizado arteriolar.

Grado III: estrechamiento arteriolar y constriccion focal; edema retiniano,

hemorragias retinianas; exudados algodonosos, exudados lipidicos

intraretinianos.

Grado IV: signos de grado III y edema de papila (9).

3. Exploracion neurologica:

Considerando que la hipertension arterial es una causa comun de alteraciones
neurologicas tales como encefalopatias hipertensivas o eventos cerebro
vasculares (3).

4. Exploracion cardio — pulmonar:

Se debe realizar una exhaustiva revision cardiaca y pulmonar en busqueda de
sintomas locales de estas regiones o sintomas acompafiantes como
ingurgitacion yugular, edemas, crepitantes, presencia de tercer ruido o de

galope que podrian sugerir una insuficiencia cardiaca (10).

V. EXAMENES COMPLEMENTARIOS
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Se debe recalcar que la gran mayoria de crisis hipertensivas no requeriran de
estudios complementarios; pues bastara con una correcta toma de la presion arterial que
nos asegure encontrarnos frente a este entidad y la inmediata instauracion de tratamiento
farmacologico, no obstante, en muchos causas en dependencia a la etiologia, a patologias
acompafantes o a la presencia de 6rganos diana afectados pudiese llegar a ser necesario

solicitar:

Parametros sanguineos
- Creatinina: para valorar alteraciones renales a causa de la drastica

elevacion de la presion arterial (11)

- Electrolitos  séricos (Na+, K+, Cat+): para descartar un
hiperaldosteronismo o una anemia hemolitica en la hipertension arterial
maligna (11)

- Proteinas totales (11)

- Enzimas cardiacas: para descartar la presencia de isquemia coronaria

- Recuento de plaquetas y enzimas hepaticas: en el caso de pacientes

embarazadas para descartar un sindrome de HELLP (12)

Otros examenes
- Electrocardiograma: el mismo puede ser normal o evidenciar signos de

hipertrofia ventricular izquierda o una alteracion del segmento ST que nos
orienten hacia una lesion coronaria aguda. (11)

- Radiografia de torax: nos permitira evaluar el indice cardiotoracico en el
caso de sospecha de insuficiencia cardiaca congestiva, dilatacion de
cavidades, alteraciones en hilios pulmonares o puede evidenciarse signos
de congestion pulmonar con cardiomegalia (11).

- Tomografia computarizada de craneo: en casos especificos en los que se
sospeche de una encefalopatia hipertensiva; como también en aquellos
pacientes con evidencia de enfermedad cerebro vascular para con este
evidenciar edema cerebral, o focalidades isquémicas o hemorragicas (11).

- Ecocardiografia: para constatar la presencia de hipertrofia de cavidades,
coartacion de la aorta (11).

- Gasometria arterial: en el caso de sospecha de insuficiencia cardiaca

congestiva (11).
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VL TRATAMIENTO

El principal objetivo del tratamiento frente a una crisis hipertensiva sera el hecho
de disminuir la presion arterial con la intencion de evitar el dafo de 6rganos diana pero sin
alcanzar valores de normotension; la disminucion de la presion arterial debe darse acorde a
la intensidad de los sintomas del paciente que se presentan a causa de dafos a 6rganos
diana; no existe una regla general acerca de los valores a los que se debe disminuir la
presion arterial en pacientes con crisis hipertensivas sin embargo, se puede recomendar que
se debe disminuir en alrededor de un 25% la presion arterial media o bien alcanzar valores
de entre 100 — 110 mmHG respecto a la presion diastdlica segun la situacion clinica que
presente el paciente.

Es indispensable recordar que uno de los aspectos a destacar en este sentido radica
en el hecho de no disminuir la presion a valores normales por lo menos en las primeras 24
horas de instaurado el tratamiento, pues uno de los principales problemas que surgen en el
area de emergencia es el hecho de inducir al paciente a una normo tensiéon en un periodo
corto de tiempo e incluso en algunos casos se induce al paciente a cifras de hipotension;
accion que simplemente ocasionara una reduccion agresiva en la perfusion de 6rganos que
puede recaer en isquemias de tejidos.

Por ende, se debe en un principio instaurar un tratamiento hipotensor mediante
medicamentos parenterales para posterior a ello usar medicamentos via oral a las 12 — 24
horas de iniciado el tratamiento y asi llegar a valores de normo tension con el paso de
varios dias (13).

Por esto como principales parametros que se deben cumplir de cara a una crisis
hipertensiva tenemos:

- Reducir los valores de presion arterial sin producir niveles de normo

tension o hipotension de forma inmediata.

- Usar la minima cantidad de medicamentos

- Reducir la PAM (presion arterial media) en un 20 — 25% de la inicial

- Mantener la presion arterial diastolica en valores de entre 105 — 115

mmHg y la presion arterial sistolica en valores de 40 mmHg menores a la
inicial.

- Disminuir progresivamente la presion arterial del paciente con el objetivo
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de llegar a niveles de normo tension dentro de 72 horas de instaurado el
tratamiento médico (7).

Abordaje inicial de un paciente con Urgencia Hipertensiva

En principal lugar debemos considerar que al definirse a una urgencia hipertensiva
como la elevacion dréstica de la presion arterial sin lesion de érgano diana; esta puede ser
adecuadamente controlado en un medio extrahospitalario; el inico motivo que pudiese
motivar a trasladar a un paciente con urgencia hipertensiva a un medio hospitalario seria el
panorama en el que el paciente no responde al tratamiento instaurado (14).

,Qué usar para el tratamiento?

En la actualidad se dispone de una amplia gama de medicamentos que pudiesen
ayudar a controlar una urgencia hipertensiva, ya que la misma necesita netamente de
medicamentos hipotensores por via oral; hasta hace varios afos los medicamentos
ampliamente difundidos como “medicamentos de eleccion”, eran el captopril y nifedipino.
Sin embargo, el uso en especial del nifedipino sublingual es muy controversial; pues
muchos estudios han cuestionado el uso del mismo ya que provoca una reduccion drastica
de la presion arterial; aspecto que como ya se menciond antes resulta contraproducente
para el paciente por el alto riesgo de ocasionar eventos cerebro vasculares isquémicos,
alteraciones electrocardiograficas con elevacion del segmento ST por isquemia del
miocardio; por esto se ha de sugerir que el uso del medicamento hipotensivo debe ir acorde
a las patologias asociadas del paciente (7).

En este contexto se debe diferenciar dos panoramas generales al momento de
instaurar el tratamiento:

Pacientes que no reciben regularmente farmacos antihipertensivos:

En este caso en especial serd suficiente con iniciar tratamiento via oral acorde a
normativas de manejo de la HTA; para esto tenemos una serie de familias de farmacos
tales como: diuréticos, betabloqueantes, IECA (inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina); calcio antagonistas y ARAII (antagonistas de los receptores de la
angiotensina II); cualquiera de estos puede ser usados de forma segura segiin su dosis
recomendad (6).

Pacientes que reciben tratamiento cronico antihipertensivo:

Frente a este tipo de pacientes en primer lugar es indispensable valorar el

cumplimiento y las dosis que se estén usando del medicamento antihipertensivo; y acorde a
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esto tomar la decision de sustituir el medicamento o asociar otro farmaco al ya utilizado.

Dentro de las recomendaciones de farmacos que se pueden usar en estos casos,
basados en varios estudios realizados existe una mayor recomendacion respecto al uso de
medicamentos de vida media larga como primera linea en pacientes con urgencia
hipertensiva; pues se ha determinado que a pesar de que medicamentos de vida media corta
provoquen mayor reduccion de los niveles de presion arterial en los primeros 30 minutos;
estas diferencias desaparecen después de una hora de instaurado el tratamiento (6).

Abordaje inicial de un paciente con Emergencia Hipertensiva

Sin lugar a dudad una emergencia hipertensiva al comprometer a 6rganos diana
debe ser tratada en un medio hospitalario, luego de determinar un cuadro de emergencia
hipertensiva se debe remitir al paciente lo antes posible a un centro hospitalario para su
abordaje médico, dentro de este centro se debe prestar especial atencion a la valoracion de
la parte neurologica, cardiaca y renal, en un area de cuidados intensivos (6).

En el caso de pacientes con emergencia hipertensiva al tener en juego la afeccion de
organos diana se debera considerar e individualizar los tiempo en los cuales se reduce la
presion arterial tomando en cuenta que en este tipo de pacientes si se recomienda el uso de
medicamentos via parenteral en un principio para posteriormente optar por medicamentos
via oral, como regla general se recomienda disminuir la presion arterial dentro de las
primeras 2 horas de instaurado el cuadro para evitar dafos irreversibles en 6rganos diana
(14).

Como ya hemos recalcado la magnitud de disminuciéon de la presion arterial
dependera radicalmente del cuadro clinico que rodea al paciente; sin embargo se seguira
con la recomendacion de una reduccion de entre un 20 — 25% de la PAM respecto a los
valores iniciales; cuidando no disminuir la presion sistdlica a menos de 160 mmHg y la
diastolica a menos de 100 mmHg; es importante recalcar que en el contexto de un paciente
con un evento cerebro vascular de orden isquémico la presion arterial suele disminuir de
forma espontanea por ende no deberia ser tratada; exceptuando casos en los que el paciente
presente niveles extremos de presion arterial como presion arterial sistdlica mayor a 220
mmHg o presion arterial diastolica mayor a 120 mmHg; al igual que otro caso especial son
aquellos pacientes con eventos cerebros vasculares de orden hemorragicos los cuales
deberan ser tratados acorde a la elevacion o no de la PIC (presion intra craneal) (15).

,Qué farmacos usar?
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De forma idonea se deberia emplear un medicamento que satisfaga los siguientes

requerimientos:
— Accidn rapida

— Accidn sostenida

— Facilidad de administracion y dosificacion

— No interrumpir con el flujo sanguineo cerebral y renal

— Pocos efectos secundarios (6).

Por desgracia ningun medicamento cumple con todos los requerimientos

mencionados,

sin embargo, a continuacion,

se presenta los medicamentos mas

comunmente empleados en pacientes con emergencias hipertensivas:

Tabla 1. Tipos de emergencias hipertensivas y los tratamientos recomendados.

EMERGENCIA
HIPERTENSIVA

Encefalopatia Hipertensiva
Ictus Isquémico fase aguda
Hemorragia intracraneal
fase aguda

Sindrome Coronario Agudo
Edema Agudo de Pulmon
Diseccion adrtica

HTA maligna
Insuficiencia Renal Aguda

Preeclampsia grave

Traumatismo
craneoencefalico
Quemaduras extensas
Exceso de catecolaminas
circulantes

FARMACO DE ELECCION FARMACOS
DESACONSEJADOS
NEUROLOGICAS
Labetalol o Nitroprusiato sodico = Calcioantagonistas
Labetalol o Nitroprusiato sodico = Calcioantagonistas

Labetalol o Nitroprusiato sodico

CARDIOVASCULARES
Betabloqueantes + Nitroglicerina
Furosemida + Nitroprusiato sodico o nitroglicerina
Labetalol o Esmolol + Nitroprusiato sodico

OTRAS

Labetalol o Nitroprusiato sodico
Labetalol, Nicardipino o Enalapril o Captopril
Nitroprusiato sodico

Labetalol, Hidralazina, Nitroprusiato,

Nifedipino diuréticos, beta-
blogueantes, captopril,
enalapril

Nitroprusiato sodico

Nitroprusiato sodico

Fentolamina Beta-bloqueantes

Sobrino Martinez J, Doménech Feria-Carot M, Morales Salinas A, Coca Payeras A. Crisis
hipertensivas: urgencia y emergencia hipertensiva. Medwave [Internet]. 2016 Nov 18
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En la siguiente tabla se presentard un cuadro esquematico acerca de los principales

farmacos usados en emergencias hipertensivas, asi como sus dosis, inicio de accion y

duracion:
Tabla 2. Farmacos més usados en emergencias hipertensivas
INICIO
FARMACOS DOSIS DE DURACION | INDICACIONES
ACCION
Vasodilatadores
Nitropusiato 1:0,25-10 Inmediato 1-2 min La mayoria de las
sodico mcg/kg/min en emergencias
(amp. 50 mg) | infusion continua, (50 hipertensivas,
mg/500 cc solucion prevencion en PIC
glucosada SG) elevada
mdxima dosis no mds
de 10 min.
Nitroglicerina | I 5— 100 mcg/min en | 2-5 min 3-5 min Isquemia
(amp. Sy S0 infusion continua (50 coronaria aguda
mg) mg/500 cc SG)
Hidralacina B:5-20mg1V/20 | 10-20min 3-8h Eclampsia
(amp. 25 mg) min 20-30min
1: 40mg/500cc/4-6h
IM: 10— 50mg
Enalapril B: Img en 5 min/6h | Inmediato 6h Evitar en IAM
(amp. 1 mg) I: 5mg/250cc/6h 15-30
min
Inhibidores adrenérgicos
Labetalol B:20-80mg IVen5— | 5-10 min 3-8h La mayoria de EH
(amp. 100mg) | /0 min. Cada 10 min excepto ICA
I: 0,5-2mg/min
Esmolol 200-500 mcg/kg/min 1-2 min 10-20 min | Diseccion aortica
(amp. 100mg) en 4 min
Fentolamina B: 5-15mg/5-10min 1-2 min 3-10 min Exceso de
(amp. 10mg) 1:50-100mg/500cc catecolaminas
Diuréticos
Furosemida 20-30 mg en 1-2 min. | 5-15 min 2-3h Para mantener
eficacia de otras
drogas
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Vasodilatador mixto

Urapidil B: 12,5-25mg/10min
(25 y 50mg)

2-3 min

4-6 h

Todas
especialmente en
ECV.

VII. COMPLICACIONES

Dentro de las principales complicaciones que pueden surgir a raiz de una crisis

hipertensiva tenemos en primer lugar tratamiento agresivos que disminuyen drasticamente

la presion arterial y llevan al paciente a un estado de normo tension en poco tiempo e

incluso a hipotension provocando una hipoperfusion en varios tejidos donde se puede

llegar a suscitar isquemias cerebrales o elevaciones del segmento ST con isquemia

miocardica (16).

Por otra parte, las complicaciones de las crisis hipertensivas se presentan con

mayor frecuencia en el contexto de una emergencia hipertensiva en donde acorde al 6rgano

afectado podemos evidenciar las siguientes patologias: (17)

a. Cerebrovasculares

- Encefalopatias hipertensivas

- Evento cerebro vascular hemorragico

- Evento cerebro vascular isquémico

b. Cardiovasculares

- Diseccién aguda de aorta

- Insuficiencia cardiaca izquierda con edema agudo de pulmon

- Angina inestable

- Infarto agudo de miocardio

c. Exceso de catecolaminas circulantes:

- Feocromocitoma

- Abuso de medicamentos simpaticomiméticos

d. Renales
- Insuficiencia renal

e. Vasculares

- Ausencia de uno o mas pulsos en las extremidades

f. Retinianas
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- Papiledema (17)

216



Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

VII. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Ribera Mercé, Caballero Isabel. Crisis hipertensiva (AMF 2014) A partir de un
sintoma [Internet]. Pagina Web. 2015 [citado 2021 Aug 1]. p. 1-1. Disponible en:
https://amf-semfyc.com/web/article ver.php?id=1235

2. Banegas JR, Gijon-Conde T. Epidemiologia de la hipertension arterial. Hipertension
y Riesgo Vascular [Internet]. 2017 Jan 1 [citado 2021 Jul 31];34:2—4. Disponible en:
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1889183718300667

3. Palmero-Picazo J, Rodriguez-Gallegos MF, Martinez-Gutiérrez R. Crisis
hipertensiva: un abordaje integral desde la atencidon primaria Hypertensive crisis: an
integral approach from primary care. Archivos en Articulo de Revision [Internet].
2019 [citado 2021 Jul 31];22(1). Disponible en:
https://www.capacitacionesonline.com/blog/wp-content/uploads/2020/06/Crisis-
hipertensiva.-un-abordaje-integral-desde-la-atenci%C3%B3n-primaria.-Archivos-

en-Medicina-Familiar-2020.pdf

4, Rozman Ciril, Cardellach Francesc. Farreras Rozman Medicina Interna 19 Edicion.
19 ed. 2020.
5. Ramos Victoria. Hipertension arterial: novedades de las guias 2018 Hipertension

arterial: novedades de las guias 2018 Comentario editorial. Rev Urug Cardiol
[Internet]. 2019  [citado 2021  Jul  31];28:53-60. Disponible en:
http://www.scielo.edu.uy/pdf/ruc/v34n1/1688-0420-ruc-34-01-131.pdf

6. Sobrino Martinez J, Doménech Feria-Carot M, Morales Salinas A, Coca Payeras A.
Crisis hipertensivas: urgencia y emergencia hipertensiva. Medwave [Internet]. 2016
Nov 18 [citado 2021 Jul 31];16(Suppl4):e6612.  Disponible en:
/link.cgi/Medwave/PuestaDia/Suplementos/6612.act

7. Elliott William, Varon Joseph. Evaluation and treatment of hypertensive
emergencies in adults - UpToDate. UpToDate [Internet]. 2021 Jun [citado 2021 Jul
31];3837. Disponible en: https://www.uptodate.com/contents/evaluation-and-
treatment-of-hypertensive-emergencies-in-
adults?search=crisis%?20hipertensiva&source=search_result&selectedTitle=1~150&
usage type=default&display rank=1

8. Sharman JE, O’Brien E, Alpert B, Schutte AE, Delles C, Olsen MH, et al. HEARTS

217



CAP. 12: CRISIS HIPERTENSIVA ISBN: 978-987-88-4829-7
Garcés Ortega J., Sacoto Blondet M., Buenaiio Rodriguez C. Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1
Tomo 1 pp 205-219

en las Américas: medicion de la presion arterial. Revista Panamericana de Salud
Publica/Pan American Journal of Public Health. 2020;44.

0. Garcia Laura, Pederzani Lino, Fretes Ariel, Centurion Osmar. Vista de
Caracteristicas clinicas de los pacientes con crisis hipertensivas que acuden a un
Servicio de emergencias médicas. Rev virtual Soc Parag Med Int [Internet]. 2020
[citado 2021 Jul 31];7(1):42-9. Disponible en:
https://www.revistaspmi.org.py/index.php/rvspmi/article/view/154/157

10. Martin Arévalo MV, Romeo Cambra P, Lastanao Cortés C, Cea Vaquero PA,
Carreira Serrano A, Ibafiez Grima 1. ;En qué se diferencia una urgencia hipertensiva
de una emergencia hipertensiva? Revista Sanitaria de Investigacion, ISSN-e 2660-
7085, Vol 1, N° 9, 2020 [Internet]. 2020 [citado 2021 Jul 31];1(9):3. Disponible en:
https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=7706118&info=resumen&idioma=
SPA

11. Rodriguez B, Montero E, Zambrano A, Bravo V, Quintana N. Enfoque diagnéstico
y terapéutico de las crisis hipertensivas en los servicios de urgencia. Scielo
[Internet]. 2019 Nov 16 [citado 2021 Aug 15];14:130-68. Disponible en:
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1029-30192010000800014

12.  Valdés S G, Roessler B E. Recomendaciones para el manejo de las crisis
hipertensivas: Documento de Consenso de la Sociedad Chilena de Hipertension
Arterial. Revista médica de Chile [Internet]. 2002 Mar [citado 2021 Aug
15];130(3):322-31. Disponible en:
http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0034-
98872002000300013&Ing=es&nrm=iso&tlng=es

13.  Elliott William, Varon Joseph. Drugs used for the treatment of hypertensive
emergencies - UpToDate. UpToDate [Internet]. 2021 [citado 2021 Jul 31];3840.
Disponible en: https://www.uptodate.com/contents/drugs-used-for-the-treatment-of-
hypertensive-
emergencies?search=crisis%?20hipertensiva&source=search_result&selectedTitle=3
~150&usage type=default&display rank=3

14. Garcia Laura, Centurion Osmar. Medidas preventivas y manejo diagnostico y
terapéutico de la hipertension arterial y las crisis hipertensivas . Re salud publica

Parag [Internet]. 2020 [citado 2021 Jul 31];10(2):59—66. Disponible en:

218



Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

https://web.archive.org/web/20201121092332id_/http://scielo.iics.una.py/pdf/rspp/v
10n2/2307-3349-rspp-10-02-59.pdf

15. Brathwaite L, Reif M. Hypertensive Emergencies: A Review of Common
Presentations and Treatment Options. Cardiology Clinics. 2019 Aug 1;37(3):275—
86.

16. Rosas-Peralta M, Borrayo-Sanchez G, Madrid-Miller A, Ramirez-Arias E, Pérez-
Rodriguez G. Complicaciones cardiovasculares de la crisis hipertensiva. Rev Med
Inst Mex Seguro Soc [Internet]. 2016 [citado 2021 Jul 31];54:67—74. Disponible en:
https://www.medigraphic.com/pdfs/imss/im-2016/ims161d.pdf

17. Riobo E, Garcia E. ACTUALIZACION DE LAS CRISIS HIPERTENSIVAS.
Elsevier. 2018 Aug 18;1:130-47.

219



CAP. 12: CRISIS HIPERTENSIVA ISBN: 978-987-88-4829-7
Garcés Ortega J., Sacoto Blondet M., Buenaiio Rodriguez C. Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1
Tomo 1 pp 205-219

220



Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

CAPITULO 13
CUERPOS EXTRANOS EN APARATO RESPIRATORIO.

Saquicela Espinoza L., Vasquez F., Bustos Dutan C.
DOI: 10.55204/pmea.3.c21

Luis Alberto Saquicela Espinoza 0000-0002-4391-3665
Médico Tratante de Cirugia Hospital CLEMED Azogues
Isaquicelae@ucacue.edu.ec
Freddy Vasquez 0000-0002-6998-2538
Técnico Docente, de la Carrera de Medicina, Universidad Catolica de Cuenca, Sede Azogues.
freddygabri31(@gmail.com
Cristian Efrain Bustos Dutan 0000-0002-1297-4035
Técnico Docente, de la Carrera de Medicina, Universidad Catélica de Cuenca, Sede Azogues.
crisefral 993 @gmail.com

I. INTRODUCCION

La obstruccion de la via aérea constituye una situacion emergente, es por tanto algo
ajeno a la naturaleza del ser humano; constituye un evento accidental y subito en
pediatricos sanos previamente; el mismo clinicamente presenta dificultad respiratoria
subita que puede ser tan fatal y conducir a la muerte (1).

Segiin la Sociedad Americana del corazén, la importancia de reconocer y
diferenciarlos es trascendente (2).

Es relevante mencionar que la concepcion es concreta por tanto el objetivo del
capitulo es ofrecer un correcto manejo de esta emergencia sanitaria (2).

En orden de frecuencia el cuerpo extrafio puede llegar a ocluir la via aérea superior
e inferior: laringe, trdquea, bronquios, por lo que el actuar debe ser inmediato. Cabe aclarar
que la obstruccion de la via aérea de causa infecciosa tipo epiglotitis, laringitis, no detallan

en este apartado, radicandose como diagnoésticos diferenciales (3).

Morfologia de via aérea.
Se debe iniciar con una revision morfologica inferior y superior. La cavidad nasal,

la faringe y laringe constituyen la superioridad de la misma; la inferior constituida por la
trdquea, Bronquios principales, secundarios y el parénquima pulmonar; pudiendo
observarse en las figuras 1y 2.

Cabe destacar que los cuerpos extrafios en la via aérea pueden localizarse a nivel

nasal, aunque poco frecuente; seguido en frecuencia y de acuerdo a la gravedad tenemos al
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cuerpo extrafio en la laringe, trdquea, y bronquios; siendo el del lado derecho el mas

comprometido en orden frecuencial. En la tabla 1 observamos el orden anatémico de la via

aérea (4).

Tabla 1 Anatomia de via aérea en orden secuencia (3,5).

Nariz: Inicia en las narinas anteriormente, finaliza en su regioén posterior con las
coanas; dando llegada a la nasofaringe. Se divide en dos compartimentos
por su tabique, se evidencian 3 prominencias llamadas cornetes; de
trascendental importancia ya que bajo los mismos se ubican las turnias,

paso para instrumental o cuerpos extrafos.

Boca: Es un punto de acceso importante a los cuerpos extrafios, extendida desde
los labios, con un techo constituido por el paladar blando y duro, la base
contiene la lengua, esta se inserta en el maxilar inferior, hioides y la
epiglotis, importante al momento de mantener una via aérea permeable.

Faringe: Con una dimension entre 12 y 15 centimetros de longitud, desde C6, posee
tres musculos constrictores de superior a inferior, da paso al bolo
alimenticio hacia el es6fago; debido a su relacion se puede dividir en:
nasofaringe, orofaringe y laringofaringe.

Laringe: Sitio frecuente de obstrucciéon, se encuentra entre laringofaringe
superiormente y traquea hacia inferior. En los nifios destacan que la misma
se encuentra mas superior en el cuello. Conformada por cartilagos,
ligamentos y musculos; manteniéndose en su posicion correcta gracias al
hueso hioides.

Traquea: Constituye desde el término de la laringe, hasta los bronquios. Tiene
caracteristicas cartilaginosas y membranosas, constituye el transito de aire
a bronquios y pulmones.

Bronquios:  Es uno de los sitios més frecuentes de cuerpos extrafios como ya se
menciono; se divide en bronquios principales, secundarios. La division
inicia a nivel de la vertebra tordcica 5; dando lugar al bronquio principal
izquierdo y derecho; este tltimo el més frecuente en obstruirse.

Pulmones: Constituye el parénquima aéreo, no es sitio frecuente, precisamente por la

anatomia que se menciona de todo el tracto bronquial; se considera 2
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l6bulos izquierdo y 3 en el derecho.

CAVIDAD NASAL

NASCEARINGE
PALADAR ELANDO

CROFASINGE

CARTRAGO CRICOIDE

Figura 1: Anatomia de la via aérea (3).

Via nasal

Via oral

Figura 2: Se ilustra el ingreso a la via aérea, sitio frecuente de taponamiento (3).

Epidemiologia
Al analisis de esta emergencia debe realizarse de forma categorica, iniciando por

ambitos internacionales; hasta estadistica local. Destacando asi la importancia de su

estudio.
Las cifras son alarmantes, la muerte en poblacion pediatrica por esta causa borde el
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90%; con mayor grado en los lactantes, hablando del 65%. El alto impacto de capacitar en
maniobras contra la obstrucciéon ha reducido de 450 a los 170 caso de muertes; en los
Estados unidos de América (3).

La mortalidad general por esta causa se ha logrado reducir del 24% en comparacion
al siglo pasado, gracias a técnicas actuales como la conocida broncoscopia. Sin embargo,
sigue posicionandose la muerte por asfixia debido a un cuerpo extrafio, en el cuarto lugar
en paises de tercer mundo dicho mejor Estados Unidos de América. El mayor riesgo radia
en poblaciones 12 meses a 5 afios con un pico en la edad de 2 afios, en contraste otros
grupos etarios en los que el riesgo no es mayor (1).

Nuestro pais el Ecuador no es ajeno a la estadistica; fueron 336 casos reportados en
2016, de ellos 177 en mujeres y 159 en hombres. La edad que predomino a esta patologia
fue de 5 afios; con 207 casos reportados. Cabe destacar que los cuerpos extrafios en nuestro
pais son de origen organico e inorganico; entre los mdas frecuentes mani, almendras,
porotos y botones, tapas y aros entre los mas frecuentes. Es de resaltar que os cuerpos
extrafios en la via aérea son tan mortales que llegan a constituir el 7% en menores de 4

afnos en nuestro medio (6).

Etiologia y factores de riesgo
Se puede deber a (1,6):

1. Cuerpos extrafios orgdnicos: Entre los mas comunes tenemos nuez, poroto, maiz,
trozos de fruta, arroz, partes de carne, cascara de huevo.

2. Cuerpos extrafios inorgéanicos: Los mas frecuentes a numerar destacan los botones,
tapas de lapiz, agujas, aros, tornillos, juguetes pequeios, tornillos, alfileres, entre
otros.

Estos pueden ser ingeridos de forma accidental o de forma involuntaria, muchos
involucrados con la ingesta (1,6).
En la tabla 7.1 se enlista los factores de riesgo para la incurrencia de esta patologia.
Tabla 7.2: Factores riesgo para los cuerpos extrafios (1,4)

Factor de riesgo. Descripcion.

Poblacion Pediéatrica. Clasicamente se conoce que la poblacion de mayor riesgo son

los pediatricos, de ahi que sea radical su prevencion, los mas
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expuestos son los de 2 a 5 arios.

Sexo.

Denticion y carencia de

piezas dentales:

Podemos destacar una relacion de 2 a 1 en predominio del
sexo masculino; probablemente por su mayor actividad fisica.

Los dos grupos etarios mas expuestos son los nifios y los
adultos mayores por su pobre denticion y perdida dentales;

sobre todo para los cuerpos extrarnios organicos.

Tipo de cuerpo extrafo.

Descoordinacion
neuromuscular de la via

aérea.

Habitos alimenticios.

Fisiopatologia

Es comun la obstruccion accidental por objetos sin punta,
debido a que son mas faciles de colocar en la boca; ya que un
cuerpo con punta se torna doloroso y complicado, a pesar de
que estos pueden serlo de forma accidental.

Cabe destacar que no es un factor generalizado, sin embargo,
constituira un factor en aquellas personas con enfermedades
neuromusculares de la cavidad oral y aérea. Sobre todo, las de
tipo degenerativas en adultos mayores.

Debido a que por disposicion cultural, social, economica o
exposicion a cierto tipo de alimentos, pueden constituir en

riesgo.

Como hemos mencionado previamente, la anatomia de la via aérea se encuentra

presta a la obstruccion por cuerpo extrafios. A continuacion, se enlista el mecanismo mas

comun de obstruccion (1,3):

1. Ingreso de un cuerpo extrafio de forma accidental o voluntaria.

2. Precipitacion del objeto a la cavidad; a nivel nasal la localizaciéon no se da por

precipitacion, mas bien por traccion posicional adicionada por la funcidén

respiratoria.

3. Una vez localizado el cuerpo extrafio en laringe, taquea, bronquios, inicia un

estimulo reflejo de estas cavidades; con el unico objetivo sustento de eliminarlo de

ese lugar; dando lugar a los sintomas que detallamos secuencialmente.

4. Dependiendo de la respuesta del organo afectado puede generarse dificultad

respiratoria parcial o total; han existido casos en los que cuerpos extrafios en

bronquios solo cursan con tos; sin embargo, pueden ser tan severo s en la glotis y

provocar la muerte.
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Al trascurso del tiempo pueden generar una reaccion inflamativa localizada y
posterior una infeccion aditiva a este proceso; generando las complicaciones del

caso y del sitio localizado.

IL. PRESENTACION CLINICA

La obstrucciéon por un cuerpo extrafio suele ser insidiosa, en frecuencia los

sintomas irdn desde tos, dificultad respiratoria, estridor, disfonia, hemoptisis y cianosis. Al

auscultar un paciente con obstruccion en orden de frecuencia se puede tener disminucion

del murmullo vesicular pulmonar normal, sibilancias, crepitantes al lado de la obstruccion.

Cabe destacar que el 10% no suele presentar esta clinica evidente por lo que lo mas

sugestivo es realizar una correcta anamnesis (6).

N »k

Los signos clasicos a encontrar en este contexto son (6):

Una palmada audible, que se presenta por el contacto del cuerpo extrafio con la via
aérea, dados en inspiracion.

Golpe palpable, constituye un frémito tactil al colocar nuestro dedo sobre la via
aérea que esta obstruida.

Sibilancia asmatizante, solo audible con nuestro estetoscopio en casi la totalidad de
la cavidad torécica.

Algo clasico es el estridor cuando el cuerpo extraiio esta en la traquea.

Disfonia es el signo fidedigno de que la obstruccion es laringea.

La tos es tipica de cuerpos en el arbol bronquial.

Se debe sospechar de cuerpo extrafio en via aérea cuando hay signos digestivos
como nauseas vomitos, sialorrea, hematemesis; ya que pueden comprometer los dos

sistemas a la vez.

Diagnosticos a diferenciar.
Debe hacérselo principalmente por causa inflamatorias o infecciosas agudas que

puedan enmascaras la obstruccién aguda de la via aérea, tales como muestra la tabla 7.3

(7):

Tabla 7.3: Diferencial (7).

1.

Supragloéticas:

Infecciosas: Epiglotitis, Abscesos retrofaringeos, Abscesos periamigdalinos.

No infecciosas: Lesiones traumaticas, Anafilaxia, Edema angioneurético.
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2. Gléticas y subgléticas:

Infecciosas: Laringotraqueitis, Traqueitis bacteriana.

No infecciosas: Crup espasmodico, Edema angioneurotico, anafilaxia, lesiones traumaticas,

distonia laringea, disfuncion de las cuerdas vocales.

3. Infragléticas:

Todas aquellas causas de via aérea inferior: Bronquitis, Neumonias, Asma, Bronquiolitis, etcétera.

III. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El andlisis imagenoldgico es complemento, mas no como método diagnéstico, por

su baja sensibilidad, pero en ocasiones acufia utilidad de localizacion digestiva o aérea (4).

Radiografia de térax
Es un estudio de bajo costo, se recomienda solicitar placas de cuello y cavidad

toracica, ya sea anterior posterior o lateral, los hallazgos frecuentes en su mayor parte son
datos indirectos consecuencia de la obstruccion de la via aérea entre ellos destacan: un
atrapar aéreo en sitio, relativo al graduar obstructivo y mecanismo valvular positivo o
negativo, Atelectasia y desviacion homolateral mediastinica, si la obstruccion es completa
y ha superado las 24 horas de evolucion; neumomediastino, neumotorax, desviacion
mediastinica contralateral ademds a nivel cervical enfisema, infecciones del parénquima,
bronquiectasias y abscesos mas severos, de ser factible la visualizacion de cuerpo extrafio
la sensibilidad del examen es variable, pues la gran parte de cuerpos extrafios aspirados son
radioltcidos y por lo tanto no se ven por este medio, sin embargo estudios afirman que en
un 15% de los cuerpos extrafios son detectables, (hueso o metal). La radiografia al inicio es

poco especifica y sensible por lo se debe optar por endoscopio, ante su normalidad (8).

Tomografia computarizada de torax.
Este estudio no invasivo es superior a la radiografia, y se indica realizar cuando

tengamos pacientes asintomaticos o sintomdticos estables cuya radiografia sea no
concluyente, pero la sospecha de aspiracion de cuerpo extraiio sea moderada o alta, o en
circunstancias en las cuales los datos radioldgicos presenten discrepancia con la clinica del
paciente.

Realizar una TC previa a una broncoscopia es muy importante pues disminuye el
tiempo de la misma, es factible observar objetos intraluminales, ademas la TC detecta

elementos trasparentes a los rayos o densos bajos, y permite diagnosticar lesiones
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pulmonares asociadas o signos indirectos de aspiracion ya mencionados previamente (9).
La TC con reconstruccion en tres dimensiones localiza precisamente el cuerpo extrafio,

sido 67-100% especifico y 100% sensible (9).

Resonancia Magnética
Este estudio imagen logico presenta minima ventaja en el diagnostico sobre la

Tomografia Computarizada pues su realizacion a mas de ser costosa y no estar disponible
en todos los centros hospitalarios, la visualizacion del cuerpo extrano presenta una
sensibilidad del 100% similar a la TC. En un estudio espafiol se indica que la resonancia
magnética es idonea para aspiracion de mani cuyas pruebas radioldgicas sean normales,

pues se capta en T1 como sefial alta (9).

Broncoscopio en video y fibrobroncoscopia
Son un método de diagndstico invasivo con mayor sensibilidad y especificidad,

ademas de ser un medio terapéutico. La broncoscopia o el uso del broncoscopio rigido es
limitado por iniciar en la vocal, requerir bloqueo general y asistencia ventilatoria, ademas
no supera bronquios. Tiene varios materiales accesorios, lo que le convierte en el
instrumento mas adecuado para la realizacion de procedimientos terapéuticos, esta
indicado en pacientes con diagndstico incierto, a proposito de saber que ingiri6 el objeto,
pero no se localiza el mismo (10).

La fibrobroncoscopia no necesita sedacion, puede realizarse fuera de quirdfano, en
pacientes con mecénica respiratoria conservada se ingresa por la nariz bajo cualquier tipo
de anestesia relativa al caso. Mientras pacientes con asistencia ventilatoria, se introducirse
a través de dispositivos avanzados de esta via, perfeccionando su vision lejana improbable
con otro objeto; permite maniobras en bronquios, incluso subsegmentarios; pero dificulta
procesos terapéuticos por su tamafo infimo (11).

La enfermedad persistente serd indicativa de un cuerpo extrafio inadvertido en las
vias aéreas, el cual puede descartarse mediante fibrobroncoscopia, por el gran alcance
distal que permite, pero la extraccion del mismo especialmente en paciente pediatricos,
complica su trabajo al broncoscopio, a ello es menester y de mucha importancia su uso; en
la figura 7.3 observamos una sintesis de imagenes diagnosticas, ademas de la extraccion

del cuerpo extrafio (10).
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. o
Figura 7.3: Radiografia y tomografia muestran un cuerpo extrafio metalico en base

pulmonar derecha intraparenquimatosa. A proposito de su extraccion (8).
IV. TRATAMIENTO
Inicialmente para pacientes sospechoso de obstruccion en via aérea por objeto
extrafio se guiard hacia un correcta perfusion y mantencion de mecénica ventilatoria, por
ello es importante tratar de mantener la calma y no actuar por panico realizando malas

acciones como inducir al vémito, sacudir, poner de cabeza o dar de comer algunos
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alimentos, esto puede causar mas dafio que el propio cuerpo extrafio, pues el objetivo es
desobstruir la via aérea, no expulsar la causa (12).

Si el bloqueo no es total o la persona puede hablar y respira no debemos realizar
ninguna accién o maniobra asi como tampoco realizar un barrido digital a ciegas, puesto
que podria llevar mas allé el cuerpo obstructor mas en la via aérea, empeorando el cuadro,
mas bien es mandatorio animarle a toser, sin perder la relacion inspiracién con espiracion,
No debe existir interferencia en los intentos propios del paciente por eliminar la
obstruccion y quédese con el vigilando su estado, de pasar de leve a grave se debe activar
la respuesta de emergencia por sistema (9).

Si esta obstruccion es completa o el paciente tiene una tos ineficaz, Notificar al
servicio de emergencias pues requiere una atencion rapida (9).

En pediatricos menores de 12 meses:

1. Colocamos al pediatrico en dectbito prono sobre nuestro antebrazo con su cabeza
bajo la cavidad torécica, sostenga la misma y el maxilar inferior del menor con la
mano, teniendo precaucion de dafiar tejidos blandos y protegiendo el cuello,

2. Apoyese en el muslo para sujecion correcta.

3. Proporcionamos 5 golpes a nivel interescapular con la palma de mano, cada
palmada debe ser fuerte.

4. Luego de proporcionar cinco palmadas descanse la espalda del enfermo en su mano
libre.

5. Renuentemente pasar a girarlo hacia decubito supino, la cabeza sigue bajo el térax.

6. Realizamos cinco compresiones en el torax, rapidas, al centro, intentado expulsar el
objeto de obstruccion.

7. Revise si ha expulsado el cuerpo extrafio y si en la boca hay un objeto sacamos con
nuestro dedo indice en forma de gancho; si no ha expulsado el objeto, aca se repite
el ciclo palmar y compresor, de frecuencia 5:5 con el fin de expulsion o hasta la
inconciencia del paciente.

Como ejemplo ilustramos imagenes de titulo personal en la Figura 4.
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Figura 4: Maniobra pediatrica.
Si el paciente no ha expulsado el cuerpo extrafio y se torna inconsciente, deje de dar

palmadas interescapulares e inmediatamente previo a activar el sistema de emergencias,
continue con reanimacion cardio pulmonar (2).

Nifios mayores a 1 afio y adultos (2):

Colocamos al paciente en una posicion inclinada hacia delante y proporcionamos 5
golpes a nivel interescapular si no logra expulsar el cuerpo extrafio, realice la maniobra de
Heimlich para eliminar la obstruccion, todas las compresiones deben efectuarse con el
proposito de eliminar la obstruccion, detallamos a continuacion (2):

1. Coloquese bipedestado o en rodillas del enfermo.

2. Envuélvalo de brazos por debajo a las axilas abrazando de la victima.

3. Cierre el pufio de su mano no dominante colocando pulgar contra cavidad
abdominal y luego ombligo hacia esternon en su linea media.

4. Tome el entrelazo de sus manos y comprima fuerte atrds y arriba secuencialmente.

5. Se debe retomar las veces necesarias hasta la expulsioén o inconciencia del paciente.
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Si la victima esta en etapa de gestacion o presenta obesidad, rotar de comprimir

abdomen a torax (2). En las figuras 5 y 6, observamos la maniobra en el adulto.

Figura 5y 6: Maniobrar en adulto.
Si el nifio o adulto esta INCONSCIENTE o durante las maniobras PIERDE
LA CONSCIENCIA (2):

1. Pedir ayuda al sistema emergente.

2. Colocado el enfermo en una superficie rigida tratar de retirar el objeto extrano, caso
contrario inicie RCP

3. Comenzar reanimacion, no insistir en el pulso.

4. Al abrir cavidad oral verifiquela y si es factible retire la obstruccion, de no ser asi
continuar reanimando.

Cuando la victima de obstruccidon por cuerpo extrafio pierde la consciencia, los
musculos laringeos pueden relajarse, convirtiendo la detencion del objeto a parcial.
Ademas, comprimir pueden generar tanta fuerza como las compresiones abdominales,
favoreciendo la eliminacion del objeto. Realizar las 30 presiones y posterior retirar
cualquier cuerpo extrafio de la boca podria permitirle administrar finalmente ventilaciones

eficaces (2).
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Tratamientos invasivos para desobstruccion de via aérea
Por lo general los tratamientos invasivos requieren de un manejo profesional y en

salas hospitalarias sean estas ambulantes o entidades de salud, el tratamiento invasivo ante
el obstruir por algin objeto depende de donde esta y cuan complejo se suscita su
obstruccion, siendo la via respiratoria inferior la de mayor complejidad y necesariamente

requiere tratamiento invasivo.

Extraccion de cuerpo extraio por broncoscopia.
La broncoscopia evalua la via aérea en pacientes con sospecha de aspiracion de

cuerpo extrano, este procedimiento se realiza con fines diagndsticos y terapéuticos, La
broncoscopia mediante anestesia general balanceada y monitorizacion cardiopulmonar
debe ser de eleccion para tratar motivo obstructivo en via aérea por cuerpo extrafio, sin
embargo, existe limitacion o complicacion cuando se necesite el acceso a vias aéreas
periféricas, pues estas se encuentran fuera de alcance especialmente del broncoscopio
rigido (12).

Hay que tener un cuidado especial al extraer cuerpos extraios cortopunzantes ya
que sin un manejo adecuado podriamos penetrar los tejidos y presentar complicaciones, Un
cuerpo extrafio con bordes regulares localizado en via aérea supero-inferior por ejemplo a
nivel cricofaringeo, podria extraerse con un esofagoscopio rigido o con un laringoscopio
empleando una pinza corta dentada o de McGill (12).

El broncoscopio rigido sigue siendo la mejor opcidén especialmente en pacientes
pediatricos pues permite mejorara la ventilacion durante el procedimiento, asi como una
excelente vision de conjunto y mediante el empleo de una gran variedad de
instrumentacion accesible permite el manejo quirtrgico y la expulsion mecanica de objetos
en traquea y los bronquios principales (13,8).

El broncoscopio flexible o fibrobroncoscopio presenta mayor eficacia en
adolescentes y cuando existe duda diagnostica pues la ventaja que tiene sobre el rigido es
el mayor alcance a segmentos distales del arbol traqueo bronquial, menor lesion de la
mucosa y mayor facilidad para maniobrar dentro de las vias respiratorias, ademas se puede
introducir un broncoscopio flexible a través del rigido para tener una mejor vision y lograr
la extraccion del cuerpo extrafio. Un broncoscopio flexible puede ser introducido incluso

bajo anestesia local y pasar a través de una mascarilla laringea, Pero una desventaja es el
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estrecho canal de trabajo que dispone, es por ello que se sugiere extraer el cuerpo extrafio
con un broncoscopio rigido y luego realizar una revision de la via aérea con el
broncoscopio flexible para certificar la ausencia del cuerpo extrafio o residuos del mismo y
aspirar secreciones (8,13).

Si en un paciente estable se ha fallado la primera instancia, podria realizarse una
segunda exploracion en un lapso de 24 a 48 horas luego de la primera broncoscopia, y si
pese a ello no es posible extraerlo deberiamos considerar como opcion la broncotomia o la
toracotomia cuando ya el cuerpo extrafio ha migrado hasta el parénquima pulmonar,
aunque esto sucede entre 1 a 3% de los casos (8,13).

Prado en su trabajo investigativo del manejo endoscopio combinado ante estos
casos manifiesta su opinion de fibrobroncoscopia ya que evita la sedacion general y el
innecesario manejo con broncoscopio rigido pues su manipulaciéon es minimamente
traumatica, ademas la fibrobroncoscopia mostro mejores resultados ante casos de severa
inflamacion. En todos se hizo control radiologico de térax post procedimiento, por lo que
manifiestan que es factible y sobre todo de mucha utilidad clinica y terapéutica el empleo

combinado (14, 15).

Cricotiroidotomia de emergencia
Cuando exista un cuerpo ajeno a nivel gldtico y/o subglético que no mejora con las

técnicas descritas anteriormente recurriremos como ultima opcién viable y pronta a este
método. Ademads, esta técnica de tratamiento invasivo obedece al enfermo que “no se
puede intubar, no se puede ventilar” es decir o todo intento o dispositivo (14,15).

El procedimiento en cirugia o abierta favorece el introducir de un tubo orotraqueal
o por traqueostomia en adulto y adolescentes. Siendo objetivos y simplificando el
proceder, lo ideal es llegar con un tubo orotraqueal preferente de 6 milimetros de didmetro
que se fije con balén (14,15).

Cricotiroidotomia percutanea por dilatacion, bajo la técnica de Seldinger, es algo
que no podemos pasar por alto en este apartado; sin embargo, puede tardar entre 30

segundos a 3 minutos, complicando o beneficiando el actuar relativo del evento (14,15).

Tratamientos complementarios
El tratamiento complementario post obstruccion la via aérea, debe ir encaminado a

mantener la correcta perfusion y mejorar su funcionalidad de la misma, es asi que luego de

extraer el instrumento por obstruccion completa se debe administrar oxigeno, y en casos
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necesario realizar una hiperinsuflacion pulmonar si éste se encuentra atelectdsico; si el
cuerpo extrafio ha permanecido un largo tiempo en via aérea, puede causar una
sobreinfeccion para ello se debe instaurar un tratamiento antibidtico y si se encuentra
secrecion purulenta es mandatorio realizar un lavado bronquial (9).

Esta patologia cursa comunmente con un proceso inflamatorio importante para lo
cual es necesario implementar al tratamiento un fidrmaco antiinflamatorio como por
ejemplo la metilprednisona o equivalente a dosis de 1 hasta 2 miligramos/kilogramo/ dia
sea via oral o endo venoso, entre 3 a 7 dias cuando curse con inflamacion severa de estas
cavidades (9).

Después de la remocion del CE, algunos de los pacientes ameritan

antibioticoterapia, esteroides, broncodilatadores o fisioterapia por periodos cortos (9).

V. COMPLICACIONES

Dentro de las complicaciones inmediatas encontramos la asfixia y muerte al ser una
obstruccion completa, el paro cardio respiratorio se puede presentar en cualquier instancia
posterior a la obstruccion de la via aérea, pudiendo dejar secuelas neuroldgicas (16).

Las complicaciones se fundamentan principalmente en la demora del diagndstico,
remocion del cuerpo extrafio y naturaleza del mismo, podemos distinguir ente las
principales complicaciones estenosis bronquial, infecciones recurrentes o neumonias,
destruccion del tejido pulmonar, absceso pulmonar, bronquiectasias, fistula
broncopulmonar, asi mismo podemos mencionar que durante las maniobras de extraccion
del cuerpo extrafio este se puede fragmentar y comprometer vias respiratorias inferiores o
parénquima pulmonar (16).

Durante el tratamiento invasivo con uso de broncoscopio o fibrobroncoscopia se
puede presentar edema y espasmo laringeo, estridor, estenosis subgloticas o traqueales,
laceraciones laringotraqueales, ruptura bronquial, neumotoérax, neumomediastino y
sangrado, asi como Desaturacion particularmente cuando el procedimiento terapéutico se
realiza bajo sedacion sin control de oxigenacion, complicaciones secundarias a hipoxia por
diferentes mecanismos pude generar dafio encefalico, convulsiones y de forma inusual
muerte (1, 13, 4).

VI.  PRONOSTICO
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El pronoéstico de esta urgencia ha mejorado en los ultimos afos, en gran parte tras
reconocer factores de riesgo, ademds de evitar el progreso a sus principales
complicaciones: el obstruir aéreo con posterior asfixia, como hemos mencionado los
menores de edad acufiara mayor interés al momento, por ser el principal grupo etario
afectado, entonces un buen prondstico es dependiente de una correcta prevencion (16).

Un paciente que sea atendido y diagnosticado a tiempo ante un cuadro clinico de
este tipo, tendra un prondstico de vida favorable y bueno, pues el tratamiento oportuno y
cuidados posteriores siempre eleva la tasa de sobrevivencia ante estos accidentes o hechos,
Por el contrario, una mala técnica de tratamiento o un diagndstico erroneo puede

comprometer la vida del paciente haciéndolo padecer de un pronodstico malo (16).
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I. INTRODUCCION.

Una las patologias mas frecuentes en nuestro pais Ecuador, como en todo el
mundo, es la diabetes miellitus, que pertenece al grupo de las Enfermedades Crénicas no
Transmisibles tales como hipertension Arterial (HTA), enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC), cardiovasculares, artritis, artrosis, cancer, dislipidemias, obesidad, entre
otras, las cuales en conjunto estan consideradas como un problema de salud publica, las
mismas pertenecen a estadisticas importantes que determina que cada afio aumentan en
numero las personas que las adquieren y cada vez la media de edad de presentacion va
disminuyendo. Alrededor de los 56 millones de defunciones ocurridas en el 2012, 38
millones son ocasionadas por enfermedades no transmisibles, de estos 28 millones
ocurrieron en paises de bajos recursos. Las causas mas frecuentes son por: EPOC, céncer,
patologias cardiovasculares, diabetes, las mismas que se podrian evitar si se trabaja
conjuntamente con prevencion y promocion de la salud (1)

Ante la demanda de los casos existentes se dificulta la debida atencion por
especialistas en el tema, por lo tanto es necesario que los profesionales dedicados a la
atencion primaria en Salud estén capacitados y tengan todas las herramientas actualizadas
para realizar un buen diagndstico lo que nos dirige al mejor tratamiento posible y poder
detectar las complicaciones para asi poder, referir al especialista en casos necesarios
considerando las principales alteraciones que esta enfermedad produce como son las

nefropatias, neuropatias, complicaciones oftalmologicas, entre otras (2)
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Las urgencias que se asocian a la diabetes mellitus, aparte de las mencionadas, son
los estados de hiperglucemia e hipoglucemia, que pueden llevar a una cetoacidosis o a un
coma hipoglucémico respectivamente y a diferentes alteraciones metabolicas, por lo tanto,
el conocer y detectar precozmente las distintas situaciones de riesgo son de suma
importancia para evitar asi complicaciones irreversibles en la salud de los pacientes.(2).

Algunos de los principales desencadenantes de estas patologias que aumentan su
incidencia y se consideran dentro de los factores modificables estan las dietas ricas en
hidratos de carbono y grasas, el sedentarismo, tabaco, la ingesta de alcohol, azlcar, en
tanto que entre los factores de riesgo no modificables se encuentra la genética, herencia,
edad, etnia género, hay que recordad que si bien la diabetes se presenta en la edad adulta ,
diferentes situaciones como el estrés y la cultura aceleran la aparicion de esta patologia.

De acuerdo a la Federacion Internacional de Diabetes, a partir del 2015 se
presentaron 415 millones de personas entre los 20 y 79 afios diagnosticados de diabetes en
todo el mundo, donde se incluyen aproximadamente 193 millones que no tienen
diagnéstico.

Otro dato interesante es que existen alrededor de 318 millones de personas con
problemas de tolerancia a la glucosa, quienes tienen un riesgo elevado de desarrollar en los
proximos afios diabetes. Por esta razon para el 2040 se estima existirdn 642 millones de
personas en el mundo padeciendo esta patologia, en el Ecuador el 8,5% de adultos entre 20
a 79 afios padecen de diabetes (3).

En Latinoamérica que abarca 21 paises y 569 millones de habitantes, el variante
tipo 2 es una de las principales dificultades en temas de salud.

El nimero creciente de personas esperadas para el afio 2045 es mayor en nuestros
paises que en el resto del mundo, esto debido a factores como la intolerancia a la glucosa,
sedentarismo, obesidad, lo que agrava esta condicion es que aproximadamente el 40% de
pacientes desconocen su condicion clinica.(4)

En Latinoamérica, esta enfermedad se encuentra entre las 5 principales causas de
mortalidad, siendo las principales complicaciones: ceguera (retinopatia diabética),
insuficiencia renal (nefropatia diabética), amputaciones (neuropatia diabética), infartos
cerebrales y cardiopatia isquémica.

Uno de los desencadenantes de diabetes es la desnutricion intrauterina o si se

presenta al inicio de vida, en muchas regiones de Latinoamérica. No obstante, la obesidad
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ha apartado a la desnutricion como el riesgo transcendental para esta enfermedad, el cual
se ha incrementado en las distintas etapas de la vida como son la nifiez, adolescencia y
adultez, sumados a factores tales como la dietas y bebidas hipercaléricas, alcohol,
problemas psicologicos como la depresion son otras condiciones involucradas.

La mayor incidencia se da en las mujeres entre 20-29 afios y en personas con bajos
recursos econdmicos, el incremento de pacientes con obesidad aumenta la incidencia de
aparicion de un sindrome metabdlico, la cual se define como la coexistencia de 3 o mas de
las siguientes situaciones: descenso de HDL, hipertrigliceridemia, elevacion de la tension
arterial y la glucemia, asi como obesidad abdominal.

La migracion de las personas de provincias hacia las capitales determina cambios
de costumbres y conductas las mismas que aumentan el riesgo de presentar diabetes y otros
tipos de padecimientos cronicos degenerativos. En 2018 aproximadamente cerca del 82%
de latinoamericanos residia en zonas urbanas por lo que la incidencia de esta patologia era

menor.(4).

I1. FISIOPATOLOGIA.

Como se ha mencionado anteriormente, la Diabetes Mellitus es un trastorno del
metabolismo tanto de proteinas, hidratos de carbono y lipidos que se caracterizan por
estados de hiperglucemia créonica lo que ocasionan defectos multiorganicos como la
insulino resistencia recordando que la funcion de la Insulina es aumentar la permeabilidad
de la membrana celular al ingreso de la glucosa, al existir una alteracion de esta funcion
ocasiona dafios a nivel sistémico.

Existe ademés una alteracion a nivel de las células Beta de los Islotes de
Langerhans lo que conlleva a una secrecion inadecuada de insulina, aumentando la
produccion hepatica de glucosa.

El sobrepeso u la obesidad sugieren la aparicién de resistencia a la insulina, no asi
la disminucion de peso indica una pérdida paulatina en la formacion de la hormona.
Aunque este tipo de diabetes generalmente se presenta en el adulto, su incidencia va en
aumento tanto en nifios como en adolescentes con obesidad.

Se debe diferenciar 2 conceptos basicos en el proceso de sintesis de glucosa:
La Gluconeogénesis (Neoglucogénesis) que es el camino metabolico que facilita la

formacion de glucosa a partir de sustratos no glucidos ( proteinas, lipidos) y la
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Glucogénesis via anabolica de formacion de glucosa a partir del glucégeno, esta tltima es
estimulada por la hormona insulina, e inhibida por el glucagon secretada por las células o
de los Islotes de Langerhans que aumenta la glucogendlisis la misma que degrada el

glucdgeno almacenado y lo transforma en glucosa aumentado asi la glucemia en sangre.

III. CLASIFICACION DE LA DIABETES MIELLITUS.

La diabetes miellitus se clasifica dependiendo de sus caracteristicas fisiopatoldgicas y
de su etiologia, generalmente se divide en 4 grupos: (5)

- Diabetes tipo I

- Diabetes tipo II: La cual se divide en:

- 1. Preferentemente con un defecto en la secrecion de la insulina con o sin

resistencia a la misma.
- 2. Preferentemente insulinorresistente con disminucion relativa de insulina.
- Diabetes gestacional

- Otras formas de diabetes.

En la diabetes mellitus tipo 1 las células B beta sufren destruccion, lo que conlleva a
la deficiencia total de insulina por lo cual las primeras manifestaciones clinicas suelen
presentarse en la pubertad, momento en el cual la funcion de las células se han perdido de
manera considerable y la insulinoterapia se vuelve indispensable para disminuir las
complicaciones y la mortalidad en estos pacientes, en cambio la diabetes mellitus 2 estad
presente en personas con estados variables de resistencia a la insulina pero también se
requiere que esté presente una deficiencia en la elaboracion de insulina que puede o no
predominar.

Habitualmente estos fendmenos suelen presentarse en algun instante para que se un
aumento de la glucemia, pero no existen marcadores clinicos que indiquen con exactitud
cual de estos defectos predominan (8)

La razon por la cual se eliminan la terminologia de insulinodependiente y no
insulino dependiente es porque con frecuencia las personas con diabetes mellitus tipo 2 en
algin momento de la vida llegan a requerir insulina y algunos pacientes con diabetes
mellitus tipo I pueden tener largos periodos de tiempo sin requerir insulinoterapia.

La diabetes mellitus gestacional (DMG), es considerada como una disfuncion del

metabolismo de los hidratos de carbono, que suele iniciarse o ser detectada inicialmente
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durante la gestacion, este diagnostico no guarda relacion con requerir o no insulina, o si se

mantiene en el postparto y no descarta el riesgo de que la alteracion metabdlica haya

estado presente antes de la gestacion. La mayoria de las pacientes luego de la resolucion

del parto vuelven a valores normales de glucemia, pero a mediano plazo el riesgo de

presentar Diabetes aumenta considerablemente.(4)

IV.  OTROS TIPOS DE DIABETES:

DEFECTOS GENETICOS DE
LA FUNCION DE LA

Diabetes tipo MODY: que va de la
MODY 1 ala MODY 11.

CELULA BETA:

ALTERACIONES Resistencia a la insulina tipo A, sindrome

GENETICAS SOBRE LA de Rabson-Mendenhall, leprechaunismo,

ACCION DE LA diabetes lipoatrofica entre otras.

INSULINA:

PATOLOGIAS DEL Pancreatitis, pancreatectomia, cancer

PANCREAS EXOCRINO: pancreatico, traumatismo del pancreas,
fibrosis quistica, hemocromatosis,
pancreatopatia fibrocalculosa etc.

ENDOCRINOPATIAS: Acromegalia, feocromocitoma, Cushing,
glucagonoma, hipertiroidismo,
somatostinoma, aldosteronoma etc.
Influida por quimicos o drogas:

Glucocorticoides, hormonas tiroideas,

diazoxido, agonistas beta-adrenérgicos,
tiazidas, fenitoina, alfa-interferon,
antiretrovirales, inmunosupresores y
otros

INFECCIOSAS: Rubéola congénita, citomegalovirus etc.

FORMAS INFRECUENTES
DE DIABETES MEDIADA

Anticuerpos contra el receptor de la
insulina, Sindrome del “hombre rigido”

INMUNOLOGICAMENTE: (“stiff-man syndrome”), etc.

OTROS SINDROMES Sindrome de Klinefelter, Down, Turner,
GENETICOS ASOCIADOS Wolfram, ataxia de Friedreich, corea de
CON DIABETES: Huntington, sindrome de Lawrence

Moon Biedl, de Prader Willi distrofia
miotdnica, porfiria, (4).
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V. DIAGNOSTICO DE LA DIABETES:

Existen algunos criterios que pueden ser utilizados para el diagnostico de diabetes
como son:

Sintomas propios de la diabetes polidipsia, polifagia poliurea e inexplicablemente pérdida
de peso. (4)

Los controles de glucemia en ayunas y postprandiales solo se indican en pacientes
que se encuentran ya diagnosticados de diabetes para evaluar como interactia la
alimentacion con el tratamiento farmacoldgico usado. (5)

El Test de FINDRISC constituye un instrumento simple rapido de bajo costo
autoapalicable por el personal de salud o personal no entrenado para evaluar la posibilidad
de hacer diabetes en un aproximado de 10 afos, este Test da a conocer a los pacientes
sobre los cambios que puede realizar en los factores de riesgo modificables para prevenir la
enfermedad o para realizarse una valoracion de la glicemia cuando la puntuacion la
determine. (6)

ESCALA FINDRISC

Edad
Menores de 45 afios | 0 puntos

Entre 45-54 afios 2 puntos

Entre 55-64 afios 3 puntos

Mais de 64 aios 4 puntos

IMC (kg/m2)
Menos de 25 kg/m2 | 0 puntos
Entre 25-30 kg/m2 | 1 punto
Mas de 30 kg/m2 3 puntos

Perimetro abdominal (medido a nivel del ombligo)

Hombres Mujeres Puntuacion
Menos de 94 cm | Menos de 80 cm | 0 puntos
Entre 94-102 cm | Entre 80-88 cm | 3 puntos

Mas de 102 cm | Mas de 88 cm 4 puntos
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,Realiza normalmente al menos 30 minutos diarios de actividad fisica?

SI 0 puntos
NO 2 puntos
(Le han recetado alguna vez medicamentos contra la HTA?
SI 2 puntos
NO 0 puntos

,Con que frecuencia come frutas, verduras y hortalizas?
A diario 0 puntos

No a diario 1 punto

' Le han detectado alguna vez niveles altos de glucosa en sangre

SI S puntos
NO 0 puntos

' Ha habido algiin diagnostico de DM en su familia?

No 0 puntos
Si, abuelos, tios o primos

hermanos (pero no padres,

hermanos o hijos 3 puntos
Si, padres Hermanos o hijos 5 puntos
RIESGO DE
DESARROLAR
PUNTUACION DIABETES EN LOS
TOTAL PROXIMMOS 10 ANOS NIVEL DE RIESGO
MENOS DE 7
PUNTOS 1% NIVEL DE RIESGO BAJO
DE7 A1l NIVEL DE RIESGO LIGERAMENTE
PUNTOS 4% ELEVADO
DEI12A 14
PUNTOS 17% NIVEL DE RIESGO MODERADO
DE 15 A 20
PUNTOS 33% NIVEL DE RIESGO ALTO
MAS DE 20
PUNTOS 50% NIVEL DE RIESGO MUY ALTO

VI.  EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Es importante tener en cuenta que el diagnostico oportuno y temprano permitira el
abordaje adecuado. Por lo tanto, luego que exista la sospecha clinica se debe elegir el

momento adecuado para los exdmenes complementarios. (6)
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Asi se establecen criterios para el diagnostico. (7)

Prueba Valores Observaciones

>126 mg / dL (7.0 mmol /
Glucosa en ayunas L) Ayuno minimo 8 horas

>200 mg /dL (11,1 mmol / |Carga de 75 g de glucosa anhidra
Tolerancia glucosa L) disuelta en agua

Sin hiperglucemia se requiere de
Hemoglobina glicosilada |>6,5% (48 mmol / mol) dos pruebas anormales

>200 mg/dL (11,1 mmol /| Sintomatologia clasica de
Glucosa al azar L) hiperglicemia

Esta patologia se puede detectar en ciertos momentos: pacientes con bajo riesgo sin
sintomas y aquellos con riesgo que presentan sintomas.(7)

Cabe recalcar que en nuestro pais dentro de los protocolos no se considera a la
hemoglobina glicosilada como un criterio diagnoéstico. (3)

En el caso de que un paciente no presente sintomas es mandatorio realizar una
prueba extra de glucemia con un resultado como los sefialados; sin embargo, si esto no
aporta se realizara un seguimiento programado y se debera considerar comorbilidades, los
cuales resultaran utiles en periodos mdas cortos para la realizacion de examenes
diagnosticos. (2) (5)

Para realizar estos exdmenes de laboratorio sobre todo la prueba de tolerancia oral
de la glucosa considerar si el paciente consumi6 uno o mas de los siguientes farmacos: (1)

e Antipsicoticos atipicos, como aripiprazol, olanzapina, quetiapina, risperidona y
ziprasidona.

e Betabloquiantes, como propanolol.

e Anticonceptivos orales.

e Dextrosa.

e Epinefrina.

e Estrogenos.

e Glucagon.

e Isoniazida.

e Litio.

e Fenotiazinas.
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e Fenitoina.
e Acido acetilsalicilico.
e Hidroclorotiazida.

e Antidepresivos triciclicos.

Tomar en cuenta que en esta patologia la hemoglobina glicosilada (HbAlc) se usa
habitualmente para evaluar la glucemia; un control oportuno de la glucemia puede
identificar y prevenir complicaciones sobre todo las microvasculares, eh ahi su importancia
en solicitarla cada 3 meses (8) (9) (10)

Poner mucha atencion en los niveles de hemoglobina glicosilada ya que mientras
las cifras estén elevadas existird un riesgo de: alteraciones visuales, enfermedad
cardiovascular, renal, y dafio a nivel neurologico. (1)

Es de suma importancia realizar ademas los siguientes exdmenes, de ser posible
solicitarlos en la primera consulta: (3)

Biometria hematica.

Elemental y microscopico de orina; considerar la posibilidad de realizar
posteriormente un urocultivo y albuminuria.

Perfil lipidico, colesterol total, HDL, LDL, triglicéridos (riesgo cardiovascular)

Acido trico.

Urea, creatinina y calcular el clearance de creatinina.

Transaminasas hepaticas.

Realizar un fondo de ojo.

Electrocardiograma, tomar en cuenta que la diabetes mellitus puede tener un riesgo
cardiovascular sobre todo en pacientes con comorbilidades. (11)

Finalmente, no debemos olvidar a la prediabetes, diabetes gestacional, y diabetes

tipo 1 (2) (12)

Prueba Valores
Glucosa en ayunas 100a 125 mg/dL
Tolerancia glucosa 1402199 mg/dL

Hemoglobina glicosilada 5.7 2 6.4% (48 mmol / mol)
Diabetes gestacional

Prueba Valores Observaciones
Glucosa en ayunas | > 92 mg / dL | Ayuno minimo 8 horas
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Diabetes tipo 1

Nivel 1 Etapa 2 Etapa 3
Presencia de multiples . s . Presencia de
: Presencia de multiples autoanticuerpos , L

autoanticuerpos sintomas clasicos
Ausencia Intolerancia a . . . .

Hsene Disglucemia: Intolerancia a la glucosa y Diabetes acorde a
glucosa o glucosa .

glucosa alterada en ayunas criterios

alterada en ayunas

Glucosa en ayunas: 100 - 125 mg / dL
equivalente (5.6 - 6.9 mmol / L)

Glucemia en 2 h: 140 - 199 mg / dL
equivalente (7.8 - 11.0 mmol / L)

Hemoglobina glicosilada: 5,7 - 6,4%
equivalente (39 - 47 mmol / mol) 0 >10%
en HbA1C

VII. TRATAMIENTO

El tratamiento de la diabetes debe ser individualizado, y estd enfocado en evitar o
retrasar las complicaciones que se pueden suscitar por la enfermedad. Los cuidados del
paciente deben estar a cargo de un equipo multidisciplinario, en los que constan: médicos
de atencion primaria y subespecialistas, enfermeras, dietistas, farmacéuticos, odontdlogos,
poddlogos, especialistas en ejercicio, y profesionales de la salud mental.

El principal enfoque terapéutico de la diabetes debe estar basado en el cambio del
estilo de vida y la atencidn psicoldgica y social. De igual forma el paciente debe recibir
atencion preventiva como vacunas, deteccion de cancer, controles oftalmologicos, dentales
y podolégicos. (13)

El plan de tratamiento debe incluir control del estilo de vida, terapia farmacoldgica
hipoglucemiante, terapia farmacoldgica para los factores que conllevan un riesgo de
desarrollo de una patologia cardiovascular y renal, el control de la glucosa con la

utilizacion de dispositivos, administracion de insulina y remision a médicos especialistas.

Objetivos terapéuticos
Se debe medir el valor glucémico (Hemoglobina AI1C u otra medicion),

minimamente 2 veces al afo, con el fin de establecer si se estdn cumpliendo los objetivos
terapéuticos. (14)
En mujeres adultas que no estén en estado de gestacion, el objetivo de hemoglobina

Al1C es de <7%. (R-A) (14).
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Puede ser aceptable un objetivo de hemoglobina A1C <7% y hasta beneficioso, si
el paciente no experimenta hipoglucemia ni efectos adversos por el tratamiento. (R-A) (14)

En personas con expectativa de vida limitada, o cuando los efectos secundarios del
tratamiento superen a los potenciales beneficios, es aceptable un objetivo de hemoglobina
AIC <8%. (R-A)

En pacientes adultos con diabetes se recomienda una glucosa plasmatica capilar
preprandial: 70 - 130 mg/dl, y una glucosa plasmatica posprandial méxima en sangre

capilar: < 180 mg/dl. (12)

Tratamiento no farmacologico
El tratamiento no farmacoldgico contempla la educacién en diabetes, la terapia

nutricional, la actividad fisica, el manejo de problemas psicosociales. (15)

Es recomendable que los pacientes con diabetes ingresen a un programa de
educacion sobre la enfermedad, que sea planificado y se acople a las necesidades
individuales, esto ayuda a mejorar el conocimiento y el control de la condicion de cada
persona. (E-I1a) (16)

En lo referente a la terapia nutricional se sugiere una restriccion calorica acorde al
IMC (Indice de Masa Corporal). En hombres con un IMC menor a 37 kg/m2 y en mujeres
con un IMC menor a 43 kg/m2 se recomienda un patrén alimentario de 800 a 1500
calorias/dia. Cuando el IMC es mayor a los mencionados valores se aconseja una
alimentacion que aporte entre 1500 a 1800 calorias/dia. (R-B) (4)

La reduccion y control de peso son importantes en diabetes tipo 1, diabetes tipo 2,
prediabetes, sobrepeso y obesidad; para apoyar este descenso de peso es importante un
plan de alimentacion ajustado a las necesidades de cada persona. (15)

No existe tan solo un patrén alimentario unico que se utilice en todas las personas
con diabetes, y siempre se debe individualizar cada caso. Sin embargo, se deberia instar al
paciente a consumir verduras sin almidon, minimizar el consumo de azlcar y de harinas
refinadas, y a elegir alimentos integrales sobre los procesados. (15)

La dieta mediterranea, en la que se incluye aceite de oliva y frutos secos, reduce la
incidencia de eventos cardiovasculares mayores. (17)

La distribucion calodrica en pacientes que no presenten nefropatia con diabetes tipo

2, es de: 40 a 60% de carbohidratos, 15-30% proteinas y 30-45% de grasas. (E-Ib) (R-A)
3)
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Del total de grasas, del 12 al 20% de las calorias diarias deben provenir de los
acidos grasos monoinsaturados, y un 30% de acidos grasos poliinsaturados. Los acidos
grasos saturados no deben representar mas del 7% del total de calorias diarias, y los &cidos
grasos trans deben aportar menos del 1%. (E-IIb) (R-B) (3)

Existe un enfoque alimentario visual de planificacién de comidas, denominado el
método del plato; en el cual un plato de 23 cm es dividido en porciones, y se designa la
mitad del plato a verduras sin almidon, "2 del plato a proteinas y el ' restante a
carbohidratos. (15)

Los edulcorantes no caléricos pueden ser consumidos por los pacientes con
diabetes, pero siempre que su consumo no supere la Ingesta Diaria Aceptable (IDA). (E-
IIb) (R-B) (3)

El consumo de sal no debe ser superior a 4g al dia en personas con diabetes tipo 2.
(R-B) (4).

En diabetes tipo 2, en aquellos pacientes que no toman alcohol, no debe
recomendarse nunca su consumo, y en aquellos que consumen habitualmente se debe
permitir la ingesta hasta de 1 bebida diaria en mujeres y 2 bebidas diarias en hombres. (E-
IIb) (R-B) (4)

Se debe recomendar el cese del consumo de tabaco y sus derivados, y ofrecer al
paciente alternativas de tratamiento para cumplir con el objetivo. (E-IIb) (R-B)

El bienestar psicoldgico y social es una parte fundamental en el cuidado del
paciente con diabetes. Por ello el médico debe evaluar constantemente el estado
psicosocial de la persona, y de ser necesario derivarlo al especialista en salud mental. (15)

La actividad fisica puede retrasar la progresion de esta patologia, asi como la
aparicion de la enfermedad cardiovascular, por lo que se recomienda tanto ejercicios de
resistencia como entrenamiento aerdbico por lo menos 150 minutos por semana, 3 sesiones
semanales, y que no exista un intervalo mayor a 48 horas entre sesiones. (17) (3) (E-11a)
(R-B)

Tratamiento de la obesidad
Se debe medir la altura y el peso en el paciente con diabetes, para poder calcular el

IMC, de esta manera se realizaran las consideraciones del tratamiento. (18)
Se sugiere que en la diabetes tipo 2, los pacientes con sobrepeso u obesidad realicen

una terapia para la pérdida de peso de >5%; puesto que, se ha obtenido mejores beneficios
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en el control de diabetes, y reduccion del riesgo cardiovascular. (R-B) (18)

Las intervenciones para lograr una pérdida de peso efectiva incluyen un déficit
calorico de 500 a 750 kcal/dia; basados en un cambio de alimentacion, actividad fisica y
cambios en el comportamiento. (R-B) (18)

En la diabetes tipo 2, cuando se elija un medicamento hipoglucemiante para los
pacientes con obesidad o sobrepeso, es importante el impacto de este medicamento sobre el
peso. (R-B) (18)

Se consideran medicamentos para el descenso de peso en pacientes con diabetes
tipo 2 con un IMC > 27 kg/m2; para complementar la terapia nutricional, actividad fisica y
asesoramiento conductual. (R-A) (18)

En pacientes con diabetes tipo 2 que tengan un IMC igual o superior a 40 kg/m2, se
recomienda la cirugia bariatrica, observandose buenos resultados e inclusive remision de la
enfermedad. La cirugia es utilizada después de que ya se han utilizado otras intervenciones
sin resultados en el descenso de peso. (R-A) (4)

También se puede considerar la cirugia bariatrica en pacientes adultos con diabetes
tipo 2 con un IMC de 30 a 34,9 kg/m2 en los que no se ha obtenido una pérdida de peso
duradera, o cuando no existe un control adecuado de las comorbilidades (incluyendo la
hiperglucemia); pese a que ya se hayan establecido otro tipo de intervenciones para el

descenso de peso. (R-A) (4)

Tratamiento Farmacologico

Terapia farmacologica en diabetes tipo 1
El tratamiento de la diabetes tipo 1 en la mayoria de los casos, incluyen inyecciones

tanto de insulina basal, como de insulina prandial o con una infusion continua de insulina
subcutanea. (R-A) (19)

Es recomendable el uso de analogos de insulina de accion rapida en la mayoria de
los pacientes para evitar la hipoglucemia. (R-A) (19)

La educacion sobre la enfermedad es fundamental en pacientes con diabetes tipo 1;
asegurando que la dosis prandial de insulina coincida con el consumo de hidratos de
carbono, el estado glucémico previo a las comidas, y una adecuada programacion de la

actividad fisica. (R-C) (19)

Terapia farmacologica en diabetes tipo 2
Se inicia en el momento del diagnostico junto con los cambios del estilo de vida.
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(R-A) (4)

La metformina es el farmaco que se utiliza de manera inicial en el tratamiento de la
diabetes tipo 2, salvo que exista alguna contraindicacion para su uso. (R-A) (19)

Se debe empezar la administracion de metformina con una dosis de 500 mg/dia, y
no sobrepasar los 2550 mg/dia, con el objetivo de evitar los efectos adversos
gastrointestinales. En adultos mayores la dosis maxima recomendada es de 1700 mg/dia.
También se debe valorar el déficit de vitamina B12 que puede producir este farmaco. (3)

En pacientes que presenten efectos adversos gastrointestinales por administracion
de la metformina se debe considerar la presentacion de accion prolongada, que ha
mostrado menos efectos adversos. (R-B) (3)

En el caso de insuficiencia renal con un filtrado con un aclaramiento de creatinina
entre 30 y 60 mL/min/1.73m2, se debe ajustar la dosis de la metformina. (E-IIb) (3)

Si es que en un plazo posterior a los 3 meses con el tratamiento con metformina no
se llega a los objetivos terapéuticos, se puede asociar uno de los siguientes farmacos:
sulfonilureas (SU), glinidas, tiazolidinedionas (TZD), inhibidores de la enzima dipeptidil
peptidasa 4 (DPP4-i), inhibidores del transportador renal de glucosa SGLT-2, agonistas de
receptos del péptido 1 similar al glucagén (GLP1-RA), Insulina. (12)

En el caso que no se pueda iniciar el tratamiento con metformina, por
contraindicacién en su uso, o por intolerancia, se puede utilizar otro antidiabético oral
como un inhibidor de la enzima dipeptidil peptidasa 4 (DPP4-i), puesto que no incrementa
de peso y reduce el riesgo de hipoglucemia. (R-B) (4)

Si la tasa de filtrado glumerular es menor o igual a 50 ml/min, se debe ajustar las
dosis de DPP4-i, con excepcion de la linagliptina que tiene una excrecion biliar. (R-B) (4)

Los GLP1-RA tienen una eficacia superior que los antidiabéticos orales, y reducen
moderadamente el peso, sin embargo, son costosos y no siempre se encuentran disponibles.

Los inhibidores del transportador renal de glucosa SGLT-2, son eficaces para la
reduccioén de hemoglobina Alc al igual que otros antidiabéticos orales, ademads ayudan a la
reduccién de peso, pero en contraparte, existe un aumento de infecciones bacterianas y
micoticas especialmente en mujeres. (4)

En los pacientes que presentan enfermedad cardiovascular aterosclerdtica,
enfermedad renal, insuficiencia cardiaca; tanto los inhibidores del transportador renal de

glucosa SGLT-2 como los GLP1-RA han demostrado beneficios. (19)
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Las sulfonilureas tienen un efecto de descenso rapido de la glucemia, sin embargo,
pueden producir hipoglucemia e incremento de peso. Se debe considerar una sulfonilurea
de ultima generacion. (4)

Las meglitinidas pueden reemplazar a la metformina en pacientes con falla renal,
sin embargo, al igual que las sulfonilureas pueden provocar hipoglucemia. (4)

Las tiazolidinedionas reducen la glucemia lentamente, aumentan de peso, y puede
aparecer edema a nivel periférico y fracturas distales en mujeres, por lo que debe utilizarse
con cuidado. (4)

Tratamientos con terapias combinados, como metformina con un inhibidor de la
enzima dipeptidil peptidasa 4 (DPP4-i), podrian tener beneficios, y evitar el posible fracaso

terapéutico con un solo farmaco. (19)

Insulinizacion
Cuando la glucemia es >300 mg/dL o Hb AIC> 10%, o si el paciente presente

signos de hiperglucemia (polidipsia o poliuria), se puede iniciar una terapia con insulina; si
se resuelve la toxicidad ocasionada por la glucosa, se puede realizar el cambio a agentes
orales. (19)

Inicialmente se utiliza insulina basal sola, y se puede afiadir a esta, metformina u
otros antidiabéticos orales. La dosis inicial se puede calcular por el peso corporal (0,1 a 0,2
Ul/Kg/dia). (19)

Cuando se utiliza una insulina de accion intermedia NPH se puede utilizar un
esquema de 10 Ul/dia, y se puede modificar la dosis hasta llegar a una meta terapéutica.
(E-IIa) (R-B) (3)

También se puede usar un andlogo de accion prolongada. Los analogos como la
insulina glargina U-100 o detemir presentan un riesgo menor de hipoglucemia en relacion
con la insulina NPH. Los andlogos de accién mas prolongada como la insulina glargina U-
300 tienen un riesgo menor de hipoglucemia comparado a la glargina U-100, cuando se
utilizan con antidiabéticos orales. (19)

En ocasiones no se alcanzan los objetivos terapéuticos y es necesario agregar dosis
de insulinas antes de las comidas. Se inicia con una dosis de 4 Ul de insulina ultrarrapida o
el 10% del total de insulina basal con la comida mas abundante. A este esquema también
se lo conoce como pauta basal-plus. (19) (12)

Si es que no se cumplen con los objetivos terapéuticos se puede utilizar la pauta
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basal-bolus; primero calculando la dosis total de insulina: 0.3-0.5 Ul/kg/24 h.
Posteriormente se administra el 50% de la dosis total de insulina en forma de insulina
basal, y el 50% en forma de insulina ultrarrapida mediante 3 dosis con las comidas

principales con el siguiente esquema: 30% - 40% - 30%. (12)
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I. INTRODUCCION

Las enfermedades diarreicas son consideradas como la segunda causa de muerte en
poblacion infantil, especialmente menor a cinco afios.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) @ define a la diarrea como la
deposicion, tres 0 mas veces al dia (o con una frecuencia mayor que la normal para la persona) de
heces sueltas o liquidas. La deposicion frecuente de heces formes (de consistencia solida) no es
diarrea, ni tampoco la deposicion de heces de consistencia suelta y “pastosa” por bebés

amamantados.

II. Definicion.

Se define como diarrea aguda a mas de tres deposiciones sueltas o acuosas por dia.
“Diarrea acuosa aguda es aquella que inicia de forma aguda y dura menos de 14 dias y
presenta evacuaciones sueltas o acuosas sin presencia de sangre visible. Diarrea
persistente es aquella que inicia de forma aguda, pero tiene una duracion inusualmente
larga de al menos 14 dias” (2). Diarrea crénica es aquella que dura de 2 a 4 semanas ®@ y

se define como disenteria a la diarrea con presencia de sangre en las heces .

III. EPIDEMIOLOGIA.

“Las enfermedades diarreicas son la quinta causa principal de muerte en los nifios
en todo el mundo, en Estados Unidos la gastroenteritis (diarrea aguda, vomito y fiebre)

provoca una morbilidad significativa, especialmente en nifios menores de cinco afios y es

responsable de 1,5 millones de visitas al consultorio, 200.000 hospitalizaciones y 300
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muertes en nifios cada afio”®. “En Europa la incidencia anual aproximada es de 0,5 a 2
episodios por afo en nifios menores de tres afios. Es considerada como la segunda causa de

asistencia al servicio de Urgencias en pediatria, después de las infecciones respiratorias™®.

IV. FISIOPATOLOGIA

Al hablar de fisiopatologia de la diarrea se debe pensar que siempre va a existir un
trastorno en el transporte de los solutos a través de la pared del intestino, al ser pasivo el
movimiento del agua a través de las membranas intestinales esta determinado por el flujo
activo y pasivo de los solutos (cloro, sodio y glucosa). La mayor parte de diarreas pueden

estar dadas por alteraciones secretoras, osmoticas, de la motilidad o la combinacion de

estas, Tabla 1 7

MECANISMO
PRIMARIO DEFECTO EJEMPLO COMENTARIO
Vibrio cholerae, Escherichia coli . )
S . a Persiste durante ayuno; la
Disminucion de la toxigénica; tumor/sindrome hye .
e .. malabsorcion de sales biliares
absorcion, aumento de la carcinoide, VIP, neuroblastoma, .,
SECRETORA L : s también puede aumentar la
secrecion, transporte diarrea congénita por cloro, e T S
e . g secrecion hidrica intestinal,
electrolitico Clostridium difficile, ausencia de leucocitos
criptosporidiasis (SIDA) ’
Cede con el ayuno; aumento de
Dispepsia, defectos de D¢éficit de lactasa, malabsorcion de concentracion de hidrégeno en
OSMOTICA transporte, ingestion de glucosa-galactosa, lactulosa, abuso aliento con malabsorcion de

AUMENTO DE

solutos no absorbibles

Disminucion del tiempo

de laxantes.

Sindrome de intestino
irritable, tirotoxicosis,

carbohidratos; ausencia de
leucocitos en heces.

La infeccion también puede

Ly de transito sindrome de vaciamiento e
MOTILIDAD . , de la motilidad
rapido posvagotomia

DISMINUCION Defecto de las umdade_s . o

neuromusculares: estasis ., . Posible sobrecrecimiento
DE LA (sobrecrecimient Seudoobstruccion, asa ciega bacterian
MOTILIDAD sobrecrecimiento acteriano

] bacteriano)

DISMINUCION Puede requerir la
DEL AREA DE Disminucién de la Sindrome del intestino corto, administracion de una dieta
SUPERFICIE capacidad funcional enfermedad celiaca, enteritis por elemental y alimentacién
(OSMOTICA, P rotavirus parenteral.
MOTILIDAD)

INVASION DE
LA MUCOSA

Inflamacion, disminucion
de la reabsorcion
colonica,
aumento de la motilidad

Salmonella, Shigella; amebiasis;
Yersinia, Campylobacter.

Disenteria con sangre, moco y
leucocitos.

Tabla 5. Mecanismos de produccion de la diarrea.

Fuente: Tomado de: Tratado de Pediatria de Nelson (.

Al hablar de diarrea es importante recordar la distribucion del agua en el organismo,

el agua constituye el 75% del peso corporal de un nifio a término, puede llegar al 80% en
bebés prematuros dependiendo de la edad gestacional. El porcentaje de agua corporal

disminuye a un 67% después del periodo neonatal. A los doce meses el porcentaje de agua
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corporal es del 60% constituyéndose en el mismo porcentaje de un varén adulto, en una
mujer adulta el porcentaje es de 55%. La distribucion del agua corporal en un nifio de 12
meses de edad es como se muestra en la figura 1. El 40% corresponde al liquido
intracelular, 20% corresponde al liquido extracelular el mismo que esta conformado por un

5% de agua del plasma y un 15% del liquido intersticial ®.

Intracellular Fluid
Compartment

(40%)

Extracellular Fluid

Compartment (20%)
Intravascular Plasma (5%)

FIGURE 1 | The total water distribution in a 12-month-old child.

Figura 5. Distribucion del agua corporal en un nifio de 12 meses de edad®.
Fuente: Tomado de: Management of Diarrhoeal Dehydration in Childhood.

V.  ETIOLOGIA.

Es importante mencionar que el 75 -90% de las diarreas tienen un origen infeccioso
donde los virus se constituyen en la principal causa entre los virus que causan diarrea
encontramos rotavirus (agente mas frecuente), norovirus, astrovirus y adenovirus.
Aproximadamente entre un 10 a 20% de diarreas son causadas por bacterias entre las que
podemos nombrar: Escherichia colienterotoxigénica (ECET), Campylobacter spp.,
Shigella spp., E. coli O157:H7, E. coli enterohemorragica (ECEH), E. coli productora de
toxina Shiga (ECTS), E. coli productora de verotoxina, Salmonella entérica en sus
diferentes serotipos, infecciones producidas por estafilococos o por Clostridium
perfingens. Un 5% de enfermedades diarreicas estan producidas por Giardia lamblia o
Cryptoporidium®.

El diagnostico diferencial de las causas mas frecuentes de diarrea aguda de acuerdo

a las diferentes edades se muestra en la tabla 2.

259



ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1
Tomo 1 pp 257-27|

CAP. 15: DIARREA AGUDA, REHIDRATACION ORAL E INTRAVENOSA
Quevedo Crespo M., Devia Solis N.

LACTANTE NINO ADOLESCENTE
FRECUENTE
Gastroenteritis (virica > bacteriana > | Gastroenteritis (virica > bacteriana > Gastroenteritis (virica > bacteriana >
protozoaria) protozoaria) protozoaria)

Infeccion sistémica
Asociada con antibioterapia

Sobrealimentacion

POCO FRECUENTE

Déficit primario de disacaridasa
Colitis toxica de Hirschsprung

Intoxicacion alimentaria
Infeccion sistémica

Asociada a antibidticos

Ingestion de toxicos
Sindrome hemolitico

Intoxicacion alimentaria
Asociada con antibioterapia

Hipertiroidismo
Apendicitis

Sindrome adrenogenital
Sindrome neonatal de abstinencia a
opiaceos

Invaginacion

Tabla 6. Diagnostico diferencial de la diarrea aguda.
Fuente: Tomado de: Tratado de Pediatria de Nelson .
Cuando se produce un cuadro de diarrea infecciosa los diferentes patdogenos tienen

dos mecanismos para producir dafo en la mucosa del intestino ya sea directamente por una
invasion de la mucosa (diarrea invasiva) o por medio de toxinas. Lo que ocasiona dafo
fisico y funcional en la mucosa intestinal sobre los mecanismos de absorcion de agua y
electrolitos, una estimulacion en la secrecion de los mismos y un dafio en las hidrolasas
que se encuentran presentes en la mucosa pudiendo ocasionar una posible malabsorcion de

lactosa y otros nutrientes con lo cual se favorece la deshidratacion y la desnutricion ©,

VI. FACTORES DE RIESGO.

Como factores de riesgo para desarrollar diarrea de origen infeccioso podemos
encontrar a la exposicion estacional a patdgenos o a la exposicion por contacto cercano de
persona a persona como sucede en ocasiones en guarderias o centros de cuidado infantil.
Existen otros factores de riesgo entre los que podemos nominar a la contaminacion
inmunodeficiencia,

ambiental, un aumento en la exposicion a enteropatdgenos,

malnutricion ausencia de lactancia exclusiva o predominante, entre otros 7).

VII. PRESENTACION CLINICA

L. El cambio en las deposiciones diarreicas en cuanto a su consistencia y en el
aumento de las mismas son las caracteristicas que definen la gastroenteritis
aguda. Sintomas acompafiantes pueden ser la fiebre, dolor abdominal,
hiporexia, si se suman sintomas respiratorios sugieren etiologia viral, como en
el caso de Rotavirus que suele presentar sintomatologia mas intensa en donde

suele presentarse fiebre, cefalea, mialgias, ndusea, vomito, existen otros virus
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en los que predominan el dolor abdominal y la ndusea sobre la diarrea como es
el caso de los Norovirus 19,

Se describen casos de intolerancia transitoria a la lactosa como el caso de
Astrovirus.

En los casos de gastroenteritis de origen bacteriano como en el caso de Shigella,
Salmonella, Campylobacter y E. coli enterotoxigénico en donde las caracteristicas clinicas
mas frecuentes son la fiebre elevada, aparicion de sangre y moco en las heces, dolor
abdominal intenso y tenesmo con un periodo de incubacion de 12-48 horas, seguido de
fiebre, afectacion del estado general, nauseas, vomitos, dolor abdominal célico, tenesmo y
deposiciones mucosanguinolentas muy malolientes. La diarrea suele durar 3-4 dias, los
vomitos y el dolor abdominal suelen ser sintomas que predominan (%,

La clinica va a depender del grado de deshidratacion y son cominmente vistas en la
deshidratacion isotonica. Se debe hacer énfasis en las siguientes caracteristicas: sed,
disminuciéon de la turgencia de la piel, taquicardia, mucosas secas, ojos hundidos,
disminucion de lagrimas, fontanela anterior hipotensa en lactantes menores y oliguria. Los
cambios en el llenado capilar y la frecuencia respiratoria son datos tardios.

En la deshidratacion hiponatrémica podria presentarse nauseas, letargia,
desorientacion cuando los niveles de sodio descienden a valores entre 115-120 mEq/dl. Es
importante tomar en cuenta que podrian presentarse como complicaciones edema cerebral,
convulsiones, herniacion cerebral, parada respiratoria, coma y muerte si el desarrollo de la
misma ocurre rapidamente. En el caso de la deshidratacién hipernatrémica pueden
presentarse caracteristicas como: lengua muy seca, fiebre; se puede llegar a subestimar el
grado de deshidratacion puesto que el movimiento del agua intracelular al espacio
extracelular ayuda a preservar el volumen.

La forma mas fiable de valorar la deshidratacion es la pérdida de peso que
usualmente es un dato no disponible en la mayoria de los pacientes. Se considera
deshidratacion leve cuando la pérdida de peso es de 3 a 5%, moderada del 6 al 9% y severa
con 10 a 15% de pérdida de peso que dependeri si el paciente es lactante o nifio mayor. Se
dispone de varias escalas con parametros que ayudan a valorar el cuadro clinico, dentro de

estas escalas se encuentra la escala modificada por Friedman (tabla 3). 1D
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MECANISMO DESHIDRATACION DESHIDRATACION LEVE DESHIDRATACION
PRIMARIO MINIMA (<3% DE A MODERADA (3-9% DE SEVERA (>9% DE

PERDIDA DE PESO) PERDIDA DE PESO) PERDIDA DE PESO)
ESTADO Bien alerta Normal, fatigado o inquieto, Letargico, nivel de conciencia
MENTAL en ale irritable disminuida.

Bebe normalmente, . . Lo Bebe con dificultad, incapaz

SED podria rechazar liquidos Sediento, avidez por los liquidos de beber
FRECUENCIA normal Normal o aumentada Taquicardia, bradicardia en
CARDIACA u los casos mas severos
CALIDAD DEL L. s .
PULSO Normal Normal o disminuido Débil, filiforme o no palpable
PATRON L Profundo
R],ZSPIRAT ORIO Normal Normal a rapido
LAGRIMAS Presentes Disminuidas Ausentes
BOCAS Y , .
LENGUA himedas Secas Agrietadas
PLIEGUE S . ., .,
CUTANEO Recuperacion instantanea Recuperacion en <2segundos Recuperacion en >2 segundos
0JOS Normal Levemente hundidos Wsgfurncdrime die nridides
LLENADO normal prolongado Prolongado, minimo
CAPILAR ’
fjllilljligm o Normal a disminuido disminuido minimo

Tabla 3: Escala Clinica del Estado de Deshidratacion

Fuente: Tomado de etiologia y manejo de la gastroenteritis aguda infecciosa en
nifios y adultos rev. Med. Clin. Condes - 2014
Al mismo tiempo se disponen de escalas que establecen puntajes de gravedad como los

criterios de Gorelick. (Tabla 4).
ESTADO DE GORELICK

Ojos hundidos
Mucosas secas

Pérdida de la turgencia de la piel

Deterioro del estado general

Relleno capilar >2 segundos

Pulso radial débil
Ausencia de lagrimas

Taquicardia >150 Ipm

Respiracion normal
Oliguria

<3 puntos: leve (5%)

3 — 5 puntos: moderada (5-9%)

6-10 puntos: severa (>10%)

Tabla 4. Grados de deshidratacion por Gastroenteritis en nifios

Fuente:

Tomado de:

Infectologia pediatrica
En los cuadros de Gastroenteritis Aguda secundario a infeccion parasitaria puede

Protocolos

diagnostico-terapéuticos de

la AEP:

acompaiarse de disenteria como es el caso de Entoameba, en pacientes inmunodeprimidos

podria el Cryptosporidium ocasionar episodios graves; y la diarrea acuosa que suele ser

persistente sugiere infeccion por Giardia.
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VIII. Diagnostico y Examenes Complementarios

El diagnéstico de Gastroenteritis aguda es clinico por lo que es necesario una
anamnesis completa que nos orientara a la etiologia de la diarrea, el analisis de sangre o de
heces para determinar la etiologia viral o bacteriana no estd recomendado de forma
sistematica. En la gran mayoria, estos episodios son autolimitados.

Anteriormente se solia basar el diagnostico microbiologico en el coprocultivo, pero
en la actualidad se disponen de pruebas que permiten un diagndstico rapido con la
determinacion de toxinas o anticuerpos, (Figura 2) ademas de métodos moleculares. Como
la conducta terapéutica en la mayoria de casos no va a cambiar con los examenes

complementarios no se recomienda realizar de rutina.

Noro

Rota w\m

Figura 2: test de diagnostico rapido en heces
Fuente: Tomado de: Protocolos diagnéstico-terapéuticos de la AEP: Infectologia pedidtrica

El coprocultivo solo se recomienda realizarlo en casos especificos como en la
diarrea persistente o cuando se sospecha que sera necesario el uso de antibidticos, en
inmunodeprimidos o en brotes hospitalarios y en mas de 10 deposiciones en las Gltimas 24
horas, fiebre elevada, sangre o moco en las deposiciones, dolor abdominal importante. ©-1?
Los estudios de sangre seran solicitados en casos también especificos para determinar el
tipo de deshidratacion en pacientes que requeriran hidratacion por via intravenosa y que
incluye hemograma, electrolitos, bioquimica sanguinea y gasometria El potasio sérico

puede modificarse a su vez por estados de alcalosis o acidosis; si el pH desciende 0.1

unidades por debajo de 7.35, el K+ sérico incrementa 0.5 mEq/L y viceversa.

IX. TRATAMIENTO
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En el tratamiento debe definirse inicialmente:
a. Grado de deshidratacion.
b. La via por la cual se establecera el tratamiento.
c. Calcular liquidos de mantenimiento.
d. Calcular déficit de liquidos.
e. Reponer las pérdidas durante el tratamiento.
f. Corregir los trastornos electroliticos y 4cido base.

La via oral siempre sera la ideal para el tratamiento en la deshidratacion
isonatrémica leve a moderada (''?, la terapia de rehidratacion oral se puede absorber a
través de la luz intestinal mediante el cotransporte de sodio y glucosa a través de la
proteina SGLT1 y mediante el transporte activo a través de la bomba de ATPasa sodio-
potasio 1. Transporte 6ptimo de glucosa en concentraciones: glucosa 2-2,5 g/L y Na 45—
90 mEq/ L.

En los nifos hospitalizados con diarrea, la Sales de Rehidratacion Oral (SRO) de
osmolaridad reducida comparada con la SRO estandar de la OMS se asocia con menos
infusiones no programadas de liquido intravenoso, menor volumen de deposiciones y
menos vomitos. No se detecto riesgo adicional de desarrollar hiponatremia comparado con
la SRO estandar de la OMS, segtin un estudio publicado por Cochrane (1%,

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) vy el Centro de Control de
Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés) recomienda un plan a seguir dependiendo de
la clinica que presente el paciente y consiste en:

Plan A: recomendado para casos de deshidratacion leve, se recomienda el ABC del

tratamiento; A: Alimentacion constante, B: Bebidas abundantes, y C: consulta

educativa.

Plan B: Consiste en administrar Sales de Rehidratacion Oral con un calculo que

dependera de la cantidad de déficit de liquidos que se calculara en funcion del

cambio de peso (si se conoce el peso anterior a la enfermedad) o en funcién de los

signos clinicos (tabla 3). Generalmente, se asume que la deshidratacion leve a

moderada es del 5% (50 ml / kg de peso corporal) y se reemplaza en 2-4 h, en

forma fraccionada con una cucharadita, una jeringa o un gotero, se deben

administrar 5 a 10 ml cada 5 a 10 min, aumentando el volumen segun se tolere. Las
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sondas nasogastricas también se pueden utilizar en pacientes con vomitos intensos

o tlceras orales. No se recomiendan gaseosas, té o jugos ¥,

Se deben reemplazar las pérdidas en curso con SRO. Cuando sea posible y medible,

las pérdidas continuas deben reemplazarse volumen por volumen. Si no es posible

medir o cuantificar las pérdidas se recomienda reemplazar 10 ml/kg de peso
corporal por cada deposicion diarreica o 2 ml / kg de peso corporal por cada
episodio de emesis.

Si el gasto fecal es mayor a 10 g/kg/hora, hay alteracion del estado neuroldgico,

datos de deshidratacion severa, inestabilidad circulatoria, vomito intratable, sepsis o

ileo se debe iniciar rehidratacion parenteral. Mantener con la lactancia materna

durante la hidratacion.

El uso de ondansetron disminuye los vomitos durante la rehidratacion, reduce la

necesidad de terapia intravenosa e ingreso hospitalario.

Existe riesgo de arritmia cardiaca, especialmente en nifios con sindrome de QT

largo. La dosis oral es 8-15 kg: 2 mg; 15-30 kg: 4 mg; > 30 kg: 8 mg (dosis

maxima). La dosis intravenosa es de 0,1 a 0,5 mg / kg / dosis (méx.4 mg) en un
nifio que no tolera la dosis oral. La vitamina A y el zinc también son suplementos
utiles en el tratamiento de la diarrea en lactantes y nifios >19),

Plan C: la supervivencia de un nifio con deshidratacién grave va a depender del

reconocimiento y de la respuesta a tiempo para tratar el shock hipovolémico (417,

La mala perfusion distal, la acidosis el dafio de érganos diana como rifiones, higado

y cerebro y la muerte son causas de un manejo inadecuado en pacientes

hipovolémicos.

Metaanalisis recientes han mostrado el riesgo de hiponatremia y encefalopatia

hiponatrémica en pacientes tratados con soluciones hipotdnicas que han sido usadas

por décadas como liquidos de mantenimiento (%19,

Los requerimientos de los liquidos de mantenimiento representan las necesidades
diarias de agua que requiere el organismo para excretar una orina isoosmotica. Las
necesidades de liquidos y electrolitos de mantenimiento surgieron de la necesidad de
eliminar calor a través de la piel y de la respiracion que constituyen las pérdidas
insensibles; y solutos (incluida urea, creatinina, electrolitos, etc.), que son los dos

subproductos del metabolismo basal. Debido a que la tasa metabodlica por kilo de peso
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disminuye con la edad, permanece estable por kilocaloria de metabolismo basal. Existen
varios métodos para explicar las necesidades de liquidos de mantenimiento segin edad,
entre ellas esta el calculo segun superficie corporal la cual requiere valores como talla y
peso del paciente por lo que el calculo segiin Holliday y Segar ha ganado aceptacion
durante el tiempo ya que es facil de recordar y ha demostrado ser lo suficientemente
precisa para el calculo de los liquidos de mantenimiento !V,

Esta formula estima que por cada 100 kcal gastadas, se requieren aproximadamente
100 ml de liquido para mantener las pérdidas por la piel, el tracto respiratorio y las
pérdidas de heces basales, y el liquido necesario para que los rifiones excreten un
ultrafiltrado de plasma a 300 mOsm / L sin tener que concentrar la orina.

Los electrolitos necesarios para el mantenimiento se basan en el contenido de
electrolitos de la leche materna y se basan sobre el gasto energético también.

En un nifio enfermo con nduseas y vomitos, la ingesta reducida de carbohidratos
conduce a la degradacion de 4cidos grasos libres, exceso de cetonas y una mayor
probabilidad de nduseas y vomitos continuos. En consecuencia, agregar glucosa al 5% a
una solucion isoténica estimulara la liberacion de insulina, reducira la descomposicion de
los 4cidos grasos libres y, por lo tanto, reducira el fracaso del tratamiento debido a nauseas

y vomitos persistentes ademas que disminuye la degradacion de proteinas (%1419,

ESTIMACION DE FLUIDOS DE

WAVIENNINIOSEGO TGO BRI sscowee
HOLLIDAT Y SEGAR

PESO CORPORAL

HASTA 10 KG 100 ml/kg/dia 4ml/kg/h

10-20 KG 1000 ml + 50ml/kg/dia por cada kg 2ml/kg/h

sobre 10
1500 ml + 20 ml/kg/dia por cada kg
>20 KG sobre 20 Iml/kg/h

Tabla 5: Estimacion de liquidos de mantenimiento segun Holliday y Segar
Fuente: Tomado de: Management of Diarrhoeal Dehydration in Childhood

Tratamiento del shock hipovolémico en la deshidratacion severa (iso, hipo e
hipernatrémica): una vez establecido el diagnostico de shock hipovolémico debe obtenerse

una via venosa periférica o en caso de no ser posible debe obtenerse una via intradsea
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ademas del apoyo de oxigeno. Se debe administrar 20ml/kg de solucién salina 0.9% en 5 a
10 minutos, siempre reevaluando la respuesta clinica una vez terminada la infusion,
pudiendo repetirse por hasta 3 bolos ya que es indispensable considerar el uso de
inotropicos y vasopresores dependiendo de la respuesta. No debe administrarse potasio ni
soluciones hiponatrémicas 1% 13,

Ejemplo: Paciente de 10 meses con cuadro clinico de 3 dias de evolucidon con
vomitos y diarrea, al examen fisico: letargia, mucosas orales secas, ojos hundidos ausencia
de lagrimas, fontanela anterior deprimida, pulso 170 por minuto, débil, la TA fue de 45
mmHg / diastdlica inaudible, llenado capilar 4 segundos, disminuciéon de la diuresis, Na
136 mEq/1. El nifio pesa 8 kg. El paciente presenta deshidratacion isonatrémica grave con
shock hipovolémico. Tratamiento: expandir rdpidamente el espacio intravascular con 0.9%
solucion salina normal, 20 ml / kg = 160 ml, administrada durante 10 min.

Tratamiento intravenoso en la deshidratacion isonatrémica: reemplazar el déficit +
fluido de mantenimiento + pérdidas continuas. Cuando el estado del paciente lo permita
establecer la alimentacion oral.

Ejemplo: Paciente de 1 afio de edad con cuadro de vomitos y diarrea por 72 horas,
presenta cuadro de deshidratacion moderada. Peso 12 Kg. Na 137 mEq/1.

b.1: Déficit 10%, es decir, 10 x 10 x 12 = 800 (en caso de haber administrado
previamente bolos estos deben ser restados del total del déficit.

b.2: Fluido de mantenimiento, 100 x10 = 1000 mL + 50 x 2= 100 Total 1100 ml.

b.3: Medir la pérdida contintia del volumen de heces o vomitos y reemplace
volumen por volumen con SRO. Si la medicidén es imposible, administre 10 mL/kg = 80
mL de SRO/heces blandas y 2 mL/kg = 20 mL de SRO / vomito:

Dar 1/2 déficit (1/2 x 800 = 400 ml) + 1/3 de mantenimiento (1/3 x 1100 = 366
mL) = 766 mL en las primeras 8 h. Luego, 1/2 déficit restante (1/2 x 800 = 400 mL) + 2/3
mantenimiento restante (2/3 x 1100 = 732) = 1132 ml durante las 16 h restantes.

Tratamiento para la deshidratacion hiponatrémica: si los valores del sodio se
encuentran entre 135 y 120 mEq/l y el paciente se encuentra sintomatico el tratamiento
debe realizarse como en la deshidratacion isonatrémica. Los sintomas por hiponatremia
raramente aparecen con valores > 120 mEq/I.

El tratamiento inicial en la hiponatremia es la correccion de la deplecion del

volumen intravascular con solucion salina isotdnica, se debe pautar el tratamiento urgente
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cuando se presentan sintomas neurologicos. Habitualmente la correccion se realiza con
solucion salina hipertonica al 3% que contiene 513 mmol de Na/l o Iml que equivale a
0.5mmol de Na, en caso de no disponer de la preparacion se puede utilizar solucion salina
0.9% considerando que 1ml equivale a 0.154mmol de Na/l. El célculo puede realizarse con
la siguiente formula:

Déficit de Na= (Na ideal - Na real) X 0.6 X Peso.

La correccion posterior debe ser lenta (10-12mmol/l/dia) para evitar la mielinolisis
pontina ?%2D_ Ejemplo:

Paciente de 5 meses acude a emergencias con cuadro de 7 dias de vOmitos y
diarrea. No se alimenta adecuadamente las ultimas 48 h, sustituyendo la leche materna con
té y agua, 15 minutos antes presenta convulsiones tonico-clonicas generalizadas. El
examen fisico demuestra una deshidratacion moderada, Na sérico de 110 mmol/L. Peso
SKg.

C.1. Déficit de Na = 120-110 x 0,6 x peso =10 x 0,6 x 5 =30 mmol de Na

Esto es igual a 60 ml de NaCl al 3% que debe administrarse durante 30 min. Esta
dosis puede repetirse hasta que el sodio sérico alcance valores de 120-125 mmol/L.

C.2 déficit de liquido: 10% de déficit =10 x 10 x 5 =500 ml

Déficit real restante es (500-60 de solucion hipertonica) = 440 ml

C.4 volumen de fluido de mantenimiento =100 x 5 kg = 500 mL

El sodio sérico no debe aumentar mas de 0,5 mmol / L cada hora o 12 mmol / L
durante 24 h.

Tratamiento para la deshidratacion hipernatrémica: la hipernatremia generalmente
es producida cuando se pierde agua libre la misma que debe ser reemplazada de forma
paulatina entre 48 a 72 horas si la hipernatremia es moderada o severa respectivamente, sin
reducir mas de 0.5mmol/l/hora o mas de 12mmol/24 horas. La formula utilizada es la
siguiente:

Déficit de agua libre= [(Valor de Na actual en mmol/l — 1)/145mmol/L]x0.6xPeso

Ejemplo: Nifio de 3 meses acude a urgencias pediatricas con 3 semanas de historia
de fiebre y vomitos ocasionales, no lacta adecuadamente, la madre prepara la leche de
formula con poca agua y muchas cucharadas el paciente sigue empeorando. Peso 5 kg.
Laboratorio: Na de 170 mEq/L. Paciente llega con shock hipovolémico.

D.1 Bolo 20 mL / kg de NS durante 20 min = 100 mL
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D.2 Déficit de agua libre calculado = (170/145—1) x 0.6 x 5=0.52 L =517 mL

D.3 Déficit restante = 517 - 100 =417 mL

D. 4 Mantenimiento calculado = 100 mL x 5 =500 mL

El nifio recibid (1/3 de 417 ml) 139 ml de déficit + 500 ml de mantenimiento
=639 mL en las primeras 24 h (+ pérdidas continuas)

Otro (1/3 de 417) 139 mL de déficit + 500 mL de mantenimiento = 639 mL en las
proximas 24 h (+ pérdidas en curso)

Restante (1/3 de 417 mL) 139 mL de déficit + 500 mL de mantenimiento = 639 mL

en las proximas 24 h (+ pérdidas en curso)
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I. INTRODUCCION

La dificultad respiratoria en el recién nacido o su sindonimo distres respiratorio
de tipo I (SDR 1) también llamado hace algunos afios como enfermedad de membrana
hialina, considerada una patologia comtn en la UCIN a nivel mundial. Dicha patologia
se evidencia en un numero de 10 de cada 100 nacidos prematuros, siendo la mayor
incidencia en los menores de 34 semanas de edad gestacional , género masculino y con
bajo peso al nacer.(1)

Siendo el peso al nacimiento un “indicador" de prondstico, pero recordar que
no siempre reflejara la madurez de un neonato. Al analizar los resultados por grupo de
peso, los prematuros extremos presentan variaciones dentro de la misma clasificacion ,

tal vez influenciados por la diferencia en la madurez alcanzada.(2)

Historia

En décadas anteriores se conocia a este sindrome como la enfermedad de las
membranas hialinas (EMH), debido a que en el afio de 1929 el Doctor Kurt von
Neergaard suizo, descubrid y distinguié la importancia de la tension superficial en el
pulmon e incluso sugiri6 la existencia del ahora conocido surfactante para proporcionar
la misma .(3)

Epidemiologia

El distres respiratorio en el recién nacido ha sido reportado a nivel mundial,
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siendo mas frecuente el encontrarlo en la prematuridad, sobre todo en blancos. De
acuerdo a una investigacion local, realizada en la Universidad de Guayaquil, en el afio
2018 el SDR encabezaba la lista de mortalidad infantil ennuestro pais con 484 casos.
De acuerdo al INEC, en el 2019 también se colocd como la principal causa de muerte
con 504 defunciones en Neonatos (4).

Etiologia y Fisiopatologia

Los neumocitos tipo II comienzan a producir surfactante a partir de las 26
semanas de gestacion completandose este proceso entre la semana 36 a la 37, siendo
este una mezcla de fosfolipidos entre los cuales destacan el palmitoil fosfatidilcolina
cuya funcién es disminuir latension superficial en el alveolo y mantener su estabilidad.
En el SDR Ia falta de surfactante impide la expansion alveolar llevando a un colapso
del mismo al tratar de respirar, por lo cual se acumula el CO2 y disminuye el O2
conduciendo a la formacién de atelectasias.(5)

Factores de riesgo

En la investigacion antes mencionada, se lleg6 a la conclusion de que son
algunos los factores que pueden desarrollar el SDR, destacando entre ellos se

encuentran en la tablal:

Factor de riesgo para SDR

1. Prematuridad 2. Madre diabética o con adiccion
3. Desprendimiento de placenta 4. Embarazo multiple

5. Preeclampsia — eclampsia 6. Ruptura precoz de membranas
7. Distocia de presentacion 8. Peso bajo al nacer

Tabla 1: Ramirez S. Factores de Riesgo del Sindrome de Dificultad Respiratoria en el
Recién
Nacido. 2018 (3).

II. PRESENTACION CLINICA

Mientras mas prematuro sea el neonato mayor riesgo corre de padecer esta
patologia lacual se puede presentar apenas nace el nifio en pocas horas posterior al
agotamiento del surfactante. Se caracteriza por la taquipnea a consecuencia de la

disnea presentando un aleteo nasal que lleva a la retraccion esternal subcostal e
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intercostal con una respiracion asincronica para tratar de compensar la falta de
oxigeno. A la auscultacion los ruidos respiratorios puedeno no estar abolido debido al
colapso alveolar(5) .

Diagnosticos diferenciales

Entre los principales diagndsticos diferenciales encontramos a la neumonia por
estreptococo del grupo B, sepsis, taquipnea transitoria del recién nacido, hipertension

pulmonarpersistente, anomalias cardiopulmonares congénitas, entre otras.

III. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Para determinar el diagnostico de la entidad clinica que estamos abordando, es
primordial tomar en cuenta como primer paso a la clinica del neonato como el aumento
de la frecuencia respiratoria (taquipnea), retraccion de los musculos intercostales, y los
quejidos. (1) Sin embargo, también es de suma importancia realizar una radiografia de
torax y una gasometria arterial para llegar al diagndstico definitivo junto con la clinica

que presenta el neonato en cuestion (6).

Exdamenes complementarios posnatales

Gasometria Arterial. - en esta prueba al inicio de SDR encontraremos
disminucién de oxigenoa nivel de la sangre (hipoxemia), y posteriormente veremos que
esta progresa y se suma el aumento de CO2 en el torrente sanguineo (hipercapnia) mas
una acidosis metabolica.

Radiografia de torax. - este estudio de imagen nos permite observar una ligera
opacidad en el parénquima pulmonar con aspecto de vidrio esmerilado, una
disminucion a nivel del volumen pulmonar y la presencia de bronco-gramas aéreos.
Sabiendo que al inicio muchas de las veces este estudio resulta normal ya que los
hallazgos mencionados anteriormente se instauran en el primer dia (24horas) (5,6)

Clasificacion Radiolédgica de la Gravedad de Sindrome respiratorio.

Estadio I (leve): Podemos encontrar en este estadio un patron reticulo-granular
muy fino, con un ligero broncograma aéreo, donde se ve claramente la transparencia de

los pulmones, y algunas veces es considera normal (6).

Estadio II (moderado): es considerada como la forma maés clésica, presenta un
patron reticulogranular que ocupa todo el campo pulmonar, aqui el broncograma aéreo

es netamente visible y rebasa la silueta cardiaca, y la trasparencia de los pulmones
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junto con su volumen seven algo disminuidos.(6)

Estadio III (grave): presencia de infiltrado reticulo-granular con nodulos mas
confluentes, aqui el broncograma aéreo estd mucho mas visible con ocupacion los
bronquios de 2° y 3° orden, en cuanto a la transparencia y al volumen pulmonar es
igual a la del estadio moderado.(6)

Estadio IV (muy grave): se observa una total opacidad del toérax, sin
distencion de la silueta cardiaca ni hemidiafragmas, variable broncograma aéreo con
nula presencia de aire a nivel pulmonar. Este estadio de muy mal pronoéstico y tiene

una mortalidad que llega al 100% (6).

Examenes prenatales de laboratorio
Estos analisis nos ayudan a saber sobre la madurez pulmonar en el feto, mismos

que serealizan por medio de la amniocentesis.

Test de Clements: para este examen se agita el liquido amnidtico junto con
etanol al 95%, conuna minuciosa observacion de la espuma. Es positivo en caso de que
en 3 tubos de ensayo las burbujas se mantengan estables (probabilidad < 1%), por el
contrario, es negativo (4).

indice de Lecitina — Esfingomielina: consiste en medir las dos sustancias por
medio del liquido amnidtico. En caso de que los pulmones no estén maduros serd <
1.5:1, por otro lado, si estdn en riesgo de no maduracion es de 1.5:1 a 1.9:1 y en caso
de que estén maduros es de 2:1. (4)

Fosfatidilglicerol: si es > 1% de fosfolipidos totales podemos decir con certeza
que hay maduracion, pero si hay Lectina-Esfingomielina < 2 y Fosfatidilglicerol < 1%,
el riesgo de quese presente un sindrome de dificultad respiratoria es > 80%, por otro

lado, si Lectina-Esfingomielina > 2 y Fosfatidilglicerol > 1% el riesgo es del 0% (4).
IV. TRATAMIENTO

Tratamiento no farmacologico
Estabilizacion en sala de partos:
Se realiza la estabilizacion envés de la resucitacion, como primera instancia ya

que la mayoria de RN pueden mantener su respiracion por si mismos, aun en presencia
de la dificultad de ventilacion alveolar. (7)
= Elevar la temperatura de la sala

= Precalentar el calentador radiante
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* Cuando es menor de 32 semanas, se sebe utilizar una bolsa plastica de
polietileno yademads un colchén térmico
= Mantener previamente calentada la incubadora para el trasporte del neonato.(7)
Para poder promover una presion positiva continua de las vias aéreas (CPAP) seha
visto que el reanimador de pieza en T (Neopuff) es mejor que la bolsa autoinflable.
En estabilizacion para realizar presion positiva continua de las vias aéreas (CPAP)
se opta por usar una mascara facial o puntas nasales cortas. Antes de poner CPAP no
es requerimiento la succion de rutina. Es adecuado instaurar la CPAP solo en RN
que respiran por si mismos, evitando asi el uso de ventiladores que pueden llegar a
causar lesion a nivel pulmonar, y dejando el uso de estos para RN que tengan
bradicardia o apnea.(8)
Recomendacion segln el grado la evidencia médica.

* En caso de que el RN no necesite reanimacion se debe retardar el
pinzamiento del cordéon por 60 segundos, para una transfusion feto
placentaria.(A) (8)

* Un mezclador debe controlar el oxigeno de reanimacion. Una FiO2 30% es
ideal para RN < 28 SDG y 21%-30% para aquellos de 28-31 SDG. Para
realizar ajustes debemosguiarnos por la oximetria de pulso. (B) (8)

= Si respira por si solo, estabilizarlo con CPAP con por lo menos 6 cmH2 O a
través de una mascara o puntas nasales cortas. (A) (8)

* Presion positiva gentil se usa de 20-25 cm H20, para RN apnéicos o
bradicardicos .(B) (8)

* Intubacion mas surfactante en RN que no responden a | ventilacién con
presion positivapor mascarilla facial. (A) (8)

= Uso de bolsas plasticas en RN < de 28 semanas para reducir el riesgo de
hipotermia.(A) (8)

* En RN pre término la saturacion de oxigeno optima debe estar entre 90 y 94%.

(B)(8)
Soporte Vital no invasivo.
Se utiliza en neonatos prematuros que posean problemas respiratorios, este

método incluye la presion positiva continua de las vias aéreas, ventilacion con puntas
nasales o mascaras, denominada ventilaciébn con presion positiva intermitente nasal,

siendo este método muy util ya provoca menos lesion nivel pulmonar, por otro lado, el
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uso del CPAP en el RN para la estabilizacion o para administrar surfactante como
medida profilactica, es mucho mejorya que también evita lesiones pulmonares. Lo que
hace efectivo a los dispositivos de la presionpositiva continua de las vias respiratorias es
que ayudan a estabilizar la via aérea superior, para mantener una buena expansion
pulmonar, evitando de esta forma el colapso alveolar al finalizarla expiracion, liberando
de esta forma el surfactante enddgeno (8).
Recomendacion segun el grado la evidencia médica.
* En RN que tengan riesgo de presentar SDR, que sean menores de 30SDG, es
muy importante el uso de CPAP para la estabilizacion. (A) (9)
= Las puntas o canula nasal corta o mascara nasal, deben usarse en CPAP
inicialmente a una presion de 6 a 8 cm H20 y claro estd que después se debe
individualizar a cada neonato dependiendo de clinica, oxigenacion y
perfusion que tenga (A)(9)
* ]a administracion de surfactante por CPAP en fases tempranas en neonatos
que tiene SDR debe es lo mas adecuado. (A) (9)
Estrategias de ventilacion mecénica
Esta se utiliza con el fin de que haya una adecuada hematosis, mientras se
reduce el desarrollo de dafo pulmonar, hipocapnia y alteraciones circulatoria. La
funcion principal de esta estrategia es reunir al pulmoén atelectdsico, abriendo y
normalizando el volumen pulmonar, logrando asi una buena distribucion de volumen
corriente evitando atelectasias e hiperinsuflaciéon con minima cantidad de O2. Algo
muy importante y que vale la pena recalcar es que durante esta estrategia una
hiper/hipocapnia severa debe prevenirse ya que puede llegar a desarrollar displasia
pulmonar, hemorragia intraventricular y leucomalacia periventricular. Ademes cuando
vemos que ya la hematosis es adecuada y que el RN respira por si mismo debemos
retirar la ventilacién mecénica, asi mismo si el estadio es seguro y si lo resultados de
gases arteriales son aceptables se realiza la extubacion temprana en los prematuros y es
exitosacuando vemos que la via aérea tiene una presion media de 7 a 9 cm H20 en

ventilacion manual(8).

Recomendacion segun el grado la evidencia médica.
= Solo cuando haya fracasado todas estrategias de soporte respiratorio,

después derealizar la estabilizacion, se usa la ventilacidon mecanica con un
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periodo minimo de duracion. (A) (8)

= Es importante usar el volumen corriente con la ventilacion ya que este
disminuye la duracion de esta y previene la displasia broncopulmonar y la
hemorragia interventricular. (A) (8)

= Debemos prevenir la hiper/hipocapnia ya que pueden elevar el riesgo de lesion
cerebral,para ello al retira la ventilacion mecanica debemos mantener el pH
mas de 7.22 para tener solo un grado moderado de hipercapnia. (A) (8)

* Debemos colocar CPAP nasal y ventilacion después de la extubacion en los
RN prematuros con SDR, previniendo asi desenlaces criticos. (1a) (8)

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Surfactante
Como ya sabemos el surfactante es un componente tensoactivo rico en

fosfolipidos producida por los neumocitos tipo II, que es capaz de minimizar la tension
superficial y promover los movimientos respiratorios previniendo asi un colapso
alveolar (9).

En cuanto a los surfactantes los mejores con los de origen animal ya que

minimizan la salida aérea y la mortalidad, entre ellos tenemos:

= Beractante (Survanta): 100 mg/kg/dosis, 4 mL/Kg por dosis intratraqueal.
Se puedenrepetir hasta 3 dosis con intervalo de 6 a 8 horas (8).

* Poractante alfa (Curosurf): 100-200 mg/kg/dosis, 2,5 mL/kg por dosis
intratraqueal seguido de dos dosis subsecuentes de 1,25 mL/Kg por dosis a las
12 horas (8).

= Calfactant (Infasurf): inicial de 3 mL/Kg por dosis intratraqueal seguido

de 3 dosissubsecuentes de 3 mL/Kg por dosis con un intervalo de 12 horas (8).

Métodos de administracion del surfactante
= Métodos menos invasivos.

v' INSURE: Para ello se pone el surfactante en bolo por medio del tipo
endotraqueal, conla ayuda de ventilacion manual o ventilacion mecénica
durante poco tiempo, luego durante dos horas podemos hacer ventilacién
mecanica por 2hrs para distribuir el medicamento o también realizar una
entubacion a CPAP con respiracionesespontaneas. En este caso se usan los

dos surfactantes.(10)
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v" LISA: este se coloca por medio de una SOG N°5, poniéndolo en la traquea,
medianteel uso de un laringoscopio y una pinza de magyl. Por este método
se usa proctante alfal.25-2-5 ml/kg. Esta es la técnica menos invasiva (10).

v' MIST: se lo hace con la colocacion de un catéter mas rigido fino en la
traquea, usandoigual un laringoscopio y la pinza de magyl con CPAP. Se
usa proctante alfa 1.25-2-5ml/kg.(10)

= Meétodos Invasivos.

Tubo orotraqueal.

Estabilizacion en el RN con signos de SDR, si se opta por una intubacion se

debe administrar surfactante. Siendo un objetivo muy indispensable evitar el

uso de la ventilacion mecanica invasiva o reducir la duracion por medio del

uso del temprano surfactante (8).

Dentro del analisis profilactico se vio que el INSURE inicialmente no tiene

mayor aportecon CPAP solo, solo si se ve que el RN si estan con FiO2 > 30%

se puede administrar surfactante por medio de métodos poco invasivos, con el

fin de reducir la lesion pulmonar. Se pude administrar 200 mg/kg de poractante

alfa (8).

Recomendacion segun el grado la evidencia médica.
= En el RN que presente SDR se administra dosis de surfactante de origen animal.

(A)(®)
* La norma es que para usar el surfactante tempranamente este debe ser

estandarizado, pero hay situaciones en las que si se requiere su uso en el

intraparto ya que esos RN necesitanintubacion para su estabilizacion. (A)(8)

* A los RN con la presencia de SDR se les administra surfactante de rescate
temprano. Porlo que a los RN de menos de 26 SDG con FiO2 més de 30% y
Rn de menos de 24 SDG con FiO2 mas de 40% se les trata con CPAP con 6
cm H20. (A)(8)

* La administracion de Poractante alfa inicial de 200 mg/kg es mucho mejor que
100 mg/kgde poractante alfa o beractante para terapia de rescate. (A)(8)

» El método de eleccion para administracion de surfactante en RN que respira por
si mismoen CPAP es el de LISA . (B)(8)

= Se debe de optar por una segunda o tercera dosis de surfactante si hay
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persistencia del cuadro de SDR, asi como la necesidad constante una elevada
cantidad de oxigeno o requerimiento de ventilacion mecénica invasiva. (A) (8)

Cafeina
El citrato de cafeina es sustancia es parte fundamental del cuidado respiratorio

del RN.Est4 indicada dosis de ataque de 20 mg/kg IV y 5-10 mg/kg/dia cada 24 horas.
También se usa cafeina anhidra con dosis de carga de 10 mg/kg y 2.5 — 5 mg/kg cada 24
horas V.0, esto se debe realizar cuando el RN pueda tolerar 20 ml/kg/dia de
alimentacion enteral.(11)

Recomendacion segun el grado la evidencia médica.
* Su finalidad estd enfocada en ayudar en el momento de retirar la ventilacion

mecanica. Si en RN presenta alto riesgo de ventilacion mecénica se puede
administrar esta sustancia de forma temprana o en caso de RN con menos de

1250 gramos que se encuentran con soporte respiratorio no invasivo. (B)
(11)
Esteroides postnatales
La displasia broncopulmonar esté ligada a los resultados neurolégicos colaterales
y entemas alto se ale riesgo, se vuelve mas importante el uso de esteroides posnatales.
Se recomienda el uso de dexametasona menos de 0.2mg/kg/dia para RN que estan

tratdindose con ventilador después de 2 semanas.(8)

Recomendacién seglin el grado la evidencia médica.
= Se indica el uso en un corto periodo de tiempo y bajas dosis de

dexametasona para ayudar a la entubacion en el RN que ya esta tratado de
una a dos semanas con ventilacion mecénica. (B) (8)
* En casos de neonatos con un riesgo alto de DBP se pude usar la budesonida

de forma inhalada .(A) (8)
V. PREVENCION

Con las medidas que mencionaremos posteriormente se puede disminuir el
riesgo deque el neonato padezca de SD (1) R.

= No realizar cesarias que sean menos de las 39 SDG, en caso de no ser necesario
(D).
* No inducir el trabajo de parto (1).

= Realizarse controles prenatales periddicamente, con el fin de descartar una
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no maduracion pulmonar (1).

= Realizar una excelente monitorizacion fetal antes del parto y en medio del
mismo, parareducir asi la asfixia del bebé (1).

» [Indicar la madre el uso de corticoides como la betametasona (12mg IM en
una tanda de2 dosis al dia separadas de 24hrs) antes de las 37 SDG, misma
que se ha visto en variosestudios cientificos que reduce aun mas el riesgo de
mortalidad que el uso la dexametasona (1).

= Segun estudios més actualizados dicen que la administracion de corticoides
en las mujeres de 24 a 36 SDG que estén con parto prematuro también
reduce el riesgo de SDR (1).

* En caso de que no se haya podido evitar la inmadurez pulmonar se

administrabetametasona 12mg/dosis IM 24 hrs antes del parto (1).

V. COMPLICACIONES

Son complicaciones que se asocian con el sindrome de dificultad respiratoria en el
recién nacido:
e Neumonia
e Neumotorax a tension
e Sepsis
e Broncodisplasia (4)

VII. CONCLUSIONES

Considerar al sindrome de dificultad respiratoria en el recién nacido como una
enfermedad con alto indice de mortalidad que conlleva un manejo clinico integral a
expensas de su edad gestacional, factores de riesgo prenatales y el manejo clinico
postnatal. Siendo una enfermedad de mas de 50 afios desde su hallazgo estd en constante
modificaciébn su tanto sus escalas de diagnostico, tratamiento y disminucion de
complicaciones mejorando como tal su prondstico.

Quizds en un futuro con biologia molecular el prondstico mejore alin mas y las

complicaciones sean menores .(12)
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L. DEFINICION.

El dolor es una experiencia subjetiva cuya apreciacion y expresion puede variar de
una persona a otra, como el paciente lo exprese, no solo se basa en una mera percepcion
nociceptiva, sino que también estd integrada por un conjunto de pensamientos,
sensaciones, conductas, y sensacion desagradable que origina sentimientos de sufrimiento,
ansiedad, depresion y desesperacion (1).

El dolor que atiende a fendmenos bioldgicos tiene la funcion de informar al
individuo que lo padece de que se encuentra en una situacion nociva o de riesgo, pero es
asi mismo una emocion o sentimiento por lo que necesariamente no debe tener un sustrato
biologico que lo cause. El dolor constituye un gran problema sanitario y de salud publica
(1).

Su atencion debe ser excelente y en su evaluacion es necesario tanto para el
diagndstico como para el tratamiento conocer una serie de caracteristicas que son

primordiales para su correcto manejo (1).

CLASIFICACION EN FUNCION TIPOS DE DOLOR
A

Duracion g,ud.o
Croénico

Nociceptivo: somatico o visceral

Neuropatico

Mecanismo Psicogeno

Emocional
Mixto
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Indeterminado

Musculo esquelético

Inflamatorio

Neuropatico

Fisiopatologia - - -
P 5 Comprension o distension

Isquémico o vascular

No somatico

Continuo

Curso Esporadico: irruptivo, casual o de final
de dosis

Leve
Moderado
Intenso

Intensidad

Dolor controlado

Prondstico s -
! Dolor de dificil control o complejo

II. EPIDEMIOLOGIA

El dolor es una de las causas de consulta mas frecuente en los Servicios de
Urgencia, de los pacientes que acuden con dolor a los servicios de urgencia,
aproximadamente el 80% presenta dolor frente al 20% que no presenta (1).

Los principales motivos por lo que los pacientes acuden a urgencias son: musculo-
esquelético, seguido del isquémico, nefritico, cefaleas, de los cuales inicamente ingresan
un 8-9% en observacion hasta la clarificacion del dolor, un 4-5% se envia a su domicilio

tras pautarles tratamiento en las primeras horas un 87% (1).

Etiologia
La etiologia del dolor es diversa:

e Dolor genético o congénito

e Dolor postraumatico, postquirirgico, quemado: Aquel que ocurre luego de una
cirugia o trauma o por sufrir alguna quemadura (Grado 2 y 3)

e Dolor infeccioso, parasitario: Ocasionado por presencia de algin cuerpo extrafio,
parasito o bacteria.

e Dolor inflamatorio, inmune: En respuesta de los organismos a diferentes
agresiones endogenas o exdgenas.

e Dolor por cancer: Como respuesta al avance de algun tipo de cancer.
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e Dolor toéxico, metabélico: Caracterizados por una alteracion del estado mental.

e Dolor degenerativo, mecanico: Causado por desgaste articular.

e Dolor disfuncional: No se relaciona directamente con la lesion de los tejidos
donde duele y es una forma de dolor que tiende a cronificarse. Su origen se
relaciona mas bien con desajustes de procesos neurofisiolégicos como la
sensibilizacion central.

e Dolor de origen desconocido: Es aquel que combina caracteristicas de mas de uno
de los anteriores.

e Dolor psicolégico: Proceso de respuesta a adaptacion emocional que sigue a una

situacion dolorosa o de cualquier pérdida.

Fisiopatologia
El dolor es un signo de enfermedad y es también el motivo que con mayor

frecuencia lleva al paciente a consulta médica, es una respuesta de terminales libres de
fibras C ante una noxa. El soma de estas neuronas estd en los ganglios posteriores, la
primera sinapsis ocurre en la asta posterior de la médula espinal, en este punto existe
también interneuronas que permiten modulacion. La segunda neurona decusa y forma tres
haces ascendentes contralaterales: el neoespinotaldmico y el paleoespinotaldmico, que
conforman la via espinotaldmica.

El haz neoespinotalamico hace sinapsis con los nucleos ventral posterior o
posterolateral del tdlamo y de ahi con la corteza parietal, el haz paleoespinotalamico se
proyecta en forma bilateral a los nucleos inespecificos del talamo y luego a zonas frontales
de la corteza, adquiriendo importancia en la evaluacion cualitativa del dolor. El haz
espinoreticulotaldmico hace sinapsis con la formacion reticular a diferentes niveles: bulbo,
protuberancia, zona mesencefalica y sustancia gris periacueductal y de alli en forma
bilateral hacia los nucleos inespecificos del tdlamo a este haz se le atribuye mayor
importancia en relacion con el componente afectivo del dolor (2).

Existen vias descendentes que también se encargan de la modulacion del dolor y
sirven como blanco farmacoldgico para su inhibicion (2).

Con relacion al dolor visceral las vias aferentes son fibras simpaticas que pasando
por los plexos llegan a la médula a través de las astas posteriores; esta transmision por
fibras amielinicas y de conduccion lenta (fibras C), también pueden ser somaticas, son

responsables de una sensacion dolorosa sorda, vaga y profunda (2).
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III. EVALUACION DEL DOLOR EN EL SERVICIO DE URGENCIA

Dentro de los servicios de urgencia de cada unidad hospitalaria la evaluacion
correcta del dolor requiere determinar su localizacion, intensidad y caracteristicas, para lo
cual resulta necesario evaluarlo de manera constante debido a que suele presentar muchos
cambios durante su curso (1).

Para que la persona afectada reciba un tratamiento optimo y adecuado, es necesario
que se evalte correctamente, para ello resulta muy conveniente la utilizacion de las escalas
del dolor siempre y cuando estas sean usadas de manera adecuada (3).

En la actualidad existen un sin numero de escalas validadas, sin embargo, para
escoger una de ellas se deberd primero analizar el tipo de paciente tratado, es decir
pediatrico, adulto, adulto mayor o pacientes con problemas cognitivos. Otro elemento de
calidad es utilizar estas mismas herramientas para el seguimiento y evaluacion de la terapia
analgésica que se utilice, asegurandose una efectiva intervencion (3).

Una situacion especial son los pacientes con compromiso de conciencia, donde se
debera poner mayor atencion a otros signos y sintomas como: tension arterial, saturacion

de oxigeno, frecuencia cardiaca, respiratoria y asi tratarlo de manera oportuna (3).

Anamnesis del dolor
El dolor en emergencia y urgencia debe ser investigado, lo primero que debera el

medico realizar para encontrar la causa del mismo es realizar una correcta anamnesis la
cual se consigue primero empatizando con el paciente y su entorno, de esta manera la
entrevista clinica sera optima. En cuanto a personas con dolor de larga evolucion, sera
fundamental para la valoracion clinica y asi conducir a indagar si estd acudiendo a la sala
de emergencia por exacerbacion, dolor irruptivo, o dosis de medicacion incorrecto (1).

En la anamnesis al paciente el personal de salud no puede pasar la oportunidad de
observarlo: actitud, reaccidon emocional, expresiones etc., que ayudara al médico a valorar
también el estado emocional de la persona (1).

Existen algunas dimensiones de la experiencia dolorosa la cual se deberan valorar
minuciosamente para poder diagnosticar de manera correcta y asi proporcionar un
tratamiento adecuado. (1)

Primera dimension

sensitiva sensorial:

e Etiologia
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e Tipo de dolor
e Intensidad
e (Cualidad

e Patron

Segunda dimension
Afectiva

e Estado de animo

Tercera dimension
Cognitiva-conductual
e Significado
e Estrategias de confrontamiento
e Creencias y actitudes previas
e Interaccion personal
e Actividades fisica y laboral

e Interaccion con el suefio

Cuarta dimension
Sociocultural

e Factores étnicos, socioculturales, o familiares

Dentro de la anamnesis al paciente el personal de salud debera poner énfasis en lo
siguiente:
Antecedentes personales y familiares
A todo paciente que ocurre al servicio de urgencia de una casa de salud sera
necesario hacer un interrogatorio acerca de sus antecedentes:
e Alergias previas a medicamentos
e Dependencia de ciertas sustancias y habitos toxicos
e Tratamientos de quimioterapia, radioterapia o exposicion a toxinas, los cuales
orientan a la causa de dolor neuropatico.

e Patologias incapacitantes o que produzcan dolor crénico

Tratamiento de enfermedades previas actual y previo (1)
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1. Localizacion y distribucion

Dolor localizado: este dolor es producido por la estimulacion nociceptiva de
estructuras somaticas lo cual hace que se desarrolle un dolor sordo.

Dolor irradiado: este tipo de dolor se trasmite por el trayecto de un nervio y se
distribuye de manera segmentario o periférica, se manifiesta con hiperestesia e
hiperalgesia

Dolor Referido: El dolor se percibe en regiones alejadas, con una inervacion
diferente de la de los tejidos estimulados nociceptivamente. Es mas vago y de
dificil localizacion. Puede ser:

Somatico: cuando el origen estd en un tejido somatico.

Visceral: El origen del tejido enfermo es un organo visceral profundo, dolor
mantenido por el Sistema Simpatico (4)

Dolor psicosomatico: este tipo de dolor no tiene una causa orgénica, su etiologia

puede ser muy diversa y estar asociada a problemas psicopatologicos. (5)

Ubicacion e irradiacion

La ubicacion nos orientard a patologias puntuales de ciertas enfermedades y

patologias, por otra parte, la sensacion dolorosa puede dirigirse a otro lugar distinto al sitio

inicial a lo que llamamos irradiacion dolorosa (1).

Cronologia

La cronologia del dolor responde a las preguntas cuando y como empez6 el dolor,

si se exacerba o disminuye a lo largo del dia, es importante saber desde cuando inici6 el

mismo para clasificarlo en dos subtipos.

Agudo: menos de 3-6 meses de duracion.

Cronico: mas de 6 meses de duracion. (1)

La intensidad del dolor

Los informes personales que brindan los pacientes que pueden comunicarse de

manera facil serd un patron de referencia, en personas con cierta discapacidad y nifos los

mismos que no pueden comunicarse de manera fluida serd necesario usar ciertos

indicadores no verbales o signos externos de malestar o dolor, existen varias escalas que

identifican la intensidad del dolor:
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e Verbal: dentro de la escala verbal se solicita al paciente que indique de 0 a 10 el
dolor que esta percibiendo en esos momentos, siendo 0 sin dolor y 10 el peor dolor
nunca antes sentido (6).

e Numérica: en esta escala existe una linea de 10 centimetros, con inicio en el lado
izquierdo en donde existe una etiqueta que indica sin dolor y al final en el lado
derecho otra que indica dolor insoportable. La puntuacién del dolor es la distancia
en mm desde el extremo izquierdo de la linea (6).

e Visual: esta escala se usa mucho para pacientes con escaza alfabetizacion, personas
con discapacidad o a su vez con nifios, en esa se encuentra una serie de imagenes
con rostros que van desde una sonrisa hasta rostros con gestos de dolor, también

existen figuras de distintos tamafios para transmitir su percepcion de intensidad del

dolor (6).
Escala de descriptores
Escala analogica visual con palabras
Sin Dolor Dolor Dolor Dolor El peor _
dolor leve moderado intenso  muy dolor 0 = Sin dolor
intenso  posible 1 = Dolorleve
2 = Dolor molesto
o 1 2 3 4 5 6 7 B 9 10 3 = Dolorintenso
Sin Dolor El peor 4 = Dolor homrible
dolor moderado dolor
posible 5 = Dolorinsoportable
Sin El peor
dolor dolor
posible
Escala grafica Escala verbal

“Enuna escala de 0a 10, donde

~ = = 0 significa sin dolor y 10 significa
,@ i @ E :@i\ @h ¢l peor dolor posible que pueda
~ ~ imaginar, ;jcudnto dolor siente

ahorat”

¥
)

Escala funcional para el dolor

0 = Sindolor

1 = Tolerable y el dolor no impide realizar ninguna actividad

= Tolerable y el dolor impide realizar algunas actividades

= Intolerable, ¢l dodor no impide usar el teléfono, mirar la television ni leer |
= Intolerable, el dolor impide usar el teléfono, mirar la television o leer .
= Intolerable, el dolor impide la comunicacion verbal

(T S TV ]
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Grafico 1. Nieto H, Mufioz M. Protocolo de Manejo Analgésico en Pacientes con Dolor
agudo. Rev.Medica.Sanitas [revista en Internet]. 2018 [citado 2021 Jul 20]; 21(1):26-38
Disponible en:https://www.unisanitas.edu.co/Revista/66/03Rev_Medica Sanitas 21-
1 HlIbagon et al.pdf

Factores modificadores del dolor

Existen factores como posiciones anti algicas que adopta la persona y alimentos (1).

Sintomas acompaiiantes

Sintomas sistémicos como vegetativos: anorexia astenia, nausea, vomito, cefalea,
artralgia, mialgia etc. un correcto interrogatorio y una adecuada exploracion fisica tendra

gran validez para llegar a un diagndstico correcto (1).

Examen fisico
En el examen fisico tenemos las técnicas de: inspeccion, auscultacion, percusion y

palpacion, también se evaluard las expresiones del paciente que guardan relacion con el
dolor: intranquilidad, agitacién, llanto, muecas, gritos etc., existen también otros
parametros fisioldgicos como taquicardia, hipotension, hipertension, diaforesis,
hipertermia, hipotermia, etc. que de igual manera estan estrechamente relacionados con el
grado e intensidad de dolor que el paciente presenta (7).

El proceso de inspeccion inicia desde la llegada del paciente, continua durante el
interrogatorio y termina en el examen fisico, Durante la inspeccion al paciente, se puede
observar diferentes alteraciones de acuerdo a la patologia que presente, poner énfasis en el
area en donde el paciente indica que percibe el dolor (4).

En la auscultacién a través del fonendoscopio podremos percibir alteraciones
cardiopulmonares, asi como también ruidos hidroaereos alterados, acorde a lo que aqueja
al paciente, a través de la presion digital en la mayoria de los casos se desencadena el dolor
asi de esta manera el personal médico podra delimitar la zona dolorosa, en lo posible habra
que comparar respuestas bilaterales, en el lado no doloroso (4).

Es de suma importancia prestar atencidon a signos objetivos como hiperemia,
taquicardia, taquipnea, hipertension arterial o espasmos musculares, y a su vez a signos
subjetivos como quejidos, gesticulaciones, retorcimiento de manos y algunas expresiones
no verbales. Las pruebas de rascado, escarificacion, roce o pellizco, ayudan a determinar la

sensibilidad del paciente (4).

Escalas mas utilizadas para la valoracion del dolor

292



Medicina de Urgencias

Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1)

ISBN: 978-987-88-4829-7
Primera Edicion, 2022

TIPO DE | CARACTERISTICAS NUMERACION
ESCALA /INTERPRETACION
Escala visual | Consiste en una linea de 10cm, en el lado | Sin dolor

analoga izquierdo se ubica la ausencia o dolor | Méximo dolor

(EVA) minimo y en el extremo derecho maximo

dolor, se pide al paciente que marque en la
linea el punto que indique la intensidad de si

dolor

Escala numérica

(EN)

Esta es una escala numerada del 1 al 10 en
donde 1 es ausencia de dolor y 10 dolor
insoportable, el paciente seleccionara el

numero que mejor evalue su dolor

1: sin dolor

10: dolor insoportable

Escala categorica

(EC)

Este tipo de escala se usara cuando el
paciente no puede cuantificar su dolor con
las otras escalas, esta expresa la intensidad
de su dolor en -categorias, existe una

asociacion entre categorias y un equivalente

0: nada
4: poco
6: bastante

10: mucho

numérico
Escala visual | Consiste en una linea horizontal en la cual | 0: no mejora
analoga de | el extremo izquierdo indica la no mejora y | 10: mejoria total
mejora el derecho mejoria total
Cuestionario de | Dentro de esta escala se explora las esferas sensorial y afectiva, al
dolor de McGill | paciente se le pide que escoja un adjetivo de cada 20 subclases, cada
(MPQ) palabra se asocia a una puntuacion especifica
Cuestionario de | Dirigido a la poblacion general con dolor agudo o cronico,

dolor en espafiol

(CDE)

cuestionario con varias dimensiones, sensorial, afectiva, evaluativa

Cuestionario de
afrontamiento
ante el dolor

cronico (CAD)

Este cuestionario es netamente para personas con dolor de mas de 6

meses de evolucion, cuestionario de 31 items dividido en 6 escalas
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Cuestionario Consta de 7 items referidos a los sintomas y 3 a la exploracion, una
DN4 puntuacion de 4/10 o mayor sugiere dolor neuropatico
Inventario Consta de 52 items divididos en 12 escalas que se distribuyen en 3

multidimensional | partes: lra: 20 items que evalua en 5 escalas de la experiencia del
del dolor | dolor. 2do: 14 items en 3 escalas que evaluan la respuesta de los
(WHYMPI) allegados a las demostraciones y quejas del dolor del paciente y la 3ra:
18 items que evalta la participacion del paciente en sus actividades

diarias.

Test de lattinen Valora diferentes Aspectos que sumados dan una idea general del

estado del paciente

Cuadro 1. Vicente H, Sandro D, Bandres M, Monica R, Laura C. Valoracién del dolor.
Revision comparativa de escalas y cuestionarios. SCIELO (internet). 2018 (22 de jul
2021);25(4):1-8. Disponible en:
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1134-80462018000400228

Tipos de dolor mas frecuente en la sala de emergencia
Existen varias formas y tipos de dolor que a diario se presentan en las salas de

emergencia y urgencia en las casas de salud, estos varian en funcion del trabajo que cada
persona desempeiia, difieren también por la edad, siendo en los adultos jovenes dolores de
cabeza, espalda y torax los mas frecuentes, y en el adulto mayor dolor a nivel de la pelvis,
y extremidades lo que mas los aqueja. El dolor va a interferir en las actividades que se
desarrollen, siendo mayormente afectado el sexo femenino, e incrementandose a medida
que lo hace la edad (8).

Existen 3 tipos de dolor frecuentes que se presentan en la sala de urgencia de los
hospitales, independientemente de la edad y sexo: dolor abdominal, dolor musculo
esquelético dentro de los cuales existen mayormente el dolor por trauma, y el dolor
toracico, que produce una mayor tasa de mortalidad a nivel mundial (9).

Los mas frecuentes tipos de dolor (% citados entre los tres primeros)
e Musculoesquelético O traumatico (92,5%)
e Abdominal (79%)
e Toracico (79%)

Los mas intensos (% citados entre los tres primeros)

e Musculoesquelético: 63%
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e Abdominal: 52%

¢ Dolor toracico: 45% (8)

Dolor abdominal en urgencias
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El dolor abdominal se refiere a sintomas y signos de sensibilidad y dolor a nivel

abdominal, este se caracteriza por un cuadro que generalmente lleva a la persona que lo

padece a consultar al servicio de urgencias, y puede o no estar sujeto a tratamiento

quirtrgico, este tipo de dolor obliga al personal médico a practicar estudios inmediatos y

exhaustivos que determinen la etiologia del dolor, aqui la anamnesis y el examen fisico

siempre seran puntos claves para realizar un diagnostico aproximado (10).

Causas de dolor abdominal en la sala de urgencia

No quirurgicas
Endocrinas y metabolicas
Uremia

Crisis diabéticas

Crisis adrenales
Hiperlipoproteinemia aguda
Hematologicas

Crisis drepanociticas
Leucemia aguda

Otras discrasias sanguineas

Toxicas y farmacoldgicas

Intoxicacion por metales pesados (Plomo)

Sindrome de abstinencia

Envenenamiento por picadura arafia viuda negra (10).

Causas quirurgicas

Hemorragicas

Trauma o6rganos so6lidos

Rotura de aneurismas arteriales

Rotura de embarazo ectopico

Diverticulitis
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Malformaciones arteriovenosas del tubo digestivo
Ulceras intestinales

Pancreatitis hemorragica

Sindrome de Mallory-Weiss

Rotura espontanea del bazo (10).

Infecciosas

Apendicitis
Colecistitis
Diverticulitis de Meckel

Abscesos hepaticos, diverticulares o del psoas. (9)

Por perforacion

Ulcera gastrointestinal perforada
Tumor gastrointestinal perforado
Sindrome de Boerhaave

Diverticulo perforado (10).

Obstructivas

Adherencias

Volvulo sigmoideo

Vélvulo cecal

Hernias incarceradas

Enfermedad intestinal inflamatoria
Neoplasia maligna gastrointestinal

Invaginacioén (10).

Isquémicas

Enfermedad de Buerger
Trombosis o embolia mesentérica
Torsion ovarica o testicular
Colitis isquémica

Hernias estranguladas (10).
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Evaluacion del dolor abdominal

La evaluacion abdominal consiste en realizar un examen exhaustivo para
determinar el origen del dolor, aqui se llevara acabo de igual manera la anamnesis,
auscultacion, percusion y palpacion (1).

Anamnesis

Dentro de la anamnesis, se realizara el interrogatorio correspondiente acerca del
historial médico anterior, historia de cirugias y otros procedimientos para evaluar el riesgo
de diferentes etiologias, existen preguntas las cuales son especificas para mujeres como
fecha de ultima menstruacién, uso de anticonceptivos, amenorreas metrorragias, flujo
vaginal, sangrado, dispareunia etc. Sintomas que sugieren enfermedades propias de género,
como embarazos extrauterinos, enfermedad inflamatoria pélvica entro otras y a su vez hay
enfermedades de mayor prevalencia en este género como las infecciones de vias urinarias,
se preguntara de igual manera ciertos medicamentos que consume debido a que ciertos de
ellos como los AINES tienen relaciébn a gastropatias y ulceras pépticas, y otros
medicamentos como esteroides que producen riesgo de insuficiencia suprarrenal con
presentaciones atipicas de dolor abdominal (4).

Los habitos téxicos también son de importancia en el interrogatorio, esto nos
orientara a enfermedades pancreaticas, ulceras, enfermedad hepatica entro otras, el
historial familiar debe preguntarse en funcion de otro historial, de igual manera historial de
viaje en individuos con sintomas consistentes con gastroenteritis o colitis (11).

Forma de instauracion

Segun el tiempo que tarde en establecerse, puede clasificarse en:

e Brusco. Se instaura y alcanza su maxima intensidad en segundos, este es
caracteristico de isquemia intestinal aguda e irritacion peritoneal

e Répidamente progresivo, alcanza su maxima intensidad en minutos, es
caracteristico de colico biliar

e Lentamente progresivo, tarda varias horas en instaurarse, caracteristico de la

colecistitis aguda o de otros procesos inflamatorios localizados (11).

Ubicacion e Irradiacion
El precisar la ubicacion del dolor ayuda a reducir el diagnostico diferencial, suelen

existir dolores los cuales tienen ubicaciones caracteristicas, la irradiacion del dolor también
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es importante debido a que existen patologias en las cuales el dolor se presenta distante del
sitio afecto, por ejemplo, el dolor de la pancreatitis generalmente se produce en la espalda,
mientras que del colico renal se irradia a la ingle y genitales (12).
Sintomas asociados

e Fiebre y escaloftrios.

e Nduseas y vomitos.

e Trastornos del ritmo intestinal:

e Sintomas genitourinarios

¢ Sintomas constitucionales (12).

Exploracion fisica
En la evaluacion del dolor abdominal es la exploracion fisica, aqui se debe incluir
aparte de la valoracion general, la revision abdominal en primer lugar, exploracion del
torax, y genital debido a que muchos de los dolores abdominales son referidos de otras
patologias (11).
Estado general:
e Posicidn que adopta el paciente
e Actitud del paciente
e Se observa el grado de hidratacion, coloracion de piel y mucosas
e Determinar la temperatura, tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia

respiratoria y pulsos arteriales (11).

Inspeccion:

La inspeccion valora un conjunto de signos que presenta el paciente y son
caracteristicos del dolor abdominal como actitud, movilidad, respiracion, a su vez aqui se
puede observar la existencia de cicatrices previas que nos orientan a la posibilidad de
bridas postoperatorias. Aqui se valora también signos externos de procesos traumaticos o
infecciosos como fistulas, abscesos heridas, distension abdominal. Peristaltismo visible,
lesiones, Asimetrias o tumores (10).

Auscultacion abdominal

La auscultacion debe realizarse antes del proceso de palpacioén para no alterar los

ruidos intestinales, esta nos permite determinar movimientos peristalticos intestinales
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anomalos y pulsos arteriales
e Soplos arteriales: estenosis o aneurismas de las arterias abdominales de mayor
calibre
e Ruidos metélicos: obstruccion intestinal
e Peristaltismo ausente: ileo intestinal peritonitis, pancreatitis

e Peristaltismo aumentado: gastroenteritis aguda, inicio de obstruccion intestinal (11)

Palpacion abdominal:

Existen dos tipos de palpacion abdominal, la superficial y la profunda esta debera
realizarse con suavidad de forma sistematica comenzando siempre desde las zonas mas
lejanas del dolor para evitar la contraccion muscular voluntaria y espontanea del individuo,
esta circunstancia es mucho mas evidente en el nifio y muy débil en el anciano, se
determinard la tension abdominal y la presencia de organomegalias o masas. Aqui se
debera poner en practica algunas maniobras que son clasicas para determinar ciertas
patologias:

e Maniobra de Blumberg o signo del rebote

e La contractura involuntaria es un signo fidedigno de peritonitis.

e Elsigno de Murphy: es caracteristico de la colecistitis aguda.

e Signo de McBurney: apendicitis aguda.

e Signo de Rovsing: apendicitis aguda.

e Signo de Courvoisier- Terrier: colecistitis aguda, ictericia obstructiva baja.

e Signo de Klein: apendicitis aguda, adenitis mesentérica (13).

Es fundamental la exploracion genital y de los orificios herniarios
sistematicamente, la busqueda de los pulsos femorales. La palpacion de una masa
abdominal pulsétil dolorosa debe hacer pensar en un aneurisma de aorta abdominal. La
presencia de globo vesical suele ser muy doloroso y de fécil resolucion mediante sondaje
vesical (13).

Percusion abdominal

Nos permite detectar variaciones de la normalidad, lo habitual es la matidez
hepatica y la presencia de aire de forma discreta en el resto del abdomen. En la obstruccion

intestinal la percusion va a ser fundamentalmente timpanica. No debemos olvidar la pufio
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percusion renal bilateral (13).

Lesiones musculo esqueléticas en la sala de urgencias
Entre las lesiones dolorosas musculo esqueléticas aproximadamente el 85%

corresponden a traumas contusos mas consultados, deben ser valoradas y manejadas de
manera apropiada para evitar riesgos con la vida o la extremidad afectada, el médico
deberd actuar de manera oportuna para evitar problemas invalidantes y prevenir
complicaciones (14).

Generalmente los pacientes con fracturas a nivel superior e inferior del diafragma
tienen mucha probabilidad de presentar lesiones en visceras que a ese nivel se encuentran
localizadas, por otra parte las fracturas de pelvis y de fémur suelen acompanarse de
hemorragia grave, dentro de las lesiones musculooesqueleticas se encuentra el sindrome
compartimental producido por el edema dentro de un espacio musculo aponeuroético, el
cual es de vital importancia diagnosticarlo y tratarlo de manera oportuna, de lo contrario
conducird a la incapacidad permanente y perdida de la funcion de la extremidad afectada.
El médico debe aprender a reconocer su presencia, definir la anatomia de la lesion y
proteger al paciente de secuelas invalidantes, asi como anticipar y prevenir complicaciones
(14).

Evaluacion de las lesiones por trauma

Inmovilizacion de las Fracturas

Cuando en la sala de emergencia se presenta algin tipo de trauma especialmente de
extremidades lo primero que se debera realizar es la inmovilizacion inicial para evitar una
movilidad excesiva del sitio de la fractura, esto se realizard mediante la aplicacion de
traccion en linea de la extremidad, la aplicacion de manera correcta de las férulas ayudara a
disminuir el dolor principalmente que aqueja a estos pacientes y también a controlar el
sangrado (13).

ANAMNESIS

Una historia clinica de manera meticulosa a través del interrogatorio al paciente,
familiares, testigos o al personal de atencion pre hospitalaria serd muy importante, pues
esta informacion ayudara con el diagnostico. Dentro de la historia clinica debe incluir el
mecanismo del trauma, cuadro inicial, respuesta del paciente a las medidas de atencion
inmediata y evolucion de los signos y sintomas (14).

En trauma abdominal la evaluacion inicial tiene como objetivo especifico:
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e Valorar el estado de la via aérea y mantener su permeabilidad
e [Establecer si existe mala ventilacion y resolverlo.

e Controlar el dolor y la hemorragia (14).

Evaluacion inicial
El paciente con cualquier tipo de trauma deberd manejarse en un area critica del
servicio de emergencia de acuerdo con las pautas de soporte avanzado para la
supervivencia en trauma, dentro de este se encuentra el proceso ABCDE del trauma que
incluye:
A. via aérea con control de columna cervical
respiracion y ventilacion

circulacion

o A

déficit neurologico

=

exposicion (15).

Hallazgos clinicos, estabilidad hemodindmica y el mecanismo del trauma
estableceran las medidas diagnosticas y terapéuticas subsecuentes por ende es necesario
valorar:

e intensidad y dolor del dolor abdominal
e circulacion, hipotension
e lesiones

e estructuras adyacentes que no ayudan a una valoracidon adecuada (15).

Examen fisico

Aqui incluye la palpacion y revision sistemdtica de las extremidades, se debera
determinar la sensibilidad de la piel, areas de hipersensibilidad o dolor sobre los musculos
suele indicar contusion muscular o fractura, no se recomienda provocar movilidad extrema
por riesgo de complicaciones en caso de ser fractura. Cualquier tipo de movilidad anormal
a nivel de la articulacion sugiere ruptura ligamentosa, la articulacion se palpa con la
finalidad de detectar aumento de volumen o dolor a nivel de los ligamentos, un dolor
excesivo puede enmascarar la movilidad anormal de un ligamento (15).

Evaluacion circulatoria

Se evalua palpando los pulsos distales en cada extremidad, también el llenado
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capilar en los dedos, si la presencia de hipotension en el paciente dificulta el examen de los
pulsos se usara un doppler para detectar el flujo sanguineo de la extremidad, por lo general

las fracturas que suelen comprometer en trayecto arterial son las fracturas abiertas (16).

Dolor toracico en la sala urgencias
El dolor toracico de origen no traumatico es un motivo de consulta muy frecuente

en las salas de urgencia representando un volumen total del 20 al 60% de todas las
urgencias médicas, este motivo de consulta constituye un reto para el personal de salud
debido a que no hay una relacion directa entre la intensidad del dolor y la gravedad de la
enfermedad y el electrocardiograma como primer método diagndstico en este tipo de
pacientes se puede presentar normal en un 30% de los casos potencialmente mortales, se
requiere de una historia clinica minuciosa y un uso adecuado y correcto de herramientas
diagndsticas y a su vez un tratamiento oportuno (17).

Tipos de dolor toracico

La urgencia depende del origen y el tiempo de evolucion:

e Coronario: dolor retro esternal, se irradia a la cara anterior del téorax o zona
interescapular, dolor punzante, opresivo, fijo sin variacion a los cambios posturales,
generalmente caracteristico de infarto agudo de miocardio.

e Pericéardico: dolor retro esternal, este dolor aumenta con la inspiracion, en dectbito
supino, maniobras de valsalva, y disminuye en decubito prono.

e Neurdgeno: dolor costal normalmente recorre el nervio afecto, es dolor urente que
mejora con el reposo

e Osteomuscular: retro esternal, costal, dolor de tipo punzante o sordo, este dolor
aumenta con sobrecarga de peso, palpacién, movimientos bruscos, respiracion
profunda, suele mejorar con calor local o reposo

e Esofagico: dolor retro esternal, este dolor es similar al patron coronario, urente,
suele generalmente aparecer con la ingesta de comida copiosa o bebidas
alcoholicas.

e Pulmonar: se localiza a nivel costal en la region mamaria o infra mamaria-

e Psicogeno: es variable es un tipo de dolor punzante de inicio tapido y relacionado

con factores emocionales (18).

Causas de dolor toracico:
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A.- Cardiovasculares:

Isquémicas: cardiopatia isquémica: angina de pecho, infarto agudo de miocardio,
espasmo coronario, sindrome postinfarto de miocardio, hipertensiéon pulmonar o
sistémica grave, insuficiencia o estenosis adrtica, estenosis subaodrtica hipertrofica,
anemia-hipoxemia graves, tromboflebitis superficial de las venas intercostales
(sindrome de Mondor), policitemia.

No isquémicas: prolapso o estenosis de la valvula mitral, miocarditis hipertrofica,
pericarditis, diseccion aortica, rotura de cuerdas tendinosas, aneurisma del seno de

Valsalva, fibrilacion auricular (19).

B.- No cardiovasculares:

Pleuropulmonares y mediastinicas: neumotdrax, neumomediastino, pleurodinia y
pleuritis, tromboembolia pulmonar, hipertension pulmonar grave, neumonia,
traqueobronquitis, procesos mediastinicos.

Neuromusculares y Oseas: fracturas costales, distensiones musculares, metastasis
costales o vertebrales, cervicoartrosis, hernias discales, costocondritis (sindrome de
Tietze), herpes zoster, sindrome del hombro doloroso.

Digestivas: espasmo esofagico, rotura de eséfago, reflujo esofagico, tulcus
gastroduodenal, distension gastrica, patologia abdominal (colecistitis, perforacion
de viscera hueca, pancreatitis).

Emocionales: reumatismo psicogeno, dolor tordcico agudo idiopatico, ansiedad,

depresion, sindrome de Da Costa o dolor de la mama izquierda (19).

Evaluacion del dolor toracico
Anamnesis:

Dentro del interrogatorio en este tipo de problemas por los que el paciente acude se

debera precisar, la edad del mismo, riesgos cardiovasculares, antecedentes especialmente a

nivel cardiopulmonar y el contexto de la aparicion del dolor (20).

Precision sobre el dolor:
Las circunstancias de aparicion del dolor
Modo de instauracién

Tipo de dolor: ya sea opresivo, quemante etc
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e [ ocalizacion: mediastinico, latero toracico, retro esternal
e Irradiaciones: hacia los miembros superiores, mandibula, espalda
e Intensidad: leve, moderado, severo

e Variabilidad de dolor: de decubito, a la inspiracion, con maniobras de valsalva etc

(20).

Duracion y la evolucion del dolor.

Signos asociados son: alteracion del estado general, disnea, tos, hemoptisis, fiebre,
escalofrios, vomitos, disfagia, sincope, lipotimia. Para evitar un mal diagnoéstico, es
conveniente recordar que existen dolores atipicos. En el diagnostico del dolor toracico, la
duracién del dolor es elemental; de ahi que se clasifique en agudo y crénico, de acuerdo
con el tiempo de duracion: desde minutos hasta horas (agudo), y desde semanas, meses y
anos (cronico) (20).

Examen fisico:

Una exploracion fisica con una correcta inspeccion, palpacion y auscultacion del
torax nos puede orientar hacia la etiologia del dolor, hay que tener presente que los eventos
coronarios agudos suelen tener una exploracion fisica de caracter normal, (20). Se
auscultaran la presencia de ruidos patoldgicos, se palparan pulsos periféricos y centrales.
La exploracioén debe realizarse simultaneamente con la peticion de un electrocardiograma

para valoracion del riesgo (22).

Tratamiento
Principios éticos del tratamiento

Cuantiosos estudios bibliograficos sobre el tratamiento del dolor ponen en
manifiesto la insuficiente atencion de la que ha sido y son objeto las personas que sufren de
dolencia. Ante esto, no es incoherente plantearnos como profesionales médicos si lo que
estamos haciendo estd bien o en su defecto se opta por una responsabilidad inequivoca con
nuestros pacientes, no podemos eludir nuestra obligacion de enfrentar este proceso de
forma decidida y eficaz (1).

Hasta el momento no se dispone de una herramienta 100% segura que nos ayude a
confirmar el nivel de dolor que siente el paciente. Indagar el “qué” duele y “por qué” duele

nos facilitara el manejo clinico y a orientarnos, al mismo tiempo, hacia una estrategia

terapéutica certera, teniendo como base un manejo individualizado y multidisciplinar. Se
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ha vuelto frecuente en el medio escuchar criterios que contribuyen al mantenimiento del
dolor, creencias como que el tratamiento analgésico debe reducir el dolor sin intentar
lograr la analgesia total, profesar que varias dolencias son favorables para el paciente, no
considerar el dolor como una prioridad asistencial, son algunos de los numerosos traspiés
que se enfrenta a diario (1).

Otro punto indispensable del manejo del dolor es reducir o aliviar los sintomas
relacionados, por ejemplo, la fatiga, nduseas, ansiedad y la disnea, ya que sin el tratamiento
correcto no se logrard aliviar el sufrimiento del paciente. Existen numerosos firmacos que
se pueden asociar a los analgésicos, asi como el uso otras técnicas, por ejemplo, uso de
ventilacion mecanica no invasiva, en los casos mas extremos (23).

Rutas de tratamiento

Estudios demuestran que el uso de medicamentos cuando se implementan de
manera correcta y uniforme optimizan los resultados del tratamiento. Como norma general,
para afrontar el tratamiento del dolor se considera que este debe ser individualizado,
tratando al paciente y no solo el sintoma. En base a lo mencionado se hara una correlacion
entre el nivel de dolor y el medicamento a utilizar (1).

Ascensor analgésico

PRIMER PISO: analgésicos no opioides. Apropiado para el dolor considerado
como leve. EVA 2-4/10. Se establece en la prescripcion de un analgésico no opioide,
asociado a farmacos coadyuvantes en caso de ser necesario (1).

e Acido acetilsalicilico y antiinflamatorios no esteroideos (AINEs).

Paracetamol.

e Metamizol (1).
e SEGUNDO PISO: opioides débiles. Propio para dolencias moderadas. EVA 4-6/10.
(1)

e (Codeina.

Tramadol: la prescripcion junto con un AINEs refuerza su efecto.

TERCER PISO: opioides potentes, recomendado para el dolor considerado como
grave. EVA >6/10. Se puede combinar medicacion (1).
e Morfina.

e Fentanilo: 100 veces mas potente que la morfina
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e Oxicodona y oxicodona-naloxona: por via oral es mas eficaz que la morfina

e Tapentadol: Accion inmediata, no estd recomendado para dolores crénicos (24).

Farmacos coadyuvantes o coanalgésicos

Son farmacos cuya accion principal no es la analgesia, utilizados para incrementar
la eficacia de los opioides, para prevenir o tratar los sintomas concomitantes que aumentan
el dolor y proporcionar analgesia independiente para tipos especificos de dolor (25).

Manejo del paciente con dolor agudo
Es fundamental tener un protocolo apropiado para el manejo del dolor en base al
nivel de dolor que este presentando el paciente asi se podrd manejar de manera correcta los

farmacos y terapias a utilizar buscando siempre el bienestar y alivio del enfermo (26).

Paciente con dolor agudo
(hospitalizado o en urgencias)

w
Realizar diagnodstico:

# Historia clinica
# Exdmen fisico
& Paraclinicos

¥
Clasificar y registrar en HC
la severidad del dolor con Escala

. , Dolor leve: Analgésicos no
de Dolor segiin edad del paciente » EVE- AnAtE
- opioides + Coadyvuvantes

[niciar o continuar manejo Dolor moderado: Opioides menores
+ multimodal, segin Escala L analgésicos no opioides
Analgésica de la OMS + Coadvivanies

L
Integrar manejo no farmacoldgico
(contencion, masaje, calor o frio
local, terapias)

Dolor severo: Opioides potentes
+ analgésicos no opioides
+ Copadvuvanies

k
Evaluar dolor del paciente luego

de cualguier cambio en el manejo
farmacolégico y no farmacoldgico

Taciente col MNo
mejoria del

dalor?

Interconsultar a
Clinica de dolor
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3)

Farmacologia del dolor
PARACETAMOL

El paracetamol, también llamado acetaminofén, es un analgésico-antipirético eficaz
y seguro para el tratamiento del dolor y la fiebre. Su componente se basa en la inhibicion
de prostaglandinas a nivel central. Tiene un comienzo de accion rapida y su dosis tope
diaria es de 4 g al dia, tiene un antidoto especifico si se presenta intoxicacion aguda, la N-
acetilcisteina. Contrario de los AINEs, no aumenta el riesgo de sangrado (1).

AINES

Son una comunidad numerosa de farmacos heterogéneos que tiene acciones
terapéuticas, eficaces frente a dolores leves a moderados. Su dosificacion debe ser la
menor posible y al menor tiempo acorde con las necesidades de inhibicion de COX-
1/COX-2 (25).

No se usard en pacientes con anticoagulacion, enfermedad renal aguda o en
pacientes con sospecha clinica de deshidratacion, asi también no se prescribira mas de un
AINE simultaneamente y no se prescribirdn por periodos mayores de 5 dias. En caso
necesario, debera hacerse Vigilancia hematoldgica (26).

OPIOIDES

Son los farmacos mas utilizados en el manejo del dolor medio a severo debido a su
efectividad, y facil prescripcion asi también su relacion riesgo/beneficio. Son derivados
alcaloides del opio con diversas dependencias farmacoldgicas. Existe una gran variedad de
analgésicos opioides; entre los mas usados se encuentran la morfina, oxicodona, fentanilo,
entre otros. Cada uno tiene diferentes vias de administracion, y sus formas terapéuticas
acttian de forma independiente (25).

NEUROMODULADORES

El uso de medicamentos coadyuvantes, como algunos antidepresivos y anti
convulsionantes, han mostrado ser muy efectivos en varias patologias de dolor,
principalmente en dolores neuropaticos (24).

Ansioliticos

Incrementan el efecto de los opioides al aliviar la ansiedad que presentan ciertos
dolores en especial los cronicos. Seria util en los casos de delirio o agitacion (25).

e Medacepam- Nitracepam
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e Amitriptilina Nortriptilina: Indicados en el tratamiento del dolor neuropatico, mas

aun cuando existen sintomas depresivos asociados; dosis, 25-50 mg/ dia (25).

Anti convulsionantes

e (Gabapentina Farmaco de primera eleccion en dolores neuropaticos. Dosis inicial,
100-300 mg/dia; ajustar hastal.800-3.600 mg/dia (25).

e Lamotrigina: adecuado en el dolor neuropatico lancinante, siendo de segunda
eleccion si fracasan otros anti convulsionantes.

e Pregabalina Farmaco de segunda linea en terapia combinada del dolor y en el dolor

(1),

Benzodiacepinas

e Diazepam indicado en episodios de ansiedad, espasmos musculares y en el dolor
mio facial (1).

e Clonazepam prescrito en el dolor lancinante y en el neuropatico.

e Midazolam Indicado en el dolor agudo asociado a crisis de panico.

IV.  RECOMENDACIONES

e Un punto clave de la evaluacion del dolor en las unidades hospitalarias es el control
de los resultados del tratamiento, razén por la cual es indispensable que médicos y
asistentes amplien sus conocimientos en dicho tema para poder enfrentar con
capacidades resolutivas evitando el sufrimiento del enfermo (26).

e Hasta el momento no se conoce una formula magica ante las distintas situaciones
de salud en la que se presenta el dolor, su tratamiento requiere la individualizacién
del paciente y un enfoque terapéutico (25).

e La potencia del dolor es fundamental para la seleccion de los farmacos a utilizar la
mas recomendada es la multimodal (combinaciéon de farmacos), también se dispone
de métodos no farmacologicos e intervencionistas que deben de manejarse de
manera conjunta en busca del alivio del dolor del paciente (24).

¢ Evaluar secuencialmente los resultados del tratamiento aplicado, teniendo en cuenta
los efectos secundarios de los farmacos utilizados, asi como las comorbilidades del

paciente (25).
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L INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) a finales de diciembre de 2019
reporto la presencia de un nuevo tipo de corona virus en Wuhan China. El Sindrome
Respiratorio Agudo Severo (SARS-CoV-2), de etiologia viral. Este virus de naturaleza
ARN con alto potencial de transmision de persona a persona que rapidamente se propago
por el mundo hasta ser declarado pandemia (1)

El SARS-CoV-2 invade las células del huésped para posteriormente replicarse, este
proceso hace que la carga viral se incremente y se refleje en la sintomatologia por la
activacion del sistema inmunitario .(2)

Seglin multiples investigaciones demuestran que existen determinados factores de
riesgo y ademds de la influencia de la estructura del genoma SARS-CoV-2 se relaciona
directamente con la mortalidad y recuperacion del paciente. El uso de nuevas tecnologias,
métodos de prevencion y desarrollo de vacunas ha permitido obtener resultados eficaces en

el diagnodstico, pronostico y tratamiento de los pacientes. (3)

Epidemiologia
A la fecha de Julio 2021 la OMS segun el informe semanal el nimero de nuevos
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casos supero los 3.4 millones y la incidencia a nivel mundial se increment6 a 490 000
casos diarios, otros datos de importancia son los casos notificados que superan los 190
millones y el nimero de muertes de 4 millones a nivel mundial.(4)

En el Ecuador, el Instituto de Microbiologia de la Universidad San Francisco de
Quito (USFQ) ha informado el 26 de marzo 2021 la presencia de la variante britdnica
B.1.1.7, la procedencia de las variantes en la mayoria son de Estados Unidos, Irlanda del
Norte e India.(5)

En los ultimos meses se ha detectado la variante delta circulante en
aproximadamente 104 paises, en el Ecuador los primeros casos son identificados por
examenes de genotipicacion el 15 de julio de 2021 en la ciudad de Machala y posterior en
Guayaquil. Existe la hipotesis que esta variante estaba presente entre los meses se abril y
mayo, lo que justificaria el incremento de mortalidad por COVID 19 en un 280% en

comparacion al resto de provincias del 60-120%. (6)

Etiologia y factores de riesgo
Existen dos escenarios de donde se origindé en COVID 19:

e En el primer escenario, el virus mediante seleccion natural evoluciono a la forma
patégena en un huésped no humano (murciélagos,) y después se transmitid al
humano, no existe casos documentados de transmision directa murciélago—persona
esto sugiere que pudo existir un huésped intermedio (tortugas o serpientes).

e En el segundo escenario, una forma no patogena del virus habia sido trasmitida del
huésped no humano (pangolines y armadillos) a los humanos, y luego evoluciono a
una forma patogena. (3)

Genomica, filogenia y taxonomia.

El SARS-CoV-2 es un virus de ARN, de tipo beta-coronavirus de 25-32 kb con
carga eléctrica positiva, monocateriana, con 6 puntos de lectura funcionales (ORF) en
direccion 5°-3°, replicasa (ORF1a/ORF1b), pico (S), envoltura (E) membrana y
nucleocapside.

Los analisis del genoma del SARS-CoV-2 tienen el 88% de coincidencia con las
secuencias bat-SL-CoVZC45 y bat-SL-CoVZXC21 y 96,2 % similar al murciélago CoV
RaTG13. Las investigaciones de genes que codifican proteinas del SARS-CoV-2 tienen
similitud en 79.5% con el SARS-CoV y 51% con el MERS-CoV (Figura 1). (7)
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Figura 1. Estructura genomica de los coronavirus. A) COVID-19, B) MERS-CoV, C)

SARS-CoV, la envoltura de la corona virus presenta glicoproteinas que le dan la

apariencia de corona.

El reino Riboviria se cred en el afio 2017. Este superreino esta estructurado de: un

phylum, dos subphyla, 6 clases 10 ordenes, 7 subordenes, 89 familias, 36 subfamilias 387

géneros, 59 subgeneros y 2202 especies. El orden Nidovirales contiene 7 subordenes, entre

ellos Cordinovirineae, con una sola familia la Coronaviridae y dos subfamilias de las

cuales Orthocoronavirinae contiene los géneros Alphacoronavirus, Betacoronavirus,

Gammacoronavirus y Deltacoronovirus. El género Betacoronavirus posee 5 subgeneros

(Figura 2); los virus SARS-CoV y SARS-CoV2 pertenecen a la especie Severe acute

respiratory sindrome related corona virus del subgénero Sarbecovirus. (8)
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Category Coronaviruses Humans Divergence

Fi

1g Realm Riboviria
ura
2. Order Nidovirales Primates .
Des
cr ip Suborder Cornidovirineae .
cion
de Family Coronaviridae Hominidae .
la
taxo Subfamily Orthocoronavirinae Homininae .
nom
ia Genus Betacoronavirus Homa [ ]
de

Subgenus Sarbecovirus

cor ge °
ona i ) .

. Species Severe acute respiratory Homo sapiens L ]
viru syndrome-related coronavirus
s Individuum SARS-CoVUrbani, SARS-CoVGZ-02, Dmitri lvanovsky, Martinus Beijerinck, .
por Bat SARS CoVRf1/2004, Civet SARS Friedrich Loeffler, Barbara McClintock,

CoVSZ3/2003, SARS-CoVPC4-227, Marie Curie, Albert Einstein,
cate SARSr-CoVBiKY72, SARS-CoV-2 Rosalind Franklin, Hideki Yukawa,
, Wuhan-Hu-1, SARSr-CoVRatG13, and so on.

gort and so on.
a,

reino, orden, suborden, familia, subfamilia, genero, subgénero, especie.
Los coronavirus que se han identificado en los murcié¢lagos y recientemente en los

pangolines, aunque estan relacionados filogenéticamente, el SARS-CoV 2 es diferente de

todos los coronavirus de murciélagos y pangolines de esta especie (Figura 3). (9)
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Figura 3. Arbol filogenético de SARS-CoV, SARS-CoV2, MERS-CoV y otros
betacoronavirus.
En la tabla 1 se resume las multiples variantes de SARS-CoV2 que tienen ciertas

caracteristicas diferenciales a las cepas ancestrales , razon por la cual se han considerado
variantes de preocupacion (COV) por presentar mayor potencial de transmision o
virulencia ,menor capacidad de neutralizacion por los anticuerpos posterior a la infeccion
natural o vacunacion, capacidad de evadir la deteccion, y menor eficacia terapéutica o de
vacunacion; las variantes de interés (CIV) son cepas con mutaciones genéticas que
favorecen la transmision, prondstico de la enfermedad, respuestas inmunoldgicas,

diagnosticas y terapéuticas , ademas de contagios comunitarios significativos.(10) (11)

317



CAP. 18: El SARS-CoV-2, MANEJO DIAGNOSTICO- TERAPEUTICO

Campoverde M., Altamirano L., Ulloa A, Arcentales M, Torres Criollo L.

Variantes preocupantes del SARS-CoV-2 (COV)

WHO lfango
lineages

label

Alpha B.1.1.7

Beta B.1.351
B.1.351.2
B.1.351.3

Gamma P.1
P.1.1
P.1.2

Delta B.1.617.2
AY.1
AY.2
AY.3

GISAID
clade

GRY

GH/501Y.V2

GR/501Y.V3

G/478K.V1

Nextstrain
clade

201 (V1)

20H (V2)

20J (V3)

21A

Variantes de interés del SARS-CoV-2 (VOI)

WHO label Pango
lineages
Eta B.1.525
Iota B.1.526
Kappa B.1.617.1
Lambda C.37

GISAID
clade

G/484K. V3

GH/253G.V1

G/452R.V3

GR/452Q.V1

Nextstrain
clade

21D

21F

21B

21G

Additional
amino Acid
changes
monitored

+S:484K
+S:452R
+S:L18F

+S:681H

+S:417N

ISBN: 978-987-88-4829-7

Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1

Genetic mutation

B.1.1.7 (delecion A69-70, delecion
Al144, N501Y, A570D, P681H, T7161,
S982A, D1118H)

B.1.351 (L18F, D80A, D215G, R246I,
K417N, E484K, N501Y, D614G y
A701V)

B.1.1.28 diez mutaciones (L18F, T20N,
P26S, D138Y, R190S, H655Y, T10271
V1176, K417T, E484K y N501Y)

B.1.617.2 diez mutaciones (T19R,
(G142D *), 156del, 157del, R158G,
L452R, T478K, D614G, P68IR,
DI950N)

Genetic mutation

Eta (B.1.525) e Iota (B.1.526) (B.1.525: A67V, A69 / 70,
Al144, E484K, D614G, Q677H, F888L; B.1.526: (LSF *),
T951, D253G, (S477N *), (E484K *), D614G, (A701V *))

Kappa (B.1.617.1) : ((T95I), G142D, E154K, L452R,
E484Q, D614G, P681R y Q1071H)
OMS la designé como VOI en junio de 2021

Tomo 1 pp -313-343

Earliest Date of
documented designation
samples
United 18-Dec-2020
Kingdom,
Sep-2020
South  Africa, 18-Dec-2020
May-2020
Brazil, 11-Jan-2021
Nov-2020
India, VOI: 4-Apr-
Oct-2020 2021

VOC: 11-May-

2021
Earliest Date of
documented designation
samples
Multiple 17-Mar-2021
countries,
Dec-2020
United States of 24-Mar-2021
America,
Nov-2020
India, 4-Apr-2021
Oct-2020
Peru, Dec-2020 14-Jun-2021
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Theta P3 delecion 141-143 E484K; N501Y; y P681H Filipinas,
Japon , Feb- 2021
Epsilon B.1.427 B.1.427: L452R, D614G; B.1.429: S131, W152C, L452R, D614G United States of 1- Sep-2020
B.1.429 America,
Jun-2020
Zeta P.2 L18F; T20N; P26S; F157L; E484K; D614G; S9291y V1176F Brazil-Apr-2020

Tabla 1. Variantes preocupantes (COV) y Variantes de interés (VOI) del SARS-CoV-2. (Tomado de Cascella M, Rajnik M, Aleem A,
Dulebohn SC, & Di Napoli R. Features, Evaluation, and Treatment of Coronavirus (COVID-19). StatPearls ,OMS Tracking SARS-CoV-
2-variants 2021)
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Segun diversas investigaciones publicadas, existen determinados factores de riesgo
que incrementan la probabilidad de contagio y mortalidad por SARS-CoV2 en la
poblacion; la edad promedio fue de 56 anos (rango 55-65), el sexo masculino tiene mayor
predominancia en relacion al femenino debido a las elevadas concentraciones de la enzima
convertidora de angiotensina 2 (ACE2), el promedio de aparicién de la enfermedad de 8
dias (rango 5-13 dias), también se incluye el tabaquismo, hipertension, diabetes,

enfermedades cardiovasculares, enfermedades cronicas y enfermedades inmunologicas.(1)

Fisiopatologia
Las tres principales puestas de entrada del virus so el ojo, cavidad nasal y oral, al

ingresa por las vias aéreas superiores, desde este punto puede seguir dos rutas, la primera
hacia los pulmones a través del arbol traqueo-bronquial donde infecta el epitelio ciliado e
inicia la replicacién y migracion a los neumocitos o la otra via la géstrica. El receptor del
coronavirus es la ECA2, aunque también se une a dos lecitinas de tipo C expresadas en las
células dendriticas la DC-SING y LSING vy el receptor DPP4, también se encuentran en
otros tipos celulares, como las células epiteliales bronquiales no ciliadas, en otras células
epiteliales de las vias respiratorias altas, epitelio alveolar y células endoteliales del sistema
vascular.

Existen receptores ECA2 en otros 6rganos que incluye rifiones, corazon, higado,
sistema nervioso central. El receptor DPP4 se encuentra en las células epiteliales del rifion,
intestino delgado, higado, pancreas y prostata, asi como en los leucocitos activados.
Durante la fase aguda de la enfermedad se producen y liberan citoquinas y quimiomicinas
responsables del efecto patogénico: IL1B, IL1RA, IL2, IL4, ILS, IL6, IL7, IL8, 1L9, IL10,
IL12p70, IL13, IL15, IL17A, Eotaxin, FGF2 basico, GCSF, GMCSF, IFNy, IP10, MCP1,
MIP1A, MIP1B, PDGFB, RANTES, TNFay VEGFA.

Las producciones de todos estos productos quimicos inician el sindrome tormenta
de citoquinas que son responsables de la respuesta inflamatoria pulmonar; pero también del
proceso inflamatorio endotelial. En el primer escenario inicialmente es responsable del
cuadro de neumonia viral que luego se complicara al transcurrir los dias con una
sobreinfeccion bacteriana lo que hace que se incremente el riesgo de gravedad del paciente.
En el segundo escenario afecta la microvasculatura con inflamacion endotelial
(endotelitis), liberacion de mas citocinas inflamatorias, produccion de fibrina a partir de

fibrindgeno (figura 4), este nuevo hallazgo sugiere que puede la coagulacion desempena un
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papel importante en el desenlace de la enfermedad.(12) (13)
Figura 4. Esquema simplificado de las vias de entrada del COVID-19 y patogenia.

Anatomia patologica
Las alteraciones evidenciadas histopatologicamente son demostrables en tejidos

pulmonares evidenciando dafio alveolar difuso bilateral, formacién de membranas hialinas,
descamacion de neumocitos y depositos de fibrina en los pulmones de pacientes con
COVID -19 grave. También se presenta inflamacion exudativa en algunos casos. En
analisis inmunohistoquimicao demostr6 la presencia de antigenos del SARS-CoV-2 en la
via aérea superior, el epitelio bronquiolar y el epitelio de las glandulas submucosas, asi
como de los neumocitos tipo I y tipo II, macréfagos alveolares y membranas hialinas en los

pulmones.(14) (15)
II. PRESENTACION CLINICA

La enfermedad de COVID 19 producida por el coronavirus SARS-CoV-2 cuya
manifestacion mas grave es la neumonia, considerandose a la embolia pulmonar como una
de las complicaciones mas frecuentes. (16)

Los sintomas tipicos de la enfermedad por COVID-19 son fiebre, tos seca, y fatiga
en los casos mas graves disnea (reduccion de la saturacion del oxigeno). Entre un 30 y
90% de los pacientes presentan fiebre, malestar, mialgias y cefalea que son los sintomas

que se presentan mas comunmente, son también frecuentes la disfagia, la rinorrea y la
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conjuntivitis. Se han reportado también sintomas digestivos tales como nauseas, vomito y
deposiciones diarreicas incluso antes de que aparezcan los sintomas del tracto respiratorio
inferior al igual que las alteraciones del gusto y del olfato. Hasta el 40% la enfermedad
podria ser asintomatica. (16,17,18)

Muchas infecciones en nifios y adultos jovenes son asintomadticas, mientras que las
personas mayores o0 personas con comorbilidad tienen mayor riesgo e incluso la muerte. el
periodo promedio de incubacidon varia entre 4 a 6 dias , la enfermedad generalmente se
desarrolla 8 dias después del inicio de los sintomas, mas del 95% a los 12 dias, ya han

desarrollado los sintomas; y, la enfermedad critica y muerte ocurre en promedio a los 16
Age as major risk factor

<10 years <50 ye:ars :-E.i:l ye:ars :rﬁﬁ yéars

|
I

COVID-19 cases (percentage of all cases)

Asymptomatic... and mild disease (81%]) Severe (14%) Critical and deceased (5%)
Incubation periad = Fever, fatigue and dry cough » Dyspnea = ARDS

* Ground-glass opacities = Coexisting illness = Acute cardiac injury

* Pneumocnia ¢ [CU needed * Multi-organ failure

AN RN

T ' W

~5 days : ~B days ~16 days
(1_14: Dlsnasa onset :7_14) (12_20}

dias (Figura 5).(17)

Figura 5. Caracteristicas clinicas del COVID-19.

La enfermedad en nifios, sobre todo en menores de 10 afios, puede cursar con
sintomas similares, si bien mas leves que en los adultos y la mortalidad es rara. En
pacientes hospitalizados se ha observado sobre todo neumonia bilateral con opacidades en
vidrio esmerilado, la recuperacion en los casos leves se produce a las dos semanas y en los
casos graves la aparicion de hipoxemia es a la semana (18).

Los pacientes infectados pueden estar asintomaticos o presentar una gran variedad
de sintomas de leves a muy graves, hasta el 80% de los casos por COVID-19 Ila
enfermedad es leve, un 15% pueden presentar sintomas graves y requerir hospitalizacion y

hasta un 5% debido a la gravedad de los sintomas deben ser tratados en unidad de cuidados
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intensivos (19)

A diferencia de la poblacion adulta, el nimero de pacientes pedidtricos con
infeccion de SARS-CoV-2 es del 2%, presentan enfermedad leve en un 81%, progresar a
enfermedad grave 14% y el 5% presentar SDRA o insuficiencia respiratoria.(20)

Se han reportado también complicaciones pedidtricas, como choque séptico,
insuficiencia cardiaca, trastornos de la coagulacion entre otras, que se puede asociar a que
el SARS-CoV-2 tiene gran afinidad a la enzima convertidora de la angiotensina 2(ACE?2)
la cual actia como receptor de entrada para invadir a la célula, los receptores ACE2
pueden encontrarse en varios 6rganos entre ellos los neumocitos tipo II, lo que explica su
afeccion multisistémica.(20)

La mayoria de los reportes de casos de COVID-19 ocurre en adultos hasta un 98%,
el resto ocurre en nifios que puede cursar como un cuadro leve o incluso ser asintomadtica y
de los que necesitan hospitalizacion se debe a dificultad respiratoria y neumonia. La
sociedad Italiana de Pediatria se alarmo frente al incremento de casos atipicos enfermedad
de Kawasaki en nifios, en los cuales se pudo evidenciar infeccion por SARS-CoV2, casos
similares se han reportado en Reino Unido y en otros estados de Norte América. (21).

La presencia de comorbilidades, como la hipertension arterial sistémica, la diabetes
mellitus y la enfermedad renal cronica constituye un factor de riesgo para los pacientes con
COVID19, incrementan la mortalidad sobre todo en pacientes mayores de 60 afios. (22, 23)

Tabla 1: Clasificacion de la evolucion de la enfermedad de COVID -19 segtin la AAP.

Infeccion asintomatica Pacientes clinicamente asintomaticos, signos
radiolégicos normales y PCR positiva para SARS-CoV-
2
Pacientes con sintomas leves de via respiratoria superior,
presencia de fiebre, mialgias, tos, secrecion nasal. Al

Infeccion leve examen fisico se encuentra congestion faringea, a la
auscultacion sin ruidos sobre agregados. Algunos pacientes
pueden estar sin fiebre o presentar ndusea, vomito, diarrea
y dolor abdominal

Infeccion moderada Presencia de signos y sintomas de neumonia, fiebre, tos
que frecuentemente al inicio es seca, luego tos productiva;
Raras veces presencia de disnea, sin hipoxemia, a la
auscultacion presencia de crepitantes; algunas veces no hay
signos ni sintomas clinicos; pero, la tomografia
computarizada indica lesiones pulmonares.

Infeccion grave Desde el inicio el cuadro se presenta con fiebre, tos, en
ocasiones sintomas gastrointestinales como vomito, diarrea
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El cuadro evoluciona alrededor de una semana con disnea
cianosis central, la SpO2 es de 92% y datos de hipoxemia
Todo el cuadro de enfermedad grave puede evolucionar
rapidamente a SDRA y choque, encefalopatia, alteraciones
miocéardicas, trastornos de la coagulacion e injuria renal.

AAP = American Academy of Pediatrics; PCR = reaccion en cadena de la polimerasa;
SpO2 = saturacion de oxigeno; SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda.

Diagnostico diferencial
Es importante comprender la epidemiologia local y la presencia de infecciones en

la localizacion donde se desarrolla el COVID-19 para que los diagnosticos del paciente se

puedan realizar de forma precisa y apropiada.

Enfermedad
infecciosa
COVID-1

Malaria

Dengue

Chikungunya
Zika virus
Influenza
Meningitis

(bacterial)
Sepsis

Presentacion clinica tipica
Fiebre, tos, fatiga, anorexia, dificultad para respirar / disnea, mialgia.

Otros: dolor de garganta, congestion nasal, dolor de cabeza, diarrea,
nauseas, vomitos, anosmia, ageusia

Fiebre, dolor de cabeza, escalofrios, fatiga. En malaria grave:
sensorium alterado (malaria cerebral), acidosis metabolica, dificultad
respiratoria, anemia

Fiebre, cefalea, dolor retroorbitario, mialgias / artralgias, nauseas,
vOmitos, erupcion cutanea, glandulas inflamadas.

Grave: dolor abdominal intenso, vOmitos persistentes, respiracion
rapida, encias sangrantes, fatiga, inquietud, sangre en el vomito

Fiebre, dolor en las articulaciones, dolor muscular, dolor de cabeza,
fatiga, erupcion

Suele ser leve: fiebre, erupcion cutanea, conjuntivitis, dolores
musculares y articulares, dolor de cabeza y malestar general.

Fiebre, tos, dolor de cabeza, dolores musculares y articulares, malestar
severo, dolor de garganta, congestion nasal

Fiebre, dolor de cabeza, rigidez del cuello, alteracion de la conciencia,
otros signos meningeos

Fiebre (o baja temperatura), sensorium alterado, dificultad para respirar
/ respiracion rapida, aumento de la frecuencia cardiaca, pulso débil,
baja produccion de orina, piel cianotica moteada, dolor y malestar
corporal extremo.

Otro diagnéstico diferencial segun corresponda (24), (25), (26), (27), (28),

(29),(30)(31),(32)
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III. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Parametros sanguineos
Entre las alteraciones del examen de sangre destacan la linfopenia presente en el

90% de los pacientes hospitalizados, siendo un hallazgo mas comun, en especial de los
linfocitos T. También se describe el incremento de la proteina C reactiva, dimero D, LDH,
creatina quinasa CPK, troponina I, pro calcitonina, creatinina, ferritina, transaminasas
hepaticas (ALT y AST), tiempo de protombina (TP) con disminucién en la albumina y
plaquetas. (33)

Proteinas Citoquinas, interleuquina (IL)-6, la IL-10 y el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), pueden encontrarse elevados, dependiendo del estado inmune que presente el
paciente; teniendo en cuenta que el mecanismo de defensa del paciente genera los
anticuerpos para resolver la patologia, al mismo tiempo que contribuye con la formacion

de una nueva respuesta inmune asociada, al no ser controlada de manera correcta (34-35)

Diagnostico por imagen.
Cuando se enfrentan a un posible caso de COVID 19, los radidlogos deben analizar

el historial de exposicion, los hallazgos de la imagenologia computalizada (TC) vy
hallazgos iniciales de la prueba de la RT-PCR, las imagenes de térax desempefian un papel
importante en la deteccion de lesiones en el parénquima pulmonar; los resultados de la TC
de toérax y la RT-PCR deben ser considerados métodos de verificacion para el diagnostico
en pacientes con diagnostico presuntivo de COVID-19, en combinacidon con el historial de
exposicion , resultados de laboratorio y manifestaciones clinicas.

Las evidencias encontradas en COVID-19 son opacidades multiples, bilaterales,
posteriores y periféricas en vidrio esmerilado con o sin consolidacién pulmonar y en casos
graves sombras infiltrantes. En el analisis de autopsias mostro liquido y membranas
hialinas en las paredes alveolares. Sin embargo, los pacientes generalmente presentan
sombras irregulares, cambios pleurales, una linea curvilinea subpleural y signos de halo
invertidos. (36) (37)

En la radiografia de térax, puede observarse: Hilios pulmonares congestivos;
infiltrados intersticios alveolares difusos condensativos, asi mismo opacidades moteadas;

presencia de broncograma aéreo. (38)
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Radiografia de Torax (Tomado de: Torres-Criollo, L. M., Rami;ez&oronel, A. A., Alberto, S.
E., & Vargas, M. 1. C. (2020). Clinical and paraclinical indicators of prognosis of COVID-19:
Case Study. Investigacion Clinica (Venezuela), 61)

En el diagnostico por tomografia computarizada los hallazgos més comunes

encontrados en pacientes con COVID-19:
Opacidades en forma “vidrio despulido” o “vidrio desmerilado”, refiriéndose en
zonas de aumento en la atenuacion con un aspecto brumoso sin la presencia de

oscurecimiento de las estructuras subyacentes como vasos y bronquios (39).

Figura 1. Caracteristica de las imagenes por RM mostrando opacidades en forma de vidrio
despulido o esmerilado. (Tomado de: Kanne J. Chest CT findings in 2019 novel coronavirus (2019-

nCoV) infections from Wuhan, China: key points for the radiologist. Radiology. 2020; 295 (1): 16-
17)

Consolidacion, presentando una zona de incremento en la atenuacion con

ocupacion del espacio aéreo.

Figura 2. Consolidacion con extensa zona alveolar (Tomado de: Kanne J. Chest CT
findings in 2019 novel coronavirus (2019-nCoV) infections from Wuhan, China: key points
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for the radiologist. Radiology. 2020; 295 (1): 16-17)
Patron en “empedrado”, distinguiéndose por el combinado de un débil

engrosamiento de septos interlobulares en las areas de vidrio despulido

Figura 3. Forma de empedrado por TC. (Tomado de: Kanne J. Chest CT findings in 2019
novel coronavirus (2019-nCoV) infections from Wuhan, China: key points for the
radiologist. Radiology. 2020, 295 (1): 16-17)

Opacidades lineales, describiendo 4reas de mayor densidad, normalmente

periféricas, que presenta en engrosamiento intersticial (septos).

o= Vo Dvn Bramm sl FESLAEAT

Figura 4. Opacidades lineales. (Tomado de: Kanne J. Chest CT findings in 2019 novel
coronavirus (2019-nCoV) infections from Wuhan, China: key points for the radiologist.
Radiology. 2020, 295 (1): 16-17)

Cavitacioén. Se observa espacio intraparenquimatoso con gas y de grosor parietal

variable. Involucra una necrosis pulmonar con la eliminacion del contenido a través de la

via traqueobronquial.
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Figura 5. Cavitacion. (Tomado de: Kanne J. Chest CT findings in 2019 novel coronavirus
(2019-nCoV) infections from Wuhan, China: key points for the radiologist. Radiology.
2020; 295 (1): 16-17)

Derrame pleural. Es la sobreproduccion de liquido (exudado o trasudado) a nivel

del espacio pleural.

Figura 6. Derrame pleural por TC. (Tomado Kanne J. Chest CT findings in 2019
novel coronavirus (2019-nCoV) infections from Wuhan, China: key points for the
radiologist. Radiology. 2020; 295 (1): 16-17)

Adenopatias. Cuando presenta el incremento en numero y en dimensiones de

ganglios linfaticos dispuestos en los distintos relevos del mediastino (39)

Figura 7: Adenopatias (Tomado de: Kanne J. Chest CT findings in 2019 novel
coronavirus (2019-nCoV) infections from Wuhan, China: key points for the radiologist.
Radiology. 2020, 295 (1): 16-17)
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Figura 8. Se observa neumatoceles en base pulmonar derecha en paciente con neumonia
por covid. (Tomado de Radiologia. 2021 January-February; 63(1): 74-88.)

IV.  Diagnéstico molecular.

Deteccion del Acido Nucleico.

La RT-qPCR cuantitativa (RT-PCR) es una técnica fiable y rapida para la deteccion
de transcripciones de genes, con alta especificidad por lo que es considerada una prueba de
oro para el diagndstico final de COVID-19, la importancia del examen es el
reconocimiento de regiones genéticas virales. (40,41)

Sin embargo la sensibilidad puede variar segin la carga viral, estadio de la
enfermedad y técnica de extraccion del ARN; los falsos positivos se deben a contencion
cruzada de las muestras y errores en la manipulacion de las muestras y reactivos, por el
contrario pueden dar falsos negativos por errores en la recoleccion de la muestra,
almacenamiento d reactivos, y procesamiento de la muestra. Investigaciones recomiendan
la recoleccion de muestra de fosas nasales y la orofaringe para el ensayo de RT-PCR
porque se obtiene mayor numero de copias virales. (42)(43)

Logrando evidenciar que la presencia del virus por la técnica rRT-PCR es alta en
casi todos los infectados al inicio o incluso antes de la manifestacion de los sintomas,
presentando el pico entre de tercer y quinto, mostrando un descenso de los valores de
forma significativa, alrededor del décimo dia, para presentar niveles bajos e incluso niveles
indetectables en el dia 21, observandose variabilidad en los diferentes pacientes (44)

La variable de RT-PCR identifica las regiones en los genes invariables, mediante
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protocolos regidos por la OMS garantizando la sensibilidad y especificidad de la prueba
para la deteccion del virus SARS-CoV-2. Esta técnica se basada en la extraccion de 4cidos
nucleicos, para continuar con una retro transcripcion de ARN a ADN, formando la cadena
de estudio es decir de ADN complementario, para amplificar y detectar por niveles de
fluorescencia ligados a fragmentos amplificados iguales al del antigeno. (45)

Para un resultado correcto de las muestras moleculares es muy imprescindible la
Optima obtenciéon de muestra, siendo aceptadas para RT-PCR para COVID - 19 son
hisopados de secreciones de la parte superior de la garganta, por detrds de la nariz, en
pacientes intubados se requiere de aspirados bronquioalveolares (46)

Los resultados son bastante confiables por la sensibilidad y especificidad de la
prueba obteniendo valores positivos y negativos. Un resultado negativo no excluye de la
presencia del virus, ante un primer resultado de PCR negativo y bajo sospecha clinica, se
recomienda realizar un segundo examen pasada 24 horas ya que aumenta la sensibilidad
diagnostica. (47)

Técnica basada en la ampliacion isotérmica mediada por bucle (LAMP).

Es un método rdpido de ampliacion de 4cidos nucleicos con alta sensibilidad y
especificidad, que no requiere de reactivos o equipos costosos ni de personal altamente
capacitado; utiliza el ADN polimerasa y de 4 a 6 cebadores diferentes que se unen a las
distintas secuencias del genoma diana. Los resultados obtenidos en base a ensayos de
LAMP para detectar ARN de coronavirus en muestras de pacientes, demuestran que de 1
al0 copias de la plantilla de ARN viral por reaccion son suficiente para la deteccion
exitosa, ademds es 100veces mas sensible que los métodos convencionales de RT-
PCR.(48) (49)

Técnica basada en microarray.

Es un método rapido y de alto rendimiento para el ensayo COVID-19. El ADN
complementario (ADNCc) se produce mediante moldes de ARN de coronavirus y luego es
etiquetado por el proceso de la transcripcion inversa con sondas particulares; el ADNc
marcado se hibridan con las sondas del microarray, los ADN libres se eliminan mediante
lavado y finalmente las sondas identifican el ARN del COVID -19, adicionalmente se
puede analizar una amplia gama de polimorfismos de los genes que codifican las proteinas

de la espiga con gran precision.(50) (51)
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Diagnéstico inmunologico.
La deteccion de antigenos y las técnicas inmunologicas se pueden utilizar para un

diagnostico rapido y rentable al mismo tiempo que proporcionan una alternativa a las
técnicas moleculares. Estos métodos son simples de operar, pero tienen baja sensibilidad y
especificidad. Esta prueba nos permite identificar en el suero del paciente si se formaron
anticuerpos IgM e IgG en presencia del antigeno del virus, mediante muestras de suero,
plasma o sangre total (52)

Las pruebas seroldgicas pueden ser especificas para un tipo de inmunoglobulina,
pueden medir anticuerpos IgM e IgG; segun el procedimiento y el dispositivo el
procesamiento dura entre 1-2 horas. Los anticuerpos IgA e IgM tienen tasas positivas de
93% y 85.5% después de 3-6 dias, ademds el 78% de los anticuerpos IgG positivos se
detectaron durante 10-18 dias. La eficiencia de deteccion mediante ELISA de IgM es
mayor que la qPCR después de 5.5 dias de aparicion de los sintomas; posterior a los 5 dias,
la deteccion por ELISA de IgM es mas eficaz que la qPCR (Figura 6). (53) (54)

El aumento méaximo de anticuerpos se evidencia entre la tercera o cuarta semana
después de la percepcion sintomatoldgica. El incremento de los valores de anticuerpos
ayudara a precisar el diagnostico y diferenciar si la infeccion es reciente, aguda o pasada.
El valor elevado de la IgM sugiere que el paciente se encuentra en estado de infeccion, es
decir el virus est4 en replicacion activa. El descenso de valores de IgM y el incremento de
IgG nos indica que la carga viral estd disminuyendo y el paciente estd ya formando

anticuerpos que le va a conferir memoria inmunologia. (55)

Screening criteria
- History of travel (2 weeks prior)
- Contact with patients

|

COVID-19 diagnosis criteria |

N -- =2 ' |

B MNovel
— ) - I
Clinical | Screening Imaging Mu1e1.:ulat.r Immunalogical Nediakatio
Features \ laboratory te examination 7N
.i. Ly »
-Immunoflucrescence -Met
-Fever -+ Lymphocyte Chest X-ray: - Real time-PCR s generation
-Fatigue - <} White cell count -Bilateral infiltrates - Quantitative RT- _Direct sequencing
-Dry cough - “I CRP and ESR CcT |lma5|ng: PCR flusrescentantibody -CRISPR
-Dyspnea - CPK and LDH -Infiltrates - RT-PCR SarieDneicts LAMP
-Myalgla - I ALT/AST -Ground glass opacities - RT-IIPCR -Penn RAMP
thrombin ti Sub tal Quantum dots -Droplet Digital
-Breathlessness | | - T prothrombin time ~=UR SeEmEnta -Nucleocapsid protein | | PCR
- I creatining, D-dimer consolidation detection assay
-Protein chip

331




CAP. 18: El SARS-CoV-2, MANEJO DIAGNOSTICO- TERAPEUTICO ISBN: 978-987-88-4829-7
Campoverde M., Altamirano L., Ulloa A, Arcentales M, Torres Criollo L. Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1
Tomo 1 pp -313-343

Figura 6. Protocolo de diagnostico recomendado para COVID-19.
V. TRATAMIENTO

Oxigenoterapia:
Para el manejo de los pacientes con COVID moderado con necesidad de oxigenoterapia se
recomienda las siguientes metas para la oxigenacion(57):

SATURACION PERIFERICA DE OXiGENO (oximetria de pulso)

En la altura A nivel del mar

Sin patologia pulmonar mayor de 90% Sin patologia pulmonar: 94% -96% (PaO2
entre 80 a 100 mmHg)

Con patologia pulmonar entre 84 a 88% Con patologia pulmonar: 88% - 92%

El paciente con COVID-19 puede precisar intubacion endotraqueal, decidir el
tiempo de actuacion indicado es preciso en el manejo con ventilacion mecanica, que va a
depender de la saturacion de oxigeno, gasometria arterial, hallazgos de imagen y evolucion
de paciente. El decubito prono es una estrategia adecuada en los casos de hipoxemia

refractaria.

Remdesivir
Remdesivir es un analogo de los nucledsidos, tiene efectos inhibidores sobre los

coronavirus patdgenos coronavirus animales y humanos, incluido el coronavirus del
sindrome respiratorio agudo severo 2 (SARS-CoV-2) in vitro, e inhibe la multiplicacion
del coronavirus del sindrome respiratorio de Oriente Medio, el SARS-CoV-1 y el SARS-
CoV-2 en modelos animales.

Los estudios de Beigel JH, et al,indicaron una recuperacion mas rapida con
remdesevier versus placebo; asi mismo las estimaciones de Kaplan- Meier indicacion la
tasa de mortalidad a los 14 dias fueron del 7,1% con remdesivir y del 11,9% con placebo;
y en el dia 29 fueron del 11,4% y del 15,2% en los dos grupos. Los acontecimientos
adversos graves, incluida la insuficiencia respiratoria grave, se produjeron con menos
frecuencia en el grupo de remdesivir (24,6%) que en el grupo de placebo (31,6%) (58).

La efectividad de remdesivir fue mayor cuando se administrd en las primeras fases

de la enfermedad. Ademas, el beneficio en la recuperacion persistio cuando se ajusto el uso
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de glucocorticoides, lo que sugiere que el beneficio de remdesivir puede ser aditivo al de la
dexametasona (59)

Tocilizumab

El tocilizumab, un anticuerpo monoclonal humanizado recombinante contra el
receptor de IL-6. El anticuerpo monoclonal recombinante contra el receptor de IL-6 ha sido
aprobado para su uso en pacientes con trastornos reumatologicos y el sindrome de
liberacion de citoquinas inducido por el receptor de antigenos chi- méricos. Publicaciones
recientes han revelado los beneficios clinicos del tratamiento con tocilizumab en pacientes
con COVID-19. Diversos estudios concluyen manifestando que el tratamiento con
tocilizumab se asocia a un menor riesgo de mortalidad y de necesidad de ventilacion
mecanica en los pacientes con COVID-19. Tocilizumab puede tener una eficacia sustancial
en la reduccion de la mortalidad entre los pacientes con COVID-19, especialmente entre
los casos criticos (60).

Corticoides
Diversos estudios aconsejan el uso de corticoides en los pacientes hospitalizados con
COVID-19 hipéxico. Algunos estudios indican beneficio superior de la metilprednisolona
en comparacién con la dexametasona. (61)

Anticuerpos monoclonales

El beneficio clinico de los anticuerpos monoclonales se ha puesto en evidencia en
el tratamiento de infecciones respiratorias agudas graves de etiologia viral, en las que la
administracion temprana de plasma convaleciente o inmunoglobulina hiperinmune de
pacientes que contienen titulos de anticuerpos significativos, ha reducido la carga viral,
manifestaciones graves y mortalidad en enfermos. A pesar de los prometedores resultados
y la escasa evidencia de eventos adversos graves debidos a este tipo de terapia, se necesita
formular un nimero mayor de ensayos clinicos controlados que fortalezcan los resultados
previos y determinen el tipo de metodologia especifica de transferencia de anticuerpos que
se debe utilizar para controlar la replicacion viral(62)

Profilaxis de la trombosis venosa profunda

La COVID-19 esta causando trastorno de la coagulacion, por lo que se recomienda
la utilizacion de manera profilactica de la enoxaparina, la cual se aplica seglin la presencia
o no de factores mayores de trombosis, el aclaramiento de creatinina y el peso del paciente.

Son factores de mayor riesgo trombdtico en los pacientes con la COVID-19, las formas
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graves con las siguientes alteraciones: proteina C reactiva >150 mg/L, dimero D >1500

ng/mL, ferritina >1000 ng/mL, linfocitopenia <800x1076/L, IL-6 >40 pg/mL y dimero-D

>3000 ng/ml. (63)

AGENTES TERAPEUTICOS POTENCIALES PARA COVID-19 (64)

Drogas/agentes
Cerina proteasa TMPRSS2

Antagonista del receptor de
serotonina cinanserin.

Bloqueadores de la enzima
convertidora de proteina S-

angiotensina-2(ACE2)
Antipaludico cloroquina.

Inhibidores de la  proteasa
lopinavir/ritonavir (Inhibidores de
la proteasa del VIH)

Antivirico ribavirina.

Inhibidores de la  proteasa
nelfinavir.

Profarmaco analogo de

nucleotidos remdesivir.

Arbidol molécula derivado de
indol.
Agente inmunosupresor

ciclosporina A.

Anticuerpo monoclonal CR3022

Fragmentos de la region variable
de la cadena tnica del anticuerpo
monoclonal, scFv,80R.

Anticuerpo monoclonal CR3014
Potencial inmunoterapéutico

Nivel de evidencia

Celular.

Celular.

Celular.

Uso clinico.

Uso clinico.

Celular.

Celular.
Uso

clinico.
Celular.

Celular.

Uso

clinico.

Celular.

Celular.
Uso

celular

celular

celular

y

y

y

Mecanismos

Se une a la proteina viral
spike (S), lo que lleva al
cebado de la proteina S por
parte del huésped proteasa
celular a través del receptor
ACE2.

Inhibe la 3 proteasa similar a
quimotripsina(similar a 3C)
Bloquea la uniéon de la
proteina S a ACE2.

Inhibe la fusidn entre la

envoltura viral 'y las
membranas endosomales
/lisosomales.

Posiblemente puede inhibir
la proteasa del SARS-CoV-2

Puede modular la inmunidad
del huésped y / o causar una
catastrofe de replicacion del
ARN.

Un inhibidor
postraduccional selectivo.

Posible inhibidor de Ila
replicacion del ARN.
Inhibe la fusién entre la
envoltura viral 'y las
membranas celulares.
Bloquea la  replicacion

mediante la inhibicion de la
proteina nucleocapside.

Se une de forma potente al
dominio de unidn al receptor
de la proteina S.

Actua contra el dominio S1
de la proteina S.

Neutralizacién viral.
Neutralizacion viral.
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plasma de convalecencia.
Interferones INFa e INF-i3

Bloqueador de citosinas citosina

IL-37

Bloqueador de citosinas

Lianhuaqgingwen.
Bloqueador de citosinas

Anticuerpo contra el receptor de

IL-6

XI. COMPLICACIONES

clinico.
Celular.

Celular.

Celular.

Uso clinico.
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Induccion de genes
estimulados por interferén
para suprimir la replicacion
viral.

Inhibe la  inflamacidn,
actuando sobre mTOR vy
aumentando la actividad de
la adenosina monofosfato
quinasa.

Anti inflamatorio, inhibe el
receptor de IL-6.

Anti inflamatorio, inhibe el
receptor de IL-6.

Factores adicionales que pueden afectar el nimero de victimas por COVID-19:

e Vacunas: desarrollo

exitoso,

disponibilidad,

efectividad, seguridad,

aceptacion, cobertura de poblaciones de alto riesgo, impacto en la

transmision, duracion de la proteccion,

e Desarrollo y uso de tratamientos.

e Medidas de salud publica e higiene personal.

e Interaccion con otros

problemas de

respiratorias por influenza o tuberculosis.

e Potencial de reinfeccion. (65)

XII. PRONOSTICO

salud emergentes: infecciones

La informacion clinica y los anélisis de laboratorio pueden ayudar a los médicos y a

los responsables de la formulacion de politicas a desarrollar estrategias de manejo para los

pacientes con COVID-19, mientras que las investigaciones permiten desarrollar modelos

de pronostico multivariable que eventualmente podrian facilitar la toma de decisiones y

mejorar la calidad de vida del paciente.(67)

Existen diferentes estudios que predicen riesgo de mortalidad: edad avanzada,

comorbilidades (hipertension arterial, diabetes mellitus), disnea, saturacion baja de

oxigeno, leucocitosis, linfopenia, aumento de Dimero D y ferritina, sepsis, alcalosis,

hipercalcemia, insuficiencia renal aguda, aumento de lacato deshidrogensa (LDH) y
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proteica C reactiva (PCR). Datos epidemiologicos predictores de mortalidad como los
estudios de Fei Zhou: hipertension arterial 30%, diabetes 19%, enfermedad coronaria 8%;
edad avanzada, puntuacion SOFA alta, dimero D superiora 1 pg/1(38)

Los datos actuales sitiian la tasa de mortalidad alrededor del 2%, pudiendo ser mas
baja si hubiera muchos casos asintomaticos o con sintomas muy leves que no se han
diagnosticado. La tasa de mortalidad es menor que la del SARS (10%) y mayor que la de la
influenza estacional (IE) (que se sittia por debajo del 0,1%) (38)
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L INTRODUCCION

El estado de gestacion es un proceso fisiologico. El 20% de gestantes presentan
complicaciones que aumentan la mortalidad materna y perinatal. Como tendencia en los
ultimos afios, en el mundo, medio millén de embarazadas muere por estas emergencias
obstétricas. Alto porcentaje de las complicaciones se presenta sin factores de riesgo,
pasando a ser la prevencion, identificacion precoz e intervencién, herramientas
fundamentales para mitigar la morbi-mortalidad. Este capitulo resefia las emergencias que
con mayor frecuencia y morbimortalidad se presentan. Esto no ayudara a estar preparados

con el fin de obtener un resultado perinatal adecuado (1).

La mortalidad materna y neonatal representa, para los paises en vias de desarrollo,
una importante causa de muerte en las mujeres. Cuando una madre fallece se compromete

el desarrollo y bienestar de toda la familia y la comunidad (2).

La hemorragia postparto, sepsis y enfermedad hipertensivas son las 3 causas mas
importantes de muerte materna a nivel mundial y en Ecuador. La prevencion de la
mortalidad materna por estas patologias va a beneficiar también la supervivencia del recién
nacido (2)(3).

II. HEMORRAGIA EN LA PRIMERA MITAD DE LA GESTACION

Una de las complicaciones mds prevalentes durante el embarazo. Es importante la
edad gestacional y en la presentacion del sangrado. El laboratorio y la ecografia confirman
el diagnostico inicial. La prevalencia suele ser entre el 20 a 40% de las embarazadas. Un

30% de las embarazadas fracasan en la primera mitad. Como diagnostico diferencial

podemos mencionar: amenaza de aborto, aborto incompleto o completo, aborto diferido,
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aborto en curso, embarazo ectdpico, enfermedad del trofoblasto. La clinica de presentacion

incluye : amenorrea, sangrado genital y dolor abdominal (1).

Hay varios factores de riesgo: malformaciones congénitas, miomatosis, polipos,
infecciones alteraciones hormonales. El sangrado suele ser el principal sintoma y signo con
diferentes caracteristicas en cantidad periodicidad y velocidad de instauracién. Otro

sintoma comun suele ser el dolor (4) (5).
III. ABORTO

Interrupcion de la gestacion, con o sin expulsion, en parte o total de los productos
de la gestacion, debe presentarse antes de las 22 semanas o un peso fetal inferior a 500
gramos. Del 15 al 20% de todos los embarazos se complican con esta patologia. Siendo

una causa importante de morbi-mortalidad materna (6).

La etiologia de los abortos suele ser por anormalidades citogenéticas en la gran
mayoria de los casos (30% a 50%). Otras causas suelen ser infecciones agudas de diferente
localizacion sobre todo tracto urinaria y respiratorio, la deficiencia hormona como la
insuficiencia de cuerpo luteo o el sindrome de ovario poli quistico y un sin numero de
enfermedades intercurrentes como la diabetes, trastornos tiroideos, hipertension esencial

entre otras (6).
Se puede clasificar por su presentacion clinica en:

1. Inevitable: con cérvix uterino dilatado, puede tener o no vitalidad el embrion y
presenta eliminacion de liquido y membranas

2. Completo: Es la eliminacion total de los productos de la gestacion de la cavidad
uterina.

3. Incompleto: Es la eliminacion parcial del contenido gestacional.

4. Retenido: Cuando el embrion o feto sin vitalidad antes de las 22 semanas, pese a su
condicion no presenta sangrado, dolor y tampoco eliminacion de la cavidad uterina,
el diagndstico es mediante ecografia.

5. Séptico: Complicacion infecciosa grave del aborto en cualquiera de sus

presentaciones anteriores sumado a sintomas infecciosos.

Factores de riesgo para aborto:

1. Edad materna: menor de 15 afios o mayor de 35 afos.
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Multiparidad.

Antecedente de aborto previo.

Patologia uterina que compromete su cavidad.
Embarazo no deseado.

Enfermedades cronicas (infecciosas, endocrinas).
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Violencia Familiar.

Intoxicaciones ambientales.

10. Factores hereditarios

Malas condiciones socioeconémicas (desnutricion).
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Su cuadro clinico es muy escueto y lo podemos representar asi, embarazo hasta las 22

s€manas con:

e Dolor abdomino pélvico tipo célico con mayor frecuencia.

e Sangrado vaginal variable en cantidad con o sin cambios a nivel del cuello uterino, con

o sin eliminacion de los productos de la gestacion.

Grifico 1: Etapas clinicas de un aborto.

ETAPAS AMENAZA DE ABORTO ABORTO ABORTO
ABORTO INMINENTE | INCOMPLETO COMPLETO
Diagndstico
Sangrado Oscuro y Rojo, Persistente Minimo
Dolor pélvico escaso abundante y Moderado a Cesa
tipo contractil Levea continuo grave
moderado Aumentan
frecuencia e
intensidad
Modificaciones | Cérvix cerrado Canal Cérvix abierto | Cuello cerrado
cervicales permeable Restos ovulares
en cuello o
vagina
Desprendimiento Ausentes Protrusion Expulsiéon en | Expulsion total
y expulsion parcial del dos tiempos o
huevo retencion de
restos
Ecografia Hemorragia Expulsion en Restos Utero
decidual curso endocavitarios | involucionado
Coagulo y vacio
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subcorial
Embrién vivo

Fuente: Ministerio de Salud Publica (7). Guia de Practica Clinica: Diagndstico y
tratamiento del aborto espontaneo, incompleto, diferido y recurrent. Primera. Direccion
Nacional de Normatizacion. Quito; 2013. 741 p.

Examenes complementarios:

Recuento leucocitos, formula leucocitaria, hemoglobina o hematocrito.
Tipificacion sanguinea y factor Rh.

Elemental y microscépico de orina.

VDRL y VIH.

Prueba de Beta-HCG (orina, sangre).

A o e

Estudio ecogréfico.
Tratamiento del aborto:

1. Conducta expectante
2. tratamiento farmacoldgico ambulatorio

3. tratamiento quirdrgico

Conducta expectante: cuando esperamos la resolucion espontanea del proceso, la
mayor probabilidad de eliminacién se da en los primeros 7-14 dias, eficacia va del 40% al
70%. Esta indicado cuando: Pérdida incompleta (con grosor endometrial de >15mm) y
ausencia de sangrado importante o signos de infeccion. Control por consulta en 7 a 14 dias.
Si luego de este tiempo persiste ecograficamente restos ovulares, se optard por otros
tratamientos (8).

Tratamiento farmacoldgico ambulatorio: mediante la administrar de
Misoprostol, que producird contracciones uterinas y dilatacion cervical con la finalidad de
expulsar el contenido endouterino. Usando esta terapéutica cuando hay estas condiciones:
Pérdidas con menos de 9 semanas o longitud craneo caudal menor a 23mm y pacientes con
utero miomatoso o con cicatrices por cesarea o miomectomia (8).

Tratamiento recomendado en pérdidas < 13 semanas, se administra 600 pg de
misoprostol administrados por via oral o 400 pg de misoprostol administrados por via
sublingual. En pérdidas > 13 semanas, se sugiere que se utilicen dosis repetidas de 400 ug
de misoprostol administradas por via sublingual, vaginal o bucal cada 3 horas (9).

Tratamiento quirurgico: Consiste en la evacuacion del contenido endouterino con
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mayor efectividad (97%), se describen dos técnicas: el legrado instrumental y el aspirado

manual endouterino (AMEU) (8).
Indicaciones:

1. Sangrado excesivo o inestabilidad hemodinamica
Evidencia o alta sospecha de infeccion.

Sospecha de enfermedad trofoblastica gestacional

Pérdidas embrionarias entre 9 y 12 semanas (CRL > 23mm)

Aborto incompleto, que a la conducta expectante y al tratamiento médico persiste.

A O i

Contraindicacion al uso de Misoprostol

AMEU: procedimiento que extrae el contenido endouterino mediante una canula
adaptada a un aspirador portatil que por presion negativa permite dicha accidon. Seguridad y
eficacia casi 100%, a esto se suma caracteristicas muy nobles como: minimas
complicaciones, procedimiento ambulatorio y bajo costo. Indicado en gestaciones menores
de 15 semanas ya se han casos de aborto incompleto, aborto retenido, mola hidatiforme,
interrupcion voluntaria del embarazo, biopsia endometrial incluso aborto séptico (posterior
a la administracion de antibidticos). Se reportan una tasa de 1.2% de complicaciones con el
AMEU vy estas pueden ser: evacuacion incompleta, desgarro cervical, perforacion uterina,
hemorragia e infeccion (10).

Legrado uterino instrumental: considerado como un procedimiento plenamente
quirurgico debe realizarse en ambiente con rigor para esto con anestesia general o local
asistida. A sido desplazado por el AMEU, pero ante las siguientes indicaciones se
mantiene su uso: Tratamiento del aborto incompleto con fondo uterino equivalente a igual
0 menor a 22 cm, aborto séptico previo uso de tratamiento antibidtico, aborto diferido hasta
las 22 semanas (11).

Puede haber necesidad de mejorar las condiciones del cérvix para su realizacion

tanto de AMEU como de legrado, a continuacion, se recomienda:

Tabla 1: Alternativas recomendadas para la preparacion cervical.

MEDICAMENTO DOSIS ViA TIEMPOS

Misoprostol 400 pg Sublingual 1 hora
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Misoprostol 400 pg Vaginal 3 a4 horas

Mifepristona 200 pg Oral 24 a 36 horas

Fuente: Maritchu B, et al. (10). Aspiracion manual endouterina (AMEU): Revision de la
literatura y estudio de serie de casos. Rev Chil Obs Ginecol. 2019; 84(6):460-8.

Se emplea profilaxis antibidtica sugerida en todos los procedimientos de

evacuacion:
Tabla 2: Regimenes de profilaxis antibidtica recomendados.
REGIMEN RECOMENDACION
Doxiciclina 100 mg via oral una hora antes Colegio americano de obstetras y
del procedimiento y 200 mg después ginecdlogos (2016)
Metronidazol 500 mg via oral dos veces al Colegio americano de obstetras y
dia por cinco dias gineco6logos (2016)

Doxiciclina 200 mg via oral antes del

procedimiento

Planned Parenthood Federation of America
(PPFA Manual of Medical Standards and
Guidelines, 2016)

Azitromicina 500 mg via oral antes del

procedimiento

Metronidazol 500 mg via oral antes del

procedimiento

Fuente: Maritchu B, et al. (10). Aspiracion manual endouterina (AMEU): Revision de la
literatura y estudio de serie de casos. Rev Chil Obst Ginecol. 2019;84(6):460-8.

IV. EMBARAZO ECTOPICO

Es una implantacion anormal del embrion fuera del ttero, mas especifico fuera del
endometrio. Clinicamente puede ser grave cuando se rompe y genera hemorragia y no
complicado (6).

Esta patologia representa el 1-2% de todos los embarazos, es considerado de origen
multifactorial, asi: obstruccion tubarica externa o interna, falla en la motilidad tubular o
disfuncion ciliar, alteraciones hormonales, cicatrices por cirugias pélvicas previas. Las
localizaciones ectopicas mds frecuentes son: la trompa de Falopio (mas del 90%) 70% de
estos en el &mpula, menos frecuencia se pueden localizar a nivel abdominal (12).

Tabla 3: Riesgo relativo de Embarazo Ectopico.
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ALTO RIESGO RIESGO MODERADO RIESGO BAJO
Ectopico previo Chlamydia GITF
Esterilizacion tubarica Infertilidad Edad <18
DIU Parejas sexuales > 1 Edad > 35
EPI Fumar Duchas

Fuente: Liang H, Sandoval J, Hernandez A, Vargas J. (13). Embarazo ectopico: revision
con enfoque en el manejo médico. Rev Clinica la Esc Med UCR-HSJD. 2019;9(1):28-36.

El ectopico tiene una presentacion, sobre todo pasadas las 8 semanas, con el

siguiente cuadro clinico: Dolor abdominal o pélvico de inicio agudo, masa anexial

dolorosa, amenorrea, metrorragia, ademas se puede acompanar cuando estd complicado

con rotura de signos y sintomas de hipovolemia (6).

1.

Tratamiento del embarazo ectopico:

Conducta expectante: consiste en monitorizar a la paciente hasta que los niveles de
hCG desciendan menor de 2IU/L. El control debe ser minucioso. Es una buena opcion
para algunos ectdpicos sobre todo los de localizacion desconocida (13).

Tratamiento médico: El metrotexate actia en las células activas proliferativas del
tejido trofoblastico. La dosis recomendada para ectopico es Img/kg o 50mg/m2 (13).
Indicado en: pacientes hemodinamicamente estables, con volumen ectopico de menor a
4 cm, actividad cardiaca negativa, no signos de ruptura y con nivel B-hCG <5000
Ul/mL. En pacientes bien seleccionados la eficacia es del 90% (12).

Tratamiento quirurgico: la via laparoscopica sobre la laparotomia es lo mas
recomendado se asociaron con menores tiempos quirlrgicos, menos sangrado
intraoperatorio, menor estancia hospitalaria y menores requerimientos de analgesia
(13). Indicaciones: inestabilidad hemodindmica, ruptura del embarazo ectopico o con
signos de hemorragia, niveles de B-hCG entre 5.000 a 10.000 UI por mL), volumen de

ectopico mayor de 4 cm, y actividad cardiaca evidenciada por ecografia (12).

V. ENFERMEDAD TROFOBLASTICA GESTACIONAL: MOLA
HIDATIFORME

La ETG se origina de tejido placentario anormal, especificamente el trofoblasto

tiene un desarrollo aberrante por falla de los mecanismos de control de su crecimiento en

respuesta a una alteracion genética de los gametos, se pueden dividir en benigna y maligna.
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La incidencia es variable aproximadamente 1 por cada 1000 embarazos. Un 80% de la
enfermedad trofoblastica gestacional corresponde a mola hidatiforme, 15% a mola invasiva
y 5% a coriocarcinoma (14).

Clasificacion:

Mola hidatiforme:

e Completa

e Parcial
Neoplasia Trofoblastica Gestacional:

e Mola invasiva

e Coriocarcinoma

e Tumor del lecho placentario

e Tumor trofoblastico epitelioide
Presentacion clinica:

e Metrorragia

e Dolor pélvico célico u opresivo

e Expulsion de vesiculas hidropicas

e Anemia

e Preeclampsia antes de las 20 semanas

e Hiperémesis

e Signos y sintomas de hipertiroidismo

e Distrés respiratorio

Como método diagnostico es muy utilizada la ecografia endovaginal con hallazgos
caracteristicos como: Masas anexiales por quistes tecaluteinicos, la imagen en cavidad
endometrial de “snowstorm” e imagen heterogénea en las molas parciales, es decir,
tormenta de nieve mas tejido fetal (14).

Se debe realizar una determinacién de hormona Corionica humana (beta-hCG) ante
la sospecha de esta patologia, previa a la evacuacion y otra determinacioén posterior a la
misma, niveles superiores a 100.000 mlU/ml daran cuenta de una enfermedad trofoblastica
gestacional (15).

Tratamiento: se basa primordialmente en la dilatacion cervical y legrado por

aspiracion (bajo control ecografico). No usar prostaglandinas ni oxitdcicos antes de la
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evacuacion. Administrar inmunoglobulina Anti D en caso de mujeres Rh negativas. La

histerotomia esta contraindicada por el riesgo de diseminacién de la enfermedad serd una

opcidn en pacientes con paridad satisfecha. Por esto es importante mantener a la paciente

bajo control estricto y seguimiento individualizado (16).

Figura 1: Algoritmo de Tratamiento de Enfermedad Trofoblastica Gestacional.

Evacuacion uterina

v

AMEU

v

Reevaluacion en los primeros siete dias

Persistencia de sangrado vaginal o hallazgo
ecografico de persistencia de restos
intracavitarios

A

Segundo legrado

A

Manejo conservador Si hay persistencia de B> Histerectomia

sangrado o restos

Fuente: Coronado P, et al. (15). Enfermedad trofoblastica gestacional. Progresos Obstet y
Ginecol. 2020;63(3):165-84.

VI

HEMORRAGIA DE LA SEGUNDA MITAD DEL EMBARAZO

Menos frecuente que los anteriores complican 4 al 5% de los embarazos.

Las causas mas frecuentes son:

1.

A

Incompetencia cervical

Trabajo de parto prematuro.

Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta.
Placenta previa.

Rotura uterina.

Vasa previa
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La ausencia de dolor sugiere incompetencia cervical en menores de 24 semanas de
gestacion, o la posibilidad de una lesion vaginal o cervical por polipos, infecciones o
cancer). El sangrado genital abundante mas dolor intenso sugiere un desprendimiento

placentario (1).
VII. PLACENTA PREVIA

Cuando la placenta se inserta parcialmente o en su totalidad en el segmento inferior

del utero. Con una prevalencia del 0,25-0,5%. Aumenta el riesgo cuando hay cesdrea
2 b

previa, cirugia uterina, miomectomia, legrado o extraccion manual de placenta. Es causa

del 20% de estas hemorragias (17).
La clasificacion de la placenta previa:

1. PP oclusiva: la placenta cubre completamente el orificio cervical interno (OCI)
2. PP no oclusiva:

e Placenta marginal: la placenta es adyacente al margen del OCI pero sin

sobrepasarlo

e Placenta de insercion baja: borde placentario a menos de 2 cm del OCIL.

Los sintomas se presentan en el ocaso del embarazo con metrorragias y sin dolor,
varia entre rojo brillante y abundante, que incluso lleva al shock hemorrdgico. Puede

también presentar dindmica uterina.
Manejo de la placenta previa

e Administracion de cristaloides por 2 vias venosas.

e Mantener diuresis sobre los 30 mL/hr.

e Tipificacion grupo y Rh, y tiempos de coagulacion.

e Monitorizacidon materna y fetal permanente.

e Transfundir si pérdidas sobre pasan el 30% de la volemia, si la hemoglobina es
menor de 10 g/ dL, o hipotension refractaria a 2 Lt de cristaloides.

e Maduracion pulmonar fetal con edad gestacional menor de 34 semanas. No se

debe completar el esquema si la urgencia asi lo exige.
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Con cuadro estable el parto se puede programar sobre a las 36 semanas, pero si
hay inestabilidad hemodindmica se interrumpird al momento. Por parto estd indicado

para las siguientes causas:
1. Metrorragia abundante o descontrolado.
2. Monitorizacion fetal.
3. Hemodinamia materna alterada.

La finalizacion por via vaginal puede considerarse si: el borde placentario esta de

1,5 a 2 cm del orificio cervical interno.
En caso de Rh-negativa, administrar inmunoglobulina Rho(D) profiléctica.

VIII. DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA
NORMOINSERTA (DPPNI)

Es el desprendimiento agudo parcial o completa de la placenta de la pared uterina,
después de la semana 20 y antes del parto, representa un 20% de mortalidad fetal y hasta
1% de mortalidad en la mujer gestante, su prevalencia es 1 de cada 100-120 gestaciones,
60% a término, un 25% entre las 32 y 36 semanas, y un 15% por debajo de las 32 semanas
(18).

Las causas del desprendimiento placentario son desconocidas, pero estos factores
de riesgo favorecen su presentacion: hipertension arterial esencial, traumas, consumo de
cocaina, miomas o anomalias uterinas y ruptura prematura de membranas. El compromiso

del bienestar fetal es paralelo a la cuantia del sangrado (1).

Manejo del DPPNI
Patologia obstétrica con un grado de urgencia alto y de via de finalizacion de la

gestacion dependiente del estado materno y fetal. Similar manejo con la paciente con
placenta previa, que incluye: monitorizacion permanente tanto materna como fetal, dos
vias venosas simultaneas y subministro de cristaloides, sonda vesical para un control de

diuresis estricto, test sanguineas basicas y estudio de coagulacion (1)(18).

e Anamnesis y palpacion abdominal para detectar hipertono uterino.
e Monitoreo fetal para precisar bienestar fetal.
e Analitica con hemograma, coagulacion, fibrinégeno (sospecha de CID).

e Se realizara una evaluacidn ecografica, si el estado fetal y materno lo permiten.
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e Tocoliticos contraindicados.

e Evitaremos tratamiento anticoagulante.
Finalizacion inmediata de la gestacion en los siguientes casos:

1. Hematoma retro-placentario evidenciado por ecografia y signos claros de
desprendimiento.
2. Monitoreo fetal patologico o paciente hemodindmicamente inestable.

3. Obito fetal.
El uso de hemoderivados debe considerarse lo siguiente:

¢ Hematocrito mantenerlo sobre sobre 30%.
e Administrar 6 Unidades plaquetarias en trombocitopenias de 20.000/ microL o
plaquetas menor a 5000 en hemorragias masivas y necesidad de cesarea.

e Uso de plasma fresco o crioprecipritado cuando el fibrindgeno es menor de 150

mg/dL.
IX. LA HEMORRAGIA POSTPARTO (HPP)

Es la pérdida de sangre de sangre superior a 500 cc después del parto vaginal o
superior a 1000 cc posterior a una cesarea. Es considerada masiva cuando el sangrado
presentado en las primeras 24 horas del puerperio es mayor a 1000 cc. Dificil su
determinacion por la subjetividad del examinador, por esto de se define también a la HPP
el sangrado postparto o postcesarea asociado a inestabilidad hemodinamica (4).

Es una emergencia obstétrica magna considerada la primera causa de muerte
materna en el mundo (25% de las cerca de 500000 muertes que ocurren cada afio). El
riesgo de mortalidad en los paises desarrollados (1/100.000 nacidos vivos) vs. los
subdesarrollados (1/1.000 nv) (1).

De todas formas, 2/3 de los casos de Hemorragia Posparto ocurren en mujeres sin
Factores de Riesgo que puedan identificarse (5).

Las causas se clasifican en 4 grupos “las 4 T”:

1. Tono uterino: Trastornos de la contractilidad uterina.

2. Tejido: retencion de restos y adherencias placentarias.
3. Traumatismos del canal del parto.
4

Trastornos de la coagulacion.
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De todas formas, 2/3 de los casos de Hemorragia Posparto ocurren en mujeres sin
Factores de Riesgo que puedan identificarse. El manejo activo del trabajo de parto
constituye la principal estrategia de prevencion de la Hemorragia Post parto. Disminuye la

Hemorragia Posparto en un 60% (5).
Los componentes del Manejo activo son:

1. Administracion de drogas uterotdnicas.
2. Traccién controlada del cordon umbilical.

3. Masaje uterino posterior a la salida de la placenta

Farmacos uterotonicos:

e Ogxitocina: 10 Ul intramuscular. Aplicado a la expulsion del hombro anterior o al
nacimiento (4).

e Ergometrina: como linea dos en ausencia de oxitocina: 0,2 mg intramuscular.
4).

e Misoprostol: también segunda linea, dosis de 600 mcg via oral. (4).

e Carbetocina: farmaco analogo sintético de la Oxitocina con vida media mucho
mas prolongada (40 minutos). Administrada en forma IM o IV, uso es limitado

por su costo (5).

Diagnostico y tratamiento de la hemorragia postparto:

Para hacer una aproximacion diagnostica y calcular de forma mas objetiva la

perdida sanguinea se recomienda el uso de la siguiente tabla.

Tabla 4: Diagnostico y clasificacion del grado de choque hipovolémico.

Perdida de Sensorio Perfusion Pulso Presion Grado de | Transfusion
volumen arterial choque
en % sistélica
10-15% Normal Normal 60 —90 >90 Ausente No amerita
500 — 1000
mL
16 —25% | Normal y/o Palidez 91-100 80-90 Leve Posible
1000 — agitada
1500 mL
26-35% Agitada Palidez + 101 - 120 70-79 Moderado | Usualmente
1501 — diaforesis requerida
2000 mL
>35% Letargicao | Palidez + >120 >70 Severo Masiva
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>2000 mL | inconsciente | diaforesis y
llenado
capilar >3
seg

Fuente: Organizacion Panamericana de la Salud (4). Guias para la atencion de las
principales emergencias obstétricas. Segunda. Washington; 2019. 1-86.

Control inicial de la hemorragia

e Evidenciar la expulsion completa de la placenta y membranas.

e Masaje uterino vigoroso para expulsar coagulos retenidos.

e Valoracion bajo sedacién del cuello uterino y la vagina utilizando valvas
separadoras.

e Compresion manual aortica externa o interna.

e Compresion bimanual del ttero o del lecho sangrante con compresa.

e (Colocacion de balon de Bakrin endouterino.

¢ Pinzamiento de arterias uterinas por via vaginal (técnica de Zea).

e Colocar traje Antichoque No Neumatico.
Activacion del Codigo Rojo-pedir ayuda: debera contar con:

e Pinzas de anillo para exploracion de canal vaginal.

e Balones de Bakri intrauterinos.

e Sonda vesical calibre 12 o 14.

e Soluciones intra venosas como Ringer lactato 500 cc y haemaccel.
e (Catlones niimero 14-18.

e Ampollas de atropina.

e Acido tranexamico ampollas de 2 gs.

e Uterotonicos: ocitocina, carbetocina, prostaglandinas.

El célculo del volumen perdido puede subestimarse hasta en un 50% y los cambios
fisiologicos del embarazo (aumento del volumen plasmatico) hacen que una hemorragia de
hasta un 10% de la volemia puede ser tolerada por una gestante normal, el siguiente cuadro

ayuda a estimar las perdidas (19).

Tabla 5: Diagnostico y clasificacion del grado de choque.

‘ Perdida de \ Sensorio \ Perfusion ‘ Pulso ‘ Presion ’ Grado de ‘
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volumen en arterial choque
% y mL sistdlica
10-15% Normal Normal 60 - 90 >90 Ausente
500 — 1000
mL
16 -25% Normal y/o Palidez 91-100 80 -90 Leve
1000 — 1500
mL
26-35% Agitada Palidez + 101 —120 70 -79 Moderado
1501 —2000 diaforesis
mL
>35% Letargica o Palidez + >120 <70 Severo
>2000 mL | inconsciente | diaforesisy
llenado
capilar >3
seg

Fuente: FASGO (19). Hemorragia Postparto. Actual CONSENSO Obstet Hemorragia
Postparto. 2019;1-40.

En el manejo de HPP es crucial la actuacion inmediata y secuencial, por ello se

aconsejan las siguientes medidas:

1. Masaje y compresion uterina, sobre todo técnica bimanual.

2. Acceso venoso con catlones 16 o 18.
3. Oxigenacion, por mascarilla a 10 a 15L/min.
4. Pruebas de laboratorio amplias
5. Colocacion de Sonda Foley, permite el monitoreo del gasto urinario (> 30cc/hr).
6. Farmacos uterotonicos, que a continuacion se resumen el siguiente cuadro.
Tabla 6: Farmacoterapia uterotonica para el manejo de HPP
FARMACO DOSIS EFECTO ADVERSO
Oxitocina 40 UI diluidas en 500 cc de Nauseas, vomito,

solucion salina al 0.9% hipotension por rapida,

pasar 75 a 125 cc por hora  hiponatremia con dosis altas
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Misoprostol 800 mcg sub lingual, via Nauseas, vomito, diarrea,
oral o rectal cefalea, fiebre transitoria
Metilerometrina 0.2 mg intramuscular Nauseas, vomito,

hipertension severa

Fuente: Rivera S, Chacon C, Gonzalez A. (20). Hemorragia posparto primaria :
diagnostico y manejo oportuno. Rev Médica Sinerg. 2020;5(6):512.

> » b

Reparacion de trauma obstétrico, mediante puntos de sutura hemostatica.
Remocidn de tejido retenido, por revision incluso bajo sedacion de la paciente.
Taponamiento uterino, con baléon neumatico o empaquetamiento compresivo.
Fluidoterapia y hemoterapia, Como primera opcion lactato de Ringer, de lo

contrario solucion salina al 0.9%, a 30cc/kg.

Manejo quirargico:

1.

X.

Ligadura vascular: mediante laparotomia exploratoria tras el fallo de técnicas
minimamente invasivas. El objetivo es disminuir el flujo sanguineo uterino. Su
tasa de 92% (20).

Suturas compresivas: La efectividad es de 60 a 75%. Las mas comunes son
sutura BLynch, la sutura Cho y Hayman (20).

Histerectomia: tratamiento definitivo, pero con su costo por la fertilidad futura

(20).

EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN LA GESTACION

La hipertension durante el embarazo debe establecerse con cifras de TA >140/90 en

dos 0 més tomas separadas a esto se duma la presencia de proteinuria en orina para su

clasificacion.

La toma de la presion arterial con estas condiciones: paciente sentada con 20

minutos de reposo, con el brazo en un angulo de 45 grados y a nivel del corazon.

Proteinuria mayor a 300 mg en 24 horas, relacion proteinuria /creatininuria superior a 0.3 o

1+ en tira reactiva (4).

Criterios de severidad:

Hipertension igual o mayor a 160/110 mmHg en dos tomas consecutivas.
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Diuresis inferiores a 0.3 cc/kg/hora en 6 horas o menos de 500 cc/dia.
Creatinina superior a 1.1 mg/dL

Nivel sérico de creatinina duplicado en ausencia de otra enfermedad renal.
Sintomas de que indiquen eclampsia: cefalea, vision borrosa, fosfenos,
epigastralgia.

Eclampsia franca.

Desprendimiento de retina.

Accidente cerebrovascular.

Edema agudo de pulmén.

Trombocitopenia menor a 100.000.

Alteraciones de la hemoglobina.

Tiempo Parcial de Tromboplastina y/o INR prolongados.

Coagulacion intravascular diseminada.

Aumento en los niveles de transaminasas hepaticas dos veces por encima del
valor normal.

Niveles de Deshidrogenasa lactica (LDH) > 600 UI/L

Presencia de dolor en cuadrante superior derecho.

Ruptura hepatica.

Hematoma Subscapular.

Desprendimiento de placenta normo inserta.

Los criterios para el diagnéstico del sindrome HELLP son:

1.
2.
3.

En

Plaquetas < 100.000/mm3.
Transaminasas hepaticas > 70 UI/L.

LDH > 600 UI/L.

cuanto al manejo de la preeclampsia severa se basa en la finalizacion del

embarazo buscando condiciones Optimas, sin embargo, la edad gestacional influye en la

decision ya que la prematurez es una complicacion a tener en cuenta.

Medidas generales: monitoreo hemodindmico permanente, dos vias venosas con

catéter 16 o 18, para infusion de liquidos a razén de 1 cc/Kg/h, liquidos en media de 80

cc/hora via endovenosa. Valoracion de laboratorio: hemograma, plaquetas, pruebas
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hepaticas (LDH, transaminasas) y creatinina (4).

Manejo farmacoldgico en la urgencia hipertensiva:

1.

Valores de TA > 160/110 sin lesion de érgano blanco: Disminucion de presion
arterial en 24 a 48 horas.

TA > 160/110 con lesion de organo blanco: Reduccion de presion arterial de
manera inmediata con vasodilatadores endovenosos y antihipertensivos orales.
Manteniendo en el embarazo: PAS entre 140 a 150 mmHg y la PAD entre 90 y

100 mmHg. En puerperio: menor a 140/90 mmHg en un periodo.

Esquemas:

XI.

Nifedipina: administrar 10 mg via oral y control de PA a los 20 minutos. De
persistir elevada, administrar via oral 20 mg y control de PA a los 20 minutos.
De continuar la PA con cifras de severidad, repetir por ultima vez 20 mg y
control a los 20 minutos. De no lograr disminuir la PA prescribir labetalol.
Labetalol: 20 mg intravenoso cada 10 minutos. De persistir PA con cifras
severas administrar 40 mg intravenoso en dos minutos con control de PA a los
10 minutos. De continuar con PA elevada prescribir 80 mg intravenoso en dos
minutos. De no presentar mejoria pasar a uso de hidralazina intravenosa.
Hidralazina: Usar en bolo de 5 o 10 mg intravenoso lento controlando la PA
cada 20 minutos. Si PA persiste en cifras de severidad 10 mg intravenoso en dos
minutos y control de PA a los 20 minutos.

Nitroprusiato de sodio: manejo en infusion continua a 0.2 microgramos/kg/min
con un incremento cada cinco minutos, hasta un maximo de 4 micro- gramos /

kg/min.

ECLAMPSIA

Cuadro clinico de convulsiones tonico clonicas generalizadas y/o estado de coma

en la gestacion en ausencia de otras condiciones que sugieran el mismo cuadro, en

cualquier momento durante la segunda mitad de la gestacion o en el postparto. Frecuente

en el 0.5% de las pacientes con preeclampsia moderada y en el 2 a 3% de cuadros severos

(1).

Se plantea para el tratamiento 3 pilares fundamentales:
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1. Prevenir la hipoxia materna y el trauma.

2. Manejar la hipertension severa.

3. Tratar las convulsiones y prevenir su recurrencia.
4

Evaluar la interrupcion del embarazo.
Prevencion y tratamiento de eclampsia.

Sulfato de magnesio endovenoso a dosis de impregnacion 4 a 6 gramos y dosis de
mantenimiento hasta 24 horas postparto de 1 a 2 gramos por hora controles de la diuresis,
reflejos osteotendinosos y la frecuencia respiratoria, ya que al ser un firmaco de accion
acumulativa puede llegar a producir intoxicacion, presentando: pérdida del reflejo patelar,
frecuencia respiratoria menor a 12 por minuto y/o diuresis inferiores a 30 ml/hora. Para lo
cual suspender la infusion de sulfato de magnesio, soporte de ventilacion asistida y
administrar gluconato de calcio 1 gramo intravenoso al 10% hasta revertir los sintomas (4).

Cunado las convulsiones son refractarias puede usarse una nueva dosis de sulfato
de magnesio en bolo (2 g) o fenobarbital sodico o diazepam. finalizar la gestacion es el
tratamiento definitivo independientemente de la edad gestacional y la posible complicacion

con prematurez neonatal (1).
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I. INTRODUCCION

Esta patologia se describe por una restriccion cronica del flujo de aire, su evolucion
clinica es heterogénea ya que se debe a alteraciones a nivel alveolar ocasionadas por
exposicion agentes nocivos, esta entidad puede ser reversible de forma parcial. (1)(2)(3)

Debido a su alta tasa de morbimortalidad se considera como un problema de salud
publica, ocupando a nivel mundial el tercer casillero.(1)

Segtn el estudio Platino se encontré6 una prevalencia del 16.9% en aquellas
personas con una edad superior a los 40 afios con antecedentes de habitos tabaquicos
versus 29.3% a 48% en aquellos fumadores activos, convirtiéndose este habito en un factor
de riesgo. (3)

Se encontr6 una prevalencia variable en el estudio Crénicas el cual asociaba a esta
patologia con el antecedente de tuberculosis; finalmente el estudio PUMA analizé tanto el
sub diagnéstico como diagnostico erréneo en Latinoamérica con una prevalencia del

15.5%. (1)

Factores de riesgo

Tabaquismo a mayor exposicion mayor probabilidad de desarrollar EPOC. (1)
Desarrollo y crecimiento pulmonar.

Exposicion a gases y/o combustibles: el 50% de hogares atun utiliza combustibles

de biomasa, ademas que en nuestra sierra rural existen familias que cocinan con lefia, y
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exposicion a fabricas industriales que no cumplen con el requerimiento minimo en su
seguridad industrial. (1) (2)

Edad y sexo: se evidencia un aumento en la incidencia y prevalencia en mujeres,
sin embargo, en hombres las cifras siguen manteniéndose, se debe tomar en cuenta que
mientras mas extrema sea la edad mayor sera el riesgo. (1,2)

Tuberculosis: existe una prevalencia del 69% de casos de EPOC.

Infecciones respiratorias previas como resultado de una funcidon pulmonar reducida.
)

Factores genéticos: alrededor del 1 y 2% de los casos. (1)

VIH: se encontrd una prevalencia del 10.5%. (1)

Al hablar de prevencion anotaremos que la administracion de las vacunas antigripal
y antineumococica reducen notablemente el ingreso hospitalario en los pacientes con
EPOC grave. (4)

El enfoque preventivo debe ser integral incluso la familia juega un papel importante
es por ello que se debe educar de forma conjunta con el paciente con la finalidad de lograr
adherencias al tratamiento y evitar exacerbaciones, ademas de que en los casos de
gravedad es necesaria la presencia de un cuidador. (5) (6)

Finalmente es importante sefialar que la presencia de patologias existentes influye
dentro del manejo en cada paciente, ademas que ayudan para levantar un prondstico, sobre

todo en aquellos pacientes con diagnostico previo de diabetes mellitus. (4)

Patogenia

Se produce una inflamacion cronica, toxicidad por inhalacion de gases y otras
particulas, produciendo una liberacion de citocinas, activacion de los macréfagos,
generando asi respuesta del estrés oxidativo que termina en el dafio pulmonar, puede
también producirse una eosinofilia que alerta la exacerbacion. (1)

Ante estos mecanismos la afeccién del bronquio es evidente contribuyendo asi a la
obstruccion de la via respiratoria, ademas del mecanismo vagal que produce aumento de
moco, cabe recalcar que esta obstruccion puede a veces revertirse, mediante apoyo
farmacoldgico, mientras que los cambios estructurales que se dan por medio de los

receptores muscarinicos suelen no ser reversibles. (1)

I1. DIAGNOSTICO DE EPOC
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Dentro de los sintomas mas caracteristicos de EPOC se encuentran tos productiva y

disnea con el ejercicio, varias de las veces estos sintomas se encuentran durante meses o

anos.

La disnea por lo general va afectando de forma gradual de grandes esfuerzos a

pequefios esfuerzos.

Uno de los instrumentos de utilidad dentro de esta patogenia es COPD Assessment

Test (CAT), el cual valora la sintomatologia en el paciente EPOC como tos, esputo, disnea,

adinamia, entre otros, nos ayuda a visualizar los cambios durante el tiempo. (7)

Al examen fisico en la mayoria de pacientes al comenzar con la enfermedad no

muestran alteraciones, conforme avanza la enfermedad se puede auscultar la fase

espiratoria la presencia de sibilancias, podemos observar “torax en tonel”, la utilizacion de

la musculatura accesorios y postura en “tripode”. (7)

La EPOC temprana presenta por lo general sintomas insidiosos, representando los

pacientes asintomaticos el 35,5% y 42,0% de los casos. (8)

TABLA 1.- POSIBLES METAS DIAGNOSTICOS PARA EPOC TEMPRANA

METODOS CARACTERISTICAS

Espirometria | Posibilidad de pasar por alto la enfermedad temprana

TC de torax D’etectar .pequéﬁas areas de enfisema temprano y pequeias lesiones de las
vias respiratorias

EB-OCT Mida el tubo de las vias respiratorias pequefias con un didmetro de 2 mm

V/PSPECT D.etestar anomalias funcionales d las vias respiratorias antes de que
disminuya el FEV1

Micro- CT Detectar enfisemas

PMR Identificar la enfermedad de las vias respiratorias pequefas

PEF% pred Alta sensibilidad y especificidad para limitacion de flujo de aire
Detecta un area de seleccion transversal mediana aumentada de las

pCLE
aberturas de los conductos

Dlco Indica la enfermedad de las vias respiratorias y el enfisema antes de la
espirometria

10S Encontrar individuos con sintomas, pero espirometria normal

Imagenes por
REM

Cuantificar el agrandamiento alveolar

Posibles )
. Ocurre en las primeras etapas
biomarcadores
Cuestionario ) ]
. Basado en factores de riesgo y sintomas
de cribado
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EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica, TC: tomografia computarizada; EB-OCT:
tomografia de coherencia 6ptica endobronquial;

V/PSPECT: tomografia computarizada por emision de foton tnico de ventilacion-perfusion, PRM:
mapeo de respuesta paramétrica

PEF% pred: porcentaje del pico predicho flujo espiratorio; pCLE: endomicroscopia laser confocal
basada en sonda; REM: resonancia magnética

hiperpolarizada, Dlco: capacidad de difusion del pulmén de monoxido de carbono; IOS: impulso
oscilometria

III. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Espirometria: es una de las mas importantes pruebas diagnoésticas en el area de
neumologia, es de facil accesibilidad y no invasiva, siendo la mas objetiva de la limitacién
del flujo aéreo. Las variables que destacan de la espirometria son la capacidad vital forzada
(CVF) y el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1).

La CVF representa el volumen maximo de aire exhalado en un esfuerzo maximo,
iniciada tras una maniobra de inspiraciéon maxima, representado en litros.

El FEV1 corresponde al volumen méaximo de aire exhalado en el primer segundo de
la maniobra de FVC, expresado en litros.

El cociente FEV1/CVF muestra la relacion entre ambos parametros.

Esta prueba puede realizarse luego de la administracion de un broncodilatador
inhalado de accién corta, lo que reduce la variabilidad. El valor de volumen espiratorio
maximo en un segundo entre la capacidad vital forzada FEV1/CVF postbroncodilatador <
0.70, confirma la existencia de una limitacion persistente del flujo aéreo. (9)

Tomografia computarizada de térax: podria evidenciar areas pequefias de
enfisema temprano y distinguir fenotipos de enfisema y pequenas lesiones de las vias
respiratorias, se pueden observar también estenosis de las vias respiratorias

Endomicroscopia laser con sonda: detecta el aumento de la abertura de los
conductos alveolares en los pacientes con enfisema.

La resonancia magnética: posibilidad de medir el tamafio alveolar y la difusion de
gas.

Biomarcadores: proteina c reactiva marcador temprano de inflamacion o infeccion

y otras metaloproteinas. (8)

Diagnostico Diferencial
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El asma es el principal diagnostico diferencial, en algunos casos en los que los
pacientes presentan asma cronica la diferenciacion con EPOC es muy complicada.
Patogenias como insuficiencia cardiaca congestiva, bronquiectasias, tuberculosis,

bronquiolitis obliterativa, pueden confundir el diagnostico. (10)

IV. TRATAMIENTO DE LA EPOC

Como menciona la Asociaciéon Latinoamericana de Térax (ALAT) en su guia de
practica clinica latinoamericana de EPOC - 2019 las claves del tratamiento de la EPOC
dependen de las medidas generales y prevenciéon (no farmacoldgico), tratamiento
farmacoldgico y tratamiento quirirgico. Siempre estos grupos tienen que ser especificos

(individualizados) y estandarizados segun la gravedad de cada paciente.

Tratamiento no farmacologico

Educacion. —

La educacién es una pieza clave en el inicio o primer contacto con un paciente con
EPOC. Se debe dar informacion completa sobre la enfermedad, su evolucidon clinica,
complicaciones y el adecuado uso de la medicacion, haciendo énfasis, sobre todo con los
diferentes dispositivos para medicamentos inhalados. La educacion siempre debe ser clara,
concreta y en términos que el paciente y la familia lo comprenda. Muchos estudios han
demostrado que la educacion respiratoria antes de iniciar el tratamiento de esta enfermedad
pulmonar disminuye la progresion, exacerbaciones (ingresos hospitalarios), y
complicaciones de esta enfermedad; ademas que mejora los sintomas y calidad de vida. (1)

Abandono del tabaco. -

El principal factor de riesgo para desarrollar EPOC es el tabaquismo, esto sugiere
que se trata de una enfermedad prevenible. El abandonar el tabaco es la accién no
farmacologica mas importante, que ha demostrado que aumenta la supervivencia.2 Cuando
el abandono del tabaco no puede ser por voluntad propia del paciente, se debe realizar
programas de deshabituacion tabaquica con la ayuda de medicamentos como el bupropion
y la vareniclina y terapias de terapia de reemplazo de nicotina (TRN).

Rehabilitacion respiratoria (RR) y actividad fisica. —

La RR comprende un grupo grande de acciones que van a mejorar la calidad de
vida del paciente, entre las que estan la educacidon respiratoria, entretenimiento de

musculatura general (miembros superiores e inferiores), entrenamiento de musculos
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respiratorios, fisioterapia respiratoria, apoyo nutricional y apoyo psicosocial, estos dos
ultimos son terapias para el paciente y la familia. La RR cumple con objetivos importantes
como son mejorar la calidad de vida, el cuadro clinico y evitar exacerbaciones, pero no
aumenta la supervivencia de los pacientes. Con un programa adecuado e individualizado
de RR se puede incluir en programas de actividad fisica o aumentar la tolerancia al
ejercicio en pacientes con EPOC. La actividad fisica no solo ayuda a mejorar la capacidad
respiratoria de un paciente, también ayuda a fortalecer el sistema muscular, cardiovascular
y mejorar estrés.

El apoyo nutricional que consta dentro del programa de RR, es de gran interés. Se
ha demostrado en varios estudios la relacion de desnutricion y obesidad con una mayor
progresion de la enfermedad, aumento de exacerbaciones y menor calidad de vida.

El apoyo psicosocial debe englobar al paciente y sus familiares y cuidadores
cercanos, ya que la EPOC puede ser una enfermedad incapacitante social y
psicoldgicamente, por lo que se debe considerar como un pilar importante dentro del

tratamiento de esta patologia.

Tratamiento farmacologico

Oxigenoterapia domiciliaria (OD). —

Juntamente con el abandono del tabaco la OD son las Gnicas acciones demostradas
que aumentan la supervivencia en los pacientes con EPOC. Se administra oxigeno por 15
horas al dia incluido en horario nocturno, para mantener la PaO2 (presion arterial de
oxigeno) mayor al 60%. Los pacientes deben cumplir los siguientes criterios:

. En la gasometria arterial: PaO2 en reposo (presion arterial de oxigeno) menor de

55 mmHg o saturacion de oxigeno menor al 88% con aire ambiente.

. Pa02 en reposo entre 55 y 59 mmHg o saturacion de oxigeno menor al 88% aire

ambiente junto con poliglobulia (hematocrito menor al 55%), hipertension pulmonar o Cor

pulmonale.

Vacunacion. —

Las vacunas forman parte importante del abanico terapéutico farmacologico de las
enfermedades respiratorias cronicas, porque evitan infecciones de las vias aéreas inferiores.
Estas infecciones pueden exacerbar o aumentar la mortalidad en pacientes con EPOC. La
vacuna antigripal y la antineumocdcica deben constituir el calendario de vacunaciones de

todos los pacientes con enfermedades respiratorias y cardiacas cronicas, sobre todo en
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pacientes mayores de 65 afios o con un FEV 1 menor del 40%.

Mucoliticos. —

Se utiliza en enfermos con EPOC, el uso regular de N-acetilcisteina o carbocisteina
disminuye el riesgo de infecciones y exacerbaciones.

Broncodilatadores. —

Este grupo de medicamentos son los mds importantes en el tratamiento
farmacologico de la EPOC. Los broncodilatadores son medicamentos que se emplean por
via inhalada con ventajas sobre una mejoria en el cuadro clinico, evitan exacerbaciones,
calidad de vida, aumentan resistencia fisica y algunos casos mejoran capacidad ventilatoria
pulmonar cuando se usan en combinaciones otros grupos de medicamentos como los
antiinflamatorios (glucocorticoides inhalados). En un estudio de la European Respiratory
Society (ERS) se demostrd los beneficios de acortar la frecuencia en la utilizacion de
medicamentos, por lo cual se amplian las ventajas sobre el uso de broncodilatadores de
accion larga. Todos estos beneficios dependen de la correcta utilizacion de los dispositivos
que se vayan a utilizar.

Los broncodilatadores se clasifican en:

Tabla N. 2 Clasificacion de los broncodilatadores

Medicamentos Dosis media Dosis maxima Duracion y accion
Agonistas p-adrenérgicos
Salbutamol 200 pg/4-6 horas 1.600 pg/24 horas 6-8 horas (SABA)
Terbutalina 500 pg/4-6 horas 6.000 png/24 horas 6-8 horas (SABA)
Salmeterol 50 pg/12 horas 200 pg/24 horas 12 horas (LABA)
Formoterol 12,5 ng/12 horas 48 ng/24 horas 12 horas (LABA)
Indacaterol 150 ng/24 horas 300 pg/24 horas 24 horas (ULBA)
Vilanterol 25 ng/24 horas 25 ng/24 horas 24 horas (ULBA)
Olodaterol 5 ng/24 horas 5 ng/24 horas 24 horas (ULBA)
Antimuscarinicos
Ipratropio 20-40 ng/6-8 horas 320 pg/24 horas 4-6 horas (SAMA)
Tiotropio 18 ng/24 horas 18 ng/24 horas 24 horas (LAMA)
Aclidinio 320 pg/12 horas 640 ng/24 horas 12 horas (LAMA)
Glicopirronio 50 pg/24 horas 50 png/24 horas 24 horas (LAMA)
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Umeclidinio 50 pg/24 horas 50 png/24 horas 24 horas (LAMA)

H: horas; pg: microgramos; SABA: agonistas [-adrenérgicos de accion corta; LABA: agonistas [-
adrenérgicos de accion larga; ULBA: agonistas [B-adrenérgicos de accion ultra larga; SAMA:
antimuscarinicos de accion corta; LAMA: antimuscarinicos de accion larga.

Elaborado por los autores.

Metilxantinas

Las teofilinas pertenecen al grupo de inhibidores no especificos de la fosfodiesterasa
(PDE), estos medicamentos aumentan el AMP-c intracelular, lo cual produce que se relaje
el musculo liso de la via aérea. El inconveniente que para que exista este efecto
broncodilatador se necesita que las teofilinas tengan concentraciones plasmaticas altas, por
consecuencia su toxicidad imita su uso en la practica clinica cotidiana (11)(12)

Roflumilast es un inhibidor de la fosfodiesterasa 4, es considerado un medicamento
con accion antinflamatorio y broncodilatador. Se utiliza con pacientes con una EPOC con
una funcidn respiratoria grave o muy grave en pacientes con una EPOC tipo bronquitis
cronica con varias exacerbaciones (2 o mas) al afio.

Antiinflamatorios. —

Glucocorticoides inhalados (GCI)

Este grupo de medicamentos se utiliza en la EPOC cuando el paciente presenta mas
de 2 agudizaciones al afio, cuando existe evidencia de una hiperreactividad bronquial
(HRB) y en el fenotipo Asma-EPOC. Hay que recordar que los GCI son la piedra angular
en el tratamiento del Asma. Algunas literaturas limitan su uso por los efectos secundarios.
La combinacién con broncodilatadores de accion larga es una opcion terapéutica en fases
estables.

Los corticoides inhalados en la EPOC se utiliza solo en exacerbaciones debido a que,
por via sistémica, aumenta sus efectos secundarios. Se recomienda que en fase estable no
se debe utilizar.

Tabla N. 3: Corticoides Inhalados

Combinacion LABA con LAMA
Indacaterol /Glicopirronio 110/50 pg 110/50 pg/24 h 24 horas
Tiotropio / Olodaterol 2,5/2,5 ug 5/5 pgc/24h 24 horas
Aclidinio / Formoterol 340/12 pg 340/12 pgc/12h 12 horas
Umeclidinio / Vilanterol 62,5/25 pg 62,5/25 pg/ 24 h 24 horas
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Agonistas p-adrenérgicos con GCI

Formoterol/Budesonida 4,5/160 pg 9/320 ug c/12 h 12 horas
Fluticasona / Vilantero 100/25 pg 100/25 pg c/24 h 24 horas
Salmeterol/Fluticasona 50/100 pg 50/250-500 pg c/12 h 12 horas

H: horas; pg: microgramos; GCI: glucocorticoides inhalados. (11)(12)

Antibioticos (ATB). —

Los antibidticos en la EPOC se utilizan Unicamente cuando exista la sospecha
clinica, laboratorio y radioldgica de infeccion respiratoria baja de origen bacteriano. Su uso
frecuente no esta aceptado debido a que puede generar resistencia bacteriana de los ATB.
El tipo de antibidtico depende de la calcificacion etiologica de los procesos infecciosos

respiratorios.

Tratamiento quirurgico
El tratamiento quirurgico se utiliza Gnicamente en situaciones especiales y solo

cuando el tratamiento farmacolégico ha fallado. Entre los procedimientos que mas
frecuentes estan:

Bullectomia. —

Esta indicada en pacientes seleccionados cuando exista la presencia de bullas (bulla
grande que comprima el pulmon vecino, tratamiento de sintomas locales como hemoptisis,
infecciones a repeticion o dolor toracico crénico). (11)(13)

Cirugia de reduccion de volumen pulmonar. —

Es resecar zonas del pulmén para disminuir la hiperinsuflacion, de esta manera se
mejora la funcion de los musculos respiratorios. Se indica en pacientes con fenotipo
enfisema grave con zonas apicales, ademas en pacientes que tienen una baja tolerancia para
la rehabilitacion respiratoria. 2

Trasplante pulmonar. —

El trasplante pulmonar bilateral en pacientes con EPOC es una de las indicaciones
mas frecuentes. Los candidatos para este trasplante son pacientes con una EPOC GOLD 4
(FEV1 menor del 20%), hipercapnia aguda (PCO2 mayor del 50 mmHg), hipertension
arterial pulmonar grave y Cor pulmonale. En algunos paises para poder ingresar a las listas
de personas para un trasplante de pulmon, un requisito fundamental es tener una esperanza
de vida entre 5 a 10 afios.

El trasplante pulmonar ha demostrado mejorar la calidad de vida y la capacidad
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funcional, pero no prolonga la supervivencia. (14)(15)
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I. INTRODUCCION

El accidente cerebrovascular (ACV) se define como una patologia neurologica
grave, con déficit neuroldgico repentino resultante de una lesion vascular. Esta lesion tiene
un inicio agudo, de duracion variable y puede provocar la muerte, siendo la segunda causa
de deceso con frecuencia en pacientes de 65 afios de edad a nivel mundial. (1)

El ictus o enfermedad cerebrovascular (ECV) o ACV es una causa importante de
muerte en paises desarrollados, ocupa el tercer lugar, superada solo después de las
patologias cardiovasculares y las neoplasias malignas) (2). Se puede clasificar en
hemorragico e isquémico que puede resultar en graves complicaciones cognitivas y del
equilibro corporal. (3)

El cerebro vascular hemorragico o accidente cerebral hemorragico, se produce
debido a la rotura de un vaso sanguineo cerebral impidiendo el flujo sanguineo regular
despojando al tejido provisto de nutrientes, oxigeno y glucosa necesarios para sus

funciones que es alimentar las células cerebrales. (4)

Tipos
Las enfermedades del cerebro vascular hemorragica van a estar constituidas por dos

variantes: la primera tiene a un vaso intraparenquimatoso roto que va ocasionar un
hematoma que se encontrara situado en el espesor del tejido cerebral dando paso hacia el

espacio subaracnoideo originado por la hipertension arterial, la segunda variante es un vaso
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roto claramente en el espacio subaracnoidea causado por los aneurismas que se encuentran
en las arterias del poligono de Willis. (5)

A continuacion, se explicara las variantes:

Hemorragias intraparenquimatosa o intracerebral

Se define como la rotura de vasos sanguineos en el cerebro con salida de sangre
hacia el parénquima cerebral formando una masa de forma circular u también oval que va
aumentar en volumen, este tipo de hemorragia se sittia con un 60% en los ganglios basales
y un 20% se encuentra en la sustancia blanca y los 20% ultimos puede ubicarse en el
tronco cerebral como también en el cerebelo. (5)

Cabe mencionar, que los ictus hemorragicos es un trastorno devastador que los
casos presentados corresponde un aproximado del 7%-15% de las enfermedades cerebro
vasculares, que conlleva un riesgo de morbimortalidad muy alto. La mortalidad puede
alcanzar el 40%-50% de los casos al mes de la hemorragia, considerando que el otro 50%

se produce en los primeros dias del evento cerebro vascular. (6) (7)

Hemorragia subaracnoidea (HSA)

La HSA es la presencia de hemorragia en el espacio subaracnoideo, cuya etiologia
en la mayor parte de casos es la rotura de un aneurisma cerebral, otra causa importante es
secundario a trauma craneoencefalico. Se produce cuando un espacio débil de la pared del
vaso sanguineo llamado aneurisma libera el flujo sanguineo de presion alta entre el craneo
y cerebro causando serios dafios al tejido cerebral. (8)

Su incidencia oscila entre un 1-5% de la poblacién mundial (9) y su mortalidad es
de alrededor del 50% (10) Se presenta en un porcentaje pequeio de pacientes, sin embargo,
es una de las patologias neuroquiriirgicas con mas alta mortalidad por el sangrado y
complicaciones.

El incremento de la mortalidad y secuelas se debe al cuadro inicial de cefalea que
presenta el paciente, que podria ser catalogado de manera errénea como crisis migrafiosa o
una cefalea cronica especialmente en pacientes con antecedentes de migrafia o cefalea

tensional. (8)

I1. Etiologia y factores de riesgo

Identificar las etiologias mas frecuentes y los factores de riesgo de las variantes del

accidente cerebral hemorragico nos ayuda en el desarrollo de medidas de prevencion, cuya
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finalidad es reducir la mortalidad y morbilidad.

Los casos de hemorragias intracerebrales se produce por:

Hipertension arterial en un 60-70%, se produce un dafio en los vasos perforantes
por ello recibe el nombre de hemorragia hipertensiva (5). Secundario a la rotura
de una arteria arterioesclerética debilitada por la hipertension arterial cronica.
(11)

Angiopatia amiloide hereditaria tipo autosomica dominante, se produce
hemorragias multiples en adultos jovenes causando lesiones subcorticales en
zonas como la sustancia blanca con un deterioro cognitivo. Se producen
hematomas multiples ubicados en la sustancia blanca, por ello es habitual la
hemorragia intracerebral del tipo no hipertensiva ocasional en personas de 60
anos. (5)

Con menor frecuencias estan: Los tumores tipo malignos que se encuentran muy
vascularizados, las diversas coagulopatias, la vasculitis y también los aneurismas
de caracter micoético. (5), aneurisma congénito, malformaciones arteriovenosas,
infarto hemorréagico, discrasia sanguinea, traumatismos.

En definitiva, en la mayor parte de hemorragias intracerebrales se asientan sobre

los nucleos de la base, los 16bulos cerebrales, cerebelo o tronco cerebral (11).

Los casos de hemorragias subaracnoidea se producen por:

Hemorragia subaracnoidea primaria o espontanea que es provocada por la
ruptura de un aneurisma cerebral.

Hemorragia subaracnoidea perimesencefalica como: trombosis venosas
cerebral, trauma, apoplejia pituitaria.

Otras de las causas estan asociadas a las alteraciones hemodinadmicas
cerebrales, discrasias sanguineas, toxicos, neoplasias cerebrales,

vasculopatias, infecciones, cirugias. (8)

III.  Fisiopatologia

La hemorragia intracerebral provoca una disfuncion neuronal porque en primera

instancia se presenta una lesion parenquimatosa evolutiva, el sangrado arterial se acumula

dando origen a un hematoma ejerciendo efecto de masa en tejidos cerebrales contiguos y

383



CAP. 21: EVENTO CEREBRO VASCULAR HEMORRAGICO ISBN: 978-987-88-4829-7
Torres Criollo L., Alvarez Lozano M., Menéndez Choez M. Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1
Tomo 1 pp -381-392

puede llegar a comprimirlos. Si el hematoma es grande incrementan la presion
intracraneana produciendo una herniacién cerebral transtentorial, como producto de la
presion de los hematomas supratentoriales y el edema causando la muerte del paciente,
afectandose el tronco del encéfalo y muchaa de las veces hemorragias secundarias en el
mesencéfalo y la protuberancia.

Si el hematoma es pequefio existe mecanismos de compensacion como la
comprension del sistema ventricular, borramiento de cisternas y surcos, cambio en las
resistencias vasculares. (11)

Otro fenomeno se da, si la hemorragia se extiende a los ventriculos cerebrales,
pudiendo evolucionar a una hidrocefalia aguda; de la misma manera los hematomas
cerebelosos cuando se expanden pueden llegar a bloquear el cuarto ventriculo o puede
disecar el tronco encefalico. La fisiopatologia de la hemorragia subaracnoidea, se
produce por la ruptura de un aneurisma sacular; la sangre en el espacio subaracnoideo
produce meningitis quimica, aumentando la presion intracraneana posiblemente por dias o
algunas semanas generando una situacion catastréfica e instantdnea.

Esta situacion presenta una serie de caracteristicas como la hipoperfusion,
hipertension intracraneal, resangrado, vaso espasmo y la hidrocefalia. En el caso del

vasoespasmo secundario puede producir una isquemia encefalica focal.

IV. PRESENTACION CLINICA

La sintomatologia inicia de manera aguda durante alguna actividad o mientras se
realiza un esfuerzo, se caracteriza de manera general por cefalea intensa, vomitos, rigidez
en la nuca, alteracion de la consciencia. Es posible que se presente convulsiones,
obnubilacién y déficit motores (5).

Existen otros sintomas que estan relacionados con el volumen y localizacion de la
hemorragia, como se explica a continuacion las mas usuales:

-_Hemorragias hemisféricas grandes: Se caracteriza por presentar una hemiplejia

flacida completa acompafiada de hemianestesia y también con afasia, si es el lado
izquierdo, el sitio afectado, casualmente se caracteriza por una desviaciéon conjugada de la
cabeza, los ojos se dirigen al lado opuesto de la hemiplejia, se acompafia de
manifestaciones como: vomitos, respiracion estertorosa o trastornos de la consciencia. (5)

- Hemorragias hemisféricas pequefias: presenta hematomas en distintas zonas:
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Capsulares o lenticulares: caracterizado con una hemiplejia pura.

Talamo: dafio hemisensitivo.

Encrucijada parietotemporal izquierda: presenta un sindrome tipo afasico-apraxico
Caudado: presenta un sindrome de apatia, disminucién de lenguaje y también
confusion. (5)

-Hemorragias del tronco cerebral: afectacion de diferentes grados en los pares

craneales, de vias largas y centros autonémicos. Tipos:

Grandes: presenta una cuadriplejia, coma o rigidez de descerebracion, también se
presentan movimientos oculares verticales anormales, con pupilas puntiformes,
respiracion irregular, mutismo, hipertermia. Este tipo de hemorragia es usual en la
protuberancia.

Pequefias: con sindromes idéntico a los infartos, que se presentan en las arterias
perforantes del tronco basilar.

Raras: caracterizado por hemorragias tanto en el mesencéfalo y como en el

bulbo(5).

-Hemorragia en el cerebelo: presenta sintomatologia como:

Cefalea o vomitos, también puede presentar rigidez de nuca o estupor.

Algunas veces puede manifestar vértigo y ataxia, caracterizado por incoordinacion
de un hemicuerpo sin la presencia de una hemiplejia.

Puede presentar un hematoma con extension al tronco: se va a caracterizar por la
presencia de hemiparesia, con paresia facial u oftalmoplejia.

V. DIAGNOSTICO: (Nos referiremos en este capitulo a la hemorragia

intraparenquimatosa, ya que la hemorragia subaracnoidea su diagndstico y
tratamiento seran abordado en otro capitulo)

Para un mejor diagndstico a mas de los factores de riesgo vascular y los datos

clinicos de las enfermedades cerebrovasculares es necesario realizar una tomografia de

craneo, que permitan identificar y diferenciar entre lesiones hemorragicas e isquémicas.

Mediante la tomografia computarizada, asi como, la resonancia magnética nuclear,

podremos tomar decisiones terapéuticas de manera precoz y asi mismo son de gran

beneficio para seguimiento post operatorio(13).

Tomografia Axial Computarizada (TAC)
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En una hemorragia intracerebral su diagndstico fundamentalmente se basa en la
Tomografia Axial Computarizada (TAC) craneal que informa el foco hemorragico
intraparenquimatosa o intracerebral; se observa un area hiperdensa dentro del parénquima
cerebral. Mientras que ante la evidencia de hemorragia subaracnoidea, es util hacer una

angio-TC, importante para verificar si se trata de un aneurisma. (5)

Figura Nro. 1 TAC simple de craneo: imagen hiperdensa frontal derecha en relacion a hemorragia
intraparenquimatosa, con borramiento de surcos de la convexidad por edema perilesional, ejerce efecto de
masa. (Cortesia de Larry Miguel Torres Criollo, Médico Tratante de Neurocirugia Clinica San José

Azogues-Ecuador; con autorizacion)

Resonancia Magnética (RM)

e En la fase subaguda: se va observar que el centro de la hemorragia va a cambiar
dando una imagen aumentada tanto en T1 como en T2 por la salida de la
desoxihemoglobina hacia el espacio extracelular.

e En la fase cronica: se observa el borde de la hemorragia como un anillo hipodenso

en Tl yen T2. (5)

Figura Nro. 3. Resonancia magnética simple de cerebro, secuencia T1: Imagen hiperintensa lobar derecha
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compatible con hemorragia intraparenquimatosa en fase aguda, con volcamiento ventricular que ejerce
importante efecto de masa. (Cortesia de Larry Miguel Torres Criollo, Médico Tratante de Neurocirugia

Clinica San José Azogues-Ecuador,; con autorizacion)

Arteriografia
Técnica utilizada cuando existe duda sobre una malformacion vascular ya sea por
causa de hemorragia lobares o también del tronco en jovenes (5).
Pronostico en fase Aguda:
-Importante el uso de la escala NIHSS (National Institutes of Healt Stroke Scale)
para la evaluacion cuantitativa de un déficit neuroldgico provocado por un ACV agudo y
también la utilidad de la escala de ICH (Intracerebral Hemorrhage).
-Para una correcta correlacion positiva de mortalidad con se toma en cuenta:
e Tamafio del hematoma con una desviacion de la linea media
e Presencia de una inundacién o volcamiento ventricular.

e Nivel de conciencia que se encuentre: < 8 en Glasgow

Si se presentan estas 3 variantes, mas edad avanzada, el prondstico es malo, se

acerca a un 100%. (5)

VI. TRATAMIENTO

Tratamiento médico:

e Es importante asegurar la ventilacion y la oxigenacion, si el paciente presenta
disnea, se procede a la intubacion y a la ventilacion mecanica.

e Reposo absoluto, la cabeza elevada unos 30°, uso de analgésicos para la cefalea y
farmacos antitérmicos.

e Mantener una adecuada presion de perfusion cerebral (PPF=PIC-PA), si esta Gltima
aumenta lo hace también la presion arterial (PA), por ello si se reduce
significativamente la PA se facilita la isquemia, se debe disminuir la presion
sistolica, solamente hasta mantener una tension arterial media sobre 90mmHg.

e Labetalol: bolo 10-40 mg o por infusion continua de 2-8 miligramos/minuto, ya que
no modifican la PIC ni el FSC.

e Enalaprilato: 1,25 a 2,5 mg intravenoso.

e Esté contraindicacion el uso de nitroprusiato.
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e La administraciéon del manitol ante la sospecha una elevacion aguda de la PIC.
Dosis de carga 1-2 gr/kg; y, dosis de mantenimiento 0,25-0,50 gr/kg cada 4 horas

(5); una alternativa es el uso de solucion salina hipertonica al 3%.

Pronostico
- ESCALA ICH (Score de Hemorragia intracerebral)

Criterios Puntaje obtenido

Escala de coma de Glasgow

13al5 0
S5al2 1
3a4 2

Grupo etario

Menor a 80 afios 1 Puntos | %
Mayor a 80 afos 0 Mortalidad
Localizacion 0 0%
Supratentorial 0 1 13 %
Infratentorial 1 2 26 %
Volumen 3 72%
Menor a 30 cm?® 0 4 A
Mayor a 30 cm? 1 > 10D

Vaciamiento ventricular

No 0
Si 1

Tabla Nro.1. Escala ICH Score (Adaptado de: Hemphill J, Bonovich D, Besmertis L, Manley G, Claiborne S. The
ICH Score. RESEARCH ARTICLE. 2016 Abril; 32(4).

Es una escala pronostica que permite evaluar la mortalidad a 30 dias en pacientes
con hemorragia intraparenquimatosa, fue creada por Hemphill en el afio 2001 y la misma
consta de una clasificacion clinica compuesta por cinco factores diferentes, el primero esta
relacionado con un examen neuroldgico basico también conocido como la escala de coma
de Glasgow, el siguiente por una caracteristica basal del paciente el cual corresponde a la
edad, otro por una neuroimagen inicial o volumen intracraneal y finalmente el origen

dependiendo si este es infratentorial o supratentorial. (15)
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Tratamiento en Trastornos de la Coagulacion:

Durante un tratamiento fibrinolitico. Se debe suspender la instilaciéon de rt-PA

cuando exista duda de hemorragia, importante obtener una TC de manera urgente y un
estudio del estado de la coagulacion, se debe pedir 6-8 U de crioprecipitados y también 6-8

U de plaquetas.

Pacientes tratados con heparina. Uso de protamina por las unidades admitidas y

consideradas en el plasma.

Paciente en tratamiento con dicumarinicos. Se debe indicar plasma fresco

congelado, la vitamina K (5-25 mg) tarda mas en hacer efecto.

Paciente en tratamiento con anticoagulantes directos. Si el tratamiento se

administro 2 horas antes (rivaroxaban, dabigatrdn o apixaban), usar carbon activado para
impedir su absorcion. (5)
Tratamiento Quirdrgico:
e Colocacion de un monitor de presion intracraneal.
e Derivacion ventricular.

e Laevacuacion del hematoma. (5)

A Preoperatorio
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B Postoperatorio

Figura Nro. 2. TAC SIMPLE DE CRANEO, corte sagital y axial. A:(preoperatorio), se observa lesion
hiperdensa en region parietooccipital izquierda en relacion a hemorragia intraparenquimatosa hipertensiva,
con area hipodensa perilesional compatible con edema cerebral. B: (posoperatorio), craneotomia
parietooccipital izquierda, resolucion de hematoma intraparenquimatosa, se observa escaso residuo. (Cortesia
de Larry Miguel Torres Criollo, Médico Tratante de Neurocirugia Clinica San José Azogues-Ecuador; con

autorizacion)

El uso de un catéter intraventricular permitird la monitorizacion de la PIC y
derivacion del LCR para conservar una presion por debajo de los valores 20 mmHg y una
presion de perfusion entre cifras de 50-70 mmHg. La cirugia se debe realizar durante las
primeras horas, sin la espera de signos de herniacion. (5)

La evacuacion quirtrgica, se realiza cuando el hematoma a nivel de cerebelo es
mayor de 2-3 cm de didmetro y cause produce desplazamiento del cuarto ventriculo,
hidrocefalia o disminucion del nivel de consciencia (5). A nivel supratentorial el beneficio
mayor en relacion a la indicacion quirtrgica, sera en hematomas que se encuentren a
menos de 1 cm de la corteza cerebral, con un volumen de mas de 25 cm?, desplazamiento

de linea media mas de 5 mm, o deterioro neurologico del paciente.

Rehabilitacion y prondstico a largo plazo:

El riesgo de recaidas y una demencia es significativo, ya que en unos 5 afios en un
24%, particularmente en personas con edad afosa que presenten hipertension mal
controlada, o cronica, se presenta en un 2% anualmente, aumento de hasta un 10% si la

presion diastolica esta por encima de 90 mmHg(5).
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L INTRODUCCION

Definicion

Se denomina enfermedad cerebrovascular (ECV) a todo aquel trastorno que afecte
una zona del encéfalo de manera tanto transitoria como permanente provocado por una
isquemia o también por una hemorragia comprometiendo a uno o mas vasos sanguineos
cerebrales, el término ictus o stroke con significado de golpe, abarca a un grupo de
trastornos como es el infarto cerebral, hemorragia cerebral y subaracnoidea. En este

capitulo nos referiremos al accidente cerebrovascular isquémico(1)

Epidemiologia
La media de presentacion global es de doscientos casos por cada cien mil habitantes

al afio, y con tasa de prevalencia de aproximadamente seiscientos casos por cada cien mil
habitantes. A lo largo de las cuatro ultimas décadas la incidencia de las enfermedades
cerebro vascular ha reducido el 42% en los paises desarrollados y se ha incrementado un
100% en los paises que se encuentran en via de desarrollo, su mortalidad actualmente ha
reducido debido gracias a la prevencion primaria que hoy existe. (2)

La ECV ocupa el segundo lugar en mortalidad, solamente luego de infarto de
miocardio y cabe recalcar que es la principal causa de discapacidad, se estima que dos
tercios de todos los casos ocurren anualmente (3) Los pacientes con ictus isquémico corren

mayor riesgo de eventos vasculares en el futuro como: accidente cerebrovascular
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recurrente, infarto de miocardio y muerte por causa vascular. Existe una relacion débil o
inexistente entre la colesterolemia y el accidente cerebrovascular. Los estudios de
intervencion con estatinas evidenciaron un menor riesgo de recurrencia de eventos

cerebrovasculares. (4)

ETIOLOGIA:
Los factores que influyen en el ictus cerebral son:

- No modificables

e La edad: El evento cerebrovascular (ECV) va aumentar con la edad, tiene un
porcentaje en personas con menos de 45 afnos de edad y desde los 55 afos la
incidencia de ictus se duplica cada diez afio.

e El sexo: con mayor prevalencia en el sexo masculino,

e Laherenciay genética. (5)

- Modificable

» La Hipertension Arterial (HTA) representado en un 70%.

» La diabetes induce a los ictus isquémicos en la aterosclerosis.

* El hipercolesterolemia, y el consumo de alcohol.

= El tabaquismo.

* Los anticonceptivos orales: van alterar los factores de la coagulacion que presentan
riesgo de provocar un tromboembolismo venoso.

» Las cardiopatias: embolia cardiaca con un 20% de los ictus isquémicos.

= La ateromatosis carotidea: con un 15-20% de los ictus isquémicos. (5)

I1. SINDROMES NEUROVASCULARES

Sindromes neurovasculares: es la presentacion de signos y sintomas neuroldgicos

de acuerdo al territorio vascular afectado.

Sindromes neurovasculares de la arteria carotida
Cuando se origina una obstruccion a nivel de la arteria carétida interna se puede

manifestar un infarto cerebral, el mismo que va a dafar el territorio de la arteria media y
anterior, produciendo una hemiplejia con hemihipoestesia contralateral y afasia en el caso
que se afecte el hemisferio dominante, también se puede presentar ceguera monocular, la
cual puede ser transitoria o permanente. Cuando la obstruccion de la arteria carotidea es

progresiva va a dar lugar a sincopes, que se van a manifestar al momento de levantarse
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bruscamente, también se puede producir atrofia a nivel del nervio Optico, cataratas

prematuras o pérdida del pelo (5).

Sindromes neurovasculares de la arteria cerebral media
Cuando se produce una oclusion a nivel de esta arteria o de alguna de sus ramas se

va a asociar generalmente a una embolia. (5) (6)

Sindromes neurovasculares de la arteria cerebral anterior

Cuando la arteria cerebral anterior se encuentra ocluida se va a producir una
hipoestesia contralateral a nivel del miembro inferior, cuando se encuentra en una fase
aguda puede llegar a aparecer una desviacion de la cabeza, al igual que de los ojos hacia el
mismo lado de la lesion, también puede producirse incontinencia urinaria y si la lesion

dada es del hemisferio dominante genera afasia motora transcortical (5).

Sindromes neurovasculares de la arteria cerebral posterior

-Arteria cerebral posterior: cuando la lesién comprende el territorio de las arterias

interpedunculares van a generar una paralisis oculomotora y una hemiplejia contralateral o

también conocida como sindrome de Weber y una hemianestesia o temblor contralateral.

Sindromes neurovasculares de la arteria basilar

-Ramas paramedianas: La oclusion de estas ramas puede ocasionar un sindrome
protuberancial medial o también se lo puede denominar como sindrome de Millard-Gubler,
el cual cursa con hemiplejia y pardlisis ipsilateral del nervio abduces. En el caso que se
encuentre afectado el fasciculo medial longitudinal, originando a su vez una oftalmoplejia

internuclear ipsilateral. (5)

Sindromes neurovasculares de la arteria vertebral.

Las arterias vertebrales tienen su originen de la arteria subclavia, cuando se da una
obstruccion de las ramas perforantes de la espinal anterior se va a producir un sindrome
medial bulbar, el cual se va a caracterizar por hemiplejia y alteracion de la sensibilidad

contralateral propioceptiva y con una paralisis ipsilateral de la mitad de la lengua (5)
CLASIFICACION CLINICA DE LOS SINDROMES

NEUROVASCULARES
1. Circulacién anterior: infarto completo: Presentan una homoOnima

hemianopsia y disminucion tanto sensitiva como motora, representa en

los infartos del cerebro un 15%, a causa de un vaso obstruido por
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coagulo (embolia).

2. Circulacidon anterior: infarto parcial: Representa un 35%, son

trastornos a causa de una embolia o por una trombosis afectando la

funcion cerebral superior.

3. Infarto lagunar: Representa un 25% en pacientes con sintomas de un
infarto cerebral que se caracteriza por hemiplejia, ataxia, también una
disminucién motora o sensitiva a causa de una lipohialinosis.

4. Circulacion posterior: infarto Forman parte de un 25% de un infarto

cerebral, a causa de un trombo de las arterias, con una paralisis de los
pares craneales ipsilateralmente con una disminucién a nivel motor o

sensitivo bilateralmente. (5)

III. FISIOPATOLOGIA DE LA ISQUEMIA CEREBRAL

La necrosis provoca la muerte de neuronas en zonas con mayor isquemia, se
menciona que se tiene 50 a 75 ml/minuto de sangre por cada 100 gramos de tejido del
encéfalo, si esta disminuido de 18ml/minuto se da una despolarizacion y si estd por debajo
de los 10ml, produce muerte de neuronas (7)

Las citosinas pro-inflamatorias IlI-1 y TnF-a hacen que se rompa la barrera
hematoencefalica y el asparto con el glutamato ocasionan que el calcio intracelular

aumente al igual que el 6xido nitrico. (7)

ETIOPATOGENIA DE LA ISQUEMIA CEREBRAL
Ictus isquémico y su clasificacion: 1. trombosis a nivel arterial, 2. embolias, 3.y

causas hemodindmicas.

— Ateroesclerosis.
Trombosis a nivel arterial — Migrafia.

— Displasia fibro-muscular.

— Angiopatia amiloidea.

— Drogas.

— Enfermedad de Fabry

— Homocistinuria.

— De origen cardiaco.

Embolias — De arteria a arteria.
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— latrogénica (cateterismo, angiografias,
cirugia cardiovascular)
— Otras (paraddjica, de grasa, de aire)
Alteraciones hemodinamicas — Disminucion de la presion de perfusion

Trombosis venosas y
tromboflebitis cerebrales

Citopatias mitocondriales

Tabla 1. Etiologia del Infarto Cerebral.

(Adaptado de: Zarranz JJ. Neurologia. Sexta ed. S.L. GCE, editor. Barcelona, Espaifia: Elsevier
Espaiia; 2018)

IV. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ISQUEMIA CEREBRAL
= Los ataques transitorios isquémicos
Zona de origen carotideo: desorientacion a nivel topografico, presenta agrafia.
Zona de origen vertebro-basilar: el paciente puede presentar ceguera, una
hemianopsia.
* Un infarto cerebral atero-trombdtico.
Zona carotidea: presenta cefalea.
= Un infarto cerebral cardio-embéolico.
Presenta crisis epilépticas y disminucion a nivel de su vigilia.
* Un infarto lagunar.
Tiene miccidn de tipo imperiosa, una disartria y presenta disfagia.
= Los infartos hemodinamicos, tenemos entre ellos el Choque (5).
Ataques isquémicos transitorios
Este tipo de ataque es conocido por un episodio en el cual se produce una alteracion
neuroldgica focal que se da a causa de una isquemia retiniana, medular o inclusive cerebral
que se muestran sin infarto agudo. Este episodio puede transcurrir en un lapso de hasta 24
horas, mismo que se pudo definir de manera arbitraria, aunque existen antecedentes de que
dichos ataques usualmente tienen una durabilidad menor a una hora. Los ataques que se
producen en el territorio carotideo tienen un tiempo de duracion media de 14 minutos
aproximadamente, mientras que los que se producen en el territorio vertebrobasilar puede
durar unos 8 minutos (8).

Complicaciones en la fase aguda del ictus isquémico
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Las complicaciones que se presentan en esta fase son conocidas como causa
primordial tanto para su mortalidad como para su morbilidad. Uno de los factores de riesgo
conocidos es la edad, también pueden presentar antecedentes de incapacidades y entre las
mas frecuentes para provocar complicaciones cerebrales vegetativas tenemos la
incontinencia urinaria y la gravedad del ictus, en las complicaciones vegetativas el paciente
es incapaz de realizar sus actividades. (1) (8)

Fiebre e infecciones

Una de las causas mas comunes en el caso de las infecciones tenemos la
respiratoria o la urinaria. Si existe un alza de temperatura asi esta sea leve o de poco
tiempo, es suficiente para que se agrave el prondstico de infarto y en tal caso favorece su
progreso. Un tercio de los pacientes comunmente presentan disfagia y esta puede
predisponer a que se dé una neumonia por aspiracion de los alimentos previamente
deglutidos. (1) (8)

Apneas de sueiio

Es este caso uno de los agravantes del ictus es la apnea que se presenta con
desaturaciones de oxigeno y si se administra un correcto tratamiento existe una alta
posibilidad de mejorar el pronostico del paciente, aplicando los broncodilatadores u
oxigenos mismos que permiten mejorar la via area del paciente. (1) (8)

Depresion

Esta complicacion incrementa su prevalencia a partir de los seis meses de evolucion
y esta debe indagarse activamente en aquellos pacientes en los que tienen una recuperacion
poco favorable, e incluso en los que no ayudan a su propia rehabilitacion y entre su
tratamiento podemos destacar es uso de los medicamentos llamados antidepresivos entre
los que tenemos a la fluoxetina en una dosis de 20mg administrada tanto en la mafiana
como en la noche. (1) (8)

Convulsiones

Aquellas personas que presentan una etiologia embolica, asi como también tienen
lesiones corticales de gran tamafio son los mas propensos a indicar un cuadro de
convulsiones después de sufrir un infarto. Estas convulsiones deben ser atendidas de
manera inmediata ya que debido a estas se puede agravar el proceso isquémico puesto que
la demanda de oxigeno cerebral aumenta. (1) (8)

Transformacion hemorragica
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Este tipo de complicaciones se encuentra en aproximadamente el 30% de los ictus
isquémicos, frecuentemente en aquellos que presentan una etiologia cardioembolica. (8)

Ictus deteriorante y progresivo

En el caso del ictus deterioreante se lo acota a cualquier tipo de deterioro en el
paciente en su situacion clinica, pero que no presenta una dependencia del motivo por el
cual se origina. Se produce con mayor fuerza a partir del dia séptimo de su evolucion por
causas netamente sistémicas. (1) (8)

En el caso del ictus progresivo estd presente en los casos en los cuales se da por un
agravamiento de la progresion de la isquemia o de igual forma en el caso de un incremento

de la necrosis tisular. (1) (8) (9)
V. DIAGNOSTICO DEL ICTUS ISQUEMICO

El diagndstico de accidente cerebrovascular isquémico agudo es fundamentalmente

clinico y se basa en una revision de la historia clinica y un examen clinico adecuados(10)

EXAMEN NEUROVASCULAR

* Una correcta anamnesis incluso una buena exploracion fisica.

= Llevar a cabo una inspeccion de parpados, 0jos.

= Palpacion: (cardtidas extracraneales), valorando la falta de pulsos, alguna alteracion
en la FC, ritmo cardiaco, etc.

* Con la auscultacion se inicia en el precordio, posterior se asciende a la fosa
supraclavicular, para especificar algunos soplos dados a nivel del corazon.

= Se mide la presion arterial cuando el paciente este en reposo, determinando los
pacientes con una HTA ya que suele ser de gran riesgo en una EVC.

* También se detecta hipotensiones que pueden dar origen a infartos de forma
hemodinamica; y la temperatura se toma en el area axilar.

= Por ultimo, se busca alguna oclusion arterial o a nivel venoso, como alguna

hemorragia o embolias (5)

PRUEBAS DE LABORATORIO
Dentro de los estudios que se va a establecer tenemos los siguientes:

— Al realizar un hemograma podremos identificar células de tipo atipica, una anemia,

como puede ser una poliglobulia y una trombocitosis.
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— Dentro de la coagulacion se debe considerar un TPT, el TP y el fibrindgeno con sus
respectivos niveles plasmaticos.

— Es necesario un perfil de tipo lipidico siempre y cuando la hiperglucemia por DM
fuese un riesgo para un infarto del cerebro.

— El ionograma, un perfil renal (urea, albumina y creatinina) suele indicar el tipo de
hidratacion y la funcion a nivel renal del paciente, si tiene una desnutricion tendra
un mal pronoéstico, también dan resultados de las proteinas totales.

— La puncion a nivel lumbar se da unicamente si el origen es infeccioso (5) .

ESTUDIOS DE IMAGEN
El diagnoéstico por imagenes es fundamental para la planificacion del tratamiento en

pacientes con ictus. Sin embargo, el uso de estas técnicas varia debido a la incertidumbre

sobre su efectividad. (11)

EXPLORACION ULTRASONOGRAFICA

Estudio de los troncos supraaorticos

El eco Doppler es un estudio que nos ayudara a la identificacion y
diferenciacion de la arteria carétida comun, interna y externa, y arterias
vertebrales, oftdlmicas y subclavias. Ellos se encargan de determinar la
estructura de la placa aterosclerdtica, le flujo, la obstruccion, la
morfologia y el grado de eco para de esta manera determinar la presencia
de placas ulceradas o hemorragia intraplaca, que ayuda a predecir el
riesgo de recurrencia. (1) (8)

Doppler transcraneal

Este estudio de imagen utiliza una técnica conocida como Doppler pulsado
con una baja frecuencia de ultrasonidos de 2 megahercios (MHz)
aproximadamente que nos ayuda para de esta manera tener un reporte que
nos indica a qué velocidad se encuentra el flujo sanguineo de las diversas
arterias que se encuentran en el poligono de Willis. Las pautas a seguir
para el mismo son un buen diagndstico y como consiguiente el
seguimiento adecuado de la estenosis intracraneal, también se procede a
realizar un estudio sobre el como se encuentra la reserva hemodinamica a
nivel cerebral por inhalacion de didxido de carbono y de igual manera la

inyeccion de acetazolamida, se observa como se encuentra la circulacion
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colateral y se la evalia y cuando ya estd en una fase aguda el infarto
cerebral se procede a vigilar si hay un desarrollo de la recanalizacion
arterial. Embolia cerebral, manifestacion de cortocircuitos cardiacos
izquierdo y derecho, monitorizacion de recanalizacion de trombosis del
seno dural y diagndstico y seguimiento del vasoespasmo arterial. (1) (8)
Tomografia computarizada
Es el estudio ideal, puesto que la TAC es un recurso altamente disponible,
nos permitird realizar diagndstico diferencial entre ACV isquémico y
hemorragico, en caso de encontrarse éste ultimo contraindicaria el
tratamiento con rtPA.(1). También es importante, porque nos permitira
diferenciar de otras lesiones que no son de origen isquémicas (tumor,
malformacion vascular, hematoma subdural) que pueden manifestarse
de inicio. Dentro de las 4-5 horas de comienzo. (8)

Hay que valorar los signos poco evidentes en el paciente que posiblemente
tenga un ictus isquémico como el borrado del nucleo caudado, del
talamo o del lenticular, la perdida de los surcos de la corteza cerebral a
causa del edema, la presencia de una arteria hiperdensa o también el
signo del ribete insular.

Finalmente, existe una prueba de imagen computarizada la cual la
angiografia por TC o Agio-TC la cual esta permite localizar el
taponamiento del vaso sanguineo, valorar la presencia y el grado de
circulacion colateral y servir de guia para el tratamiento endovascular
(trombolisis venosa o trombectomia mecanica). (8)

Resonancia magnética

Este examen es Optimo para realizar un buen diagnoéstico mediante una
imagen en los infartos lagunares o de tamanos disminuido, en los ictus del
tronco cerebral y en la isquemia cerebral de tipo transitoria. En esta
también nos da la posibilidad de realizar una angiografia mediante RM.

Al mostrar un aumento tisular del agua en la parte de la isquemia nos muestra
una prolongacion en lo que son los tiempos de relajacion de las secuencias
que tienen una gran consideracion en T1 donde podemos encontrar el area

donde estd presente la isquemia de forma hipointensa con respecto a la
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sustancia gris que esta normal y en T2 donde observamos el area
isquémica de forma hipertensa que tienen un gran parecido al liquido
cefalorraquideo (LCR), que son las que mas podemos observar puesto que
durante un tiempo transcurrido de 2 a 4 horas ya se las evidencia por su

area de hipersefial. (1) (8) (12)

Figura Nro. 2.- Resonancia magnética simple de cerebro, Fase Difusion diffusion weighted image [DWI]:
Imagen hiperintensa en region lobar izquierda, que atenua claramente con el cerebro contralateral, ejerce
efecto de masa y desplaza estructuras, en region a infarto de territorio de arteria cerebral media izquierda
(Cortesia de Larry Miguel Torres Criollo, Médico Tratante de Neurocirugia Clinica San José Azogues-

Ecuador; con autorizacion)
Angiografia
Se inyecta medio de contraste yodado intraarterial en donde obtenemos datos

precisos de la circulacion del cerebro y la morfologia a nivel del arbol vascular (5).

ESCALA NIHSS
Hoy en dia para una para evaluacion de déficit neurolégico de un paciente que

presente ECV se suele utilizar la escala de NIHSS, es sencilla y se la realiza de manera
rapida, muy cuenta con 11 item para evaluar se clasifica en un rango de 0 a 42, con 0 que

quiere decir sin déficit y 42 de puntaje que significa gravedad (13).

EVALUACION PUNTAJE - RESPUESTA
1A Se valora el nivel de Alerta con puntaje 0
conciencia del paciente Paciente somnoliento puntaje 1
Paciente estuporoso puntaje 3
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Paciente en coma puntaje 4

1B Se valora la orientacion (se le | Responde correctamente ambas preguntas puntaje 0.
realiza dos preguntas) Responde una respuesta de manera correcta puntaje 1
Responde incorrectamente ambas preguntas puntaje 2
1C Se le valora la ejecucion de Ejecuta correctamente ambas ordenes puntaje 0
dos comandos Ejecuta una orden de manera correcta puntaje 1
No ejecuta ninguna orden puntaje 2
2 Evaluacion de la mirada Normal puntaje 0
Paciente presenta paresia de la mirada conjugada
puntaje 1
Paciente presenta paralisis completa de la mirada
puntaje 2
3 Evaluacion de campos Paciente sin déficit puntaje 0
visuales Paciente con hemianopsia parcial puntaje 1
Paciente con hemianopsia completa puntaje 2
Paciente con hemianopsia bilateral puntaje 3
4 Evaluacion de la expresion Normal puntaje 0
facial Paciente con paresia facial menor puntaje 1
Paciente con paresia facial parcial puntaje 2
Paciente con paresia facial completa puntaje 3
5 Evaluacion de la fuerza de Normal puntaje 0
miembro superior: izquierdo- | Paciente con desviacion hacia abajo 5s antes puntaje 1
derecho Paciente con caida 5s antes puntaje 2
Paciente sin esfuerzo anti gravitatorio puntaje 3
Paciente sin movimiento puntaje 4
6 Evaluacion de la fuerza de Normal puntaje 0
miembro inferior: izquierdo- | Paciente con desviacion hacia abajo 10s antes puntaje 1
derecho Paciente con caida 10s antes puntaje 2
Paciente sin esfuerzo anti gravitatorio puntaje 3
Paciente sin movimiento puntaje 4
7 Evaluacion de la ataxia Paciente con ataxia puntaje 0

apendicular

Paciente con ataxia en una extremidad puntaje 1

Paciente con ataxia ambas extremidades puntaje 2

403




CAP. 22. EVENTO CEREBRO VASCULAR ISQUEMICO ISBN: 978-987-88-4829-7
Torres Criollo L., Castro A., Lépez M., Coronel D. Tomo 1 ISBN: 978-987-88-4847-1
Tomo 1 pp -393-410

8 Evaluacion de la sensibilidad | Paciente no presenta déficit sensitivo puntaje 0
Paciente presenta déficit sensitivo tipo leve puntaje 1

Paciente presenta déficit sensitivo tipo grave puntaje 2

9 Evaluacion del lenguaje Normal puntaje 0
Paciente presenta afasia tipo leve puntaje 1
Paciente presenta afasia tipo grave puntaje 2

Paciente presenta afasia tipo global puntaje 3

10 Evaluacion de la alteracion Normal puntaje 0
Paciente presenta disartria tipo leve puntaje 1

Paciente presenta disartria tipo grave puntaje 2

11 Evaluacion de la inatencion | No presenta puntaje 0

Tipo leve (1 modalidad) puntaje 1

Tipo grave (2 modalidades) puntaje 2 (7)

VI.  TRATAMIENTO DEL ICTUS ISQUEMICO

En los ultimos afios se han realizado importantes avances en el tratamiento médico
e intervencionista del ictus isquémico que ha dado como resultado una menor tasa de
muertes y una mejora de la funcionalidad a corto plazo (3)

-Valorar las constantes vitales, al observar una reduccion en la pO2 se administra
02, se libera la via aérea y se procede a una intubacion y ventilaciéon mecénica al
existir una reduccion del nivel de consciencia.

- Se debe controlar las cifras de tension arterial (TA), tratar una hipertension
arterial (HTA) cuando los valores de tension arterial sistolica (TAS) se
encuentra por encima de 185 mmHg o las de tension arterial diastélica (TAD)
superior a los valores de 110 mmHg.

-Dosis frecuente de los farmacos: labetalol 1 miligramos/minuto intravenoso o 100
miligramos v.o; enalapril 1 mg I.v. 0 25 mg v.o

-Uso de antitérmicos con cifras encima de 37,5 °C en la isquemia cerebral aguda se
debe administrar una dosis de: 2 g i.v. de metamizol cada 8 horas o de
paracetamol.

-Conservar correcto estado de hidratacion y una buena nutricion, mantener el

equilibrio hidroelectrolitico simplemente con soluciones salinas tipo isotdnicas.
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- Se controla la glucemia y la hiperglucemia debajo de 150 mg/dl, y tratar con
insulina. (3) (8)
Terapia trombolitica
Las terapias para reestablecer el flujo sanguineo en pacientes con infarto cerebral en
fase aguda pueden ser: trombolisis intravenosa (IV), trombdlisis intraarterial (IA); vy,
trombectomia mecanica(l). Incluye la recanalizacion temprana de las arterias
intracraneales o extracraneales bloqueadas al disolver el trombo o el coagulo que lo
bloquea y al convertir el plasmindgeno en plasmina, lo que conduce a la conversion del
plasmindgeno en plasmina. Hace que la fibrina degrade y disuelva el coagulo (8)
Trombolisis intravenosa con Alteplase
Tiempo de ventana estandar para realizar trombolisis: 0-3 horas
Tiempo de ventana extendida para realizar trombolisis: 3-4,5 horas
Indicaciones (Ventana de 3 horas)
1. ECV isquémico diagnosticado, como causa de un déficit neurolégico
cuantificable
2. Inicio de la sintomatologia en menos de 3 horas
3. Edad entre 18 a 80 afios
4. ECV isquémico grave (a pesar del riesgo de transformacion hemorragica,
existe beneficio)
5. ECV con sintomas leves pero discapacitantes (8)
Indicaciones (Ventana de 3 -4,5 horas)
1. ECV isquémico diagnosticado, como causa de un déficit neurologico
cuantificable.
Inicio de la sintomatologia entre 3 a 4,5 horas
Edad entre 18 a 80 afos
Si antecedentes de DM o ECV previo
NIHSS menor o igual a 25 puntos

No ingesta de anticogulantes orales

A

Imagen cerebral sin evidencia de compromiso de mas de 1/3 del
territorio de la arteria cerebral media

8. ECV con sintomas leves pero discapacitantes (8)
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Contraindicaciones:
- Tiempo mayor de 4,5 horas
- Evidencia de Hemorragia intracraneal.
- Presencia de isquemia extensa, evidenciado en la TAC simple de craneo
- Antecedente de un ictus isquémico previo, trauma craneoencefalico grave
o cirugia intracraneal o espinal hace 3 meses, o puncién arterial en los 7
dias previos.
- Antecedente de tumor gastrointestinal (GI) o hemorragia GI en los 21 dias
previos, o antecedente de una malformacion vascular intracraneal no rota.
- Mas de 10 microsangrados en la resonancia magnética cerebral,
- Plaquetas menores a 100.000/mm3, INR mayor a 1,7, TTP mayo a 40 s, TP
mayorl5 s.
- Tratamiento con heparinas en las ultimas 24 horas, antiplaquetarios
inhibidores de la glicoproteina IIb/IlIa, tratamiento con inhibidores directos
de la trombina (Dabigatran) o ihnibidores del factor Xa (Fondaparinux,
Rivaroxabédn, Apixaban), con excepcion que las pruebas de laboratorio
sean normales o que la ultima dosis haya sido mayor a 48 horas con
funcion renal normal. (8)
Trombectomia mecdnica
Indicaciones:
1. Escala Rankin modificada previaa E ~ CV: 0-1.
2. Etiologia de ACV: oclusion de arteria carotida interna (ACI) o ACM M.
3. Escala > 18 afios.
4. Escala de NIHSS > 6.
TRATAMIENTO QUIRURGICO EN EL ICTUS AGUDO
El tratamiento quirtrgico esta indicado en infarto maligno de la arteria media del
cerebro; o, infarto cerebeloso que se expanda a nivel del hemisferio cerebeloso y con
compromiso del tronco del cerebro, en estos casos se realiza una craniectomia de tipo

descompresiva con extirpacion o no del tejido tipo necrotico (5).

VII. PRONOSTICO DE LA ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Al enfrentarnos con un paciente que haya tenido ictus se debe comunicar con los
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familiares incluido el paciente para poder analizar su tipo de rehabilitacion y asi se
planifica los cuidados que se tienen que realizar al enfermo, los examenes de imagen como
la clinica nos han mostrado grandes resultados para un diagnostico y tratamiento definitivo
)

Tratamiento preventivo del accidente cerebrovascular isquémico

Prevencion primaria

Evite la presion arterial alta, obtenga una nutriciéon mas saludable y mas actividad
fisica. Para los pacientes con enfermedad de arteriosclerosis o en riesgo de padecer la
enfermedad, se deben alcanzar los siguientes objetivos de tratamiento:

-Reducir la ingesta dietética de colesterol a menos de 300 mg / dia, controlar la
pérdida de peso y tabaco. Controlar dieta no puede alcanzar estos numeros, se recomiendan
las estatinas.

-La PAD es menor de 140 mmHg (130 mmHg en pacientes diabéticos) y la PAD es
menor de 90 mmHg (<85 mmHg en pacientes diabéticos).

-Deben caminar al menos 30 minutos al dia.

Prevencion secundaria

Tratamiento y control de factores de riesgo vascular

El tratamiento de la HTA debe ser individualizado, pero el objetivo es obtener una
PA por debajo de 140/90 mmHg.

El objetivo del control de los lipidos en sangre es conservar los paralelismos de
colesterol LDL por debajo de 100 mg / dL,

Anticoagulante plaquetario

El AAS se ha utilizado en dosis que oscilan entre 30 y 1300 mg / dia. En la practica
diaria se utiliza una dosis de 100 a 300 mg / dia. El clopidoegrel priva la anexion
plaquetaria inducida por ADP a una dosis de 75 mg / dia, generalmente se recomienda para
pacientes con peligro vascular

Anticoagulante

Para prevenir el ictus se puede utilizar anticoagulantes directamente como (5):
Anticoagulante: dabigatran | La dosis es de 110 Es para un riesgo

mg/cl12 h o 150 mg/c12 hemorrdgico o para una

h. embolia alta.
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Anticoagulante:
rivaroxaban

Anticoagulante: apixaban

Anticoagulante: edoxaban

Estatinas

La dosis es de 20 mg
/dia.

La dosis es de 5
mg/cl2h o 2,5 mg/cl2
h.

La dosis es de 60
mg/dia.
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€)

Segtin el “estudio realizado por el Servicio de Endocrinologia y Nutricién, Hospital

del Mar, Barcelona, Espafia en el afio 2020” Estudios sucesivos también han informado de

los beneficios de la terapia con estatinas combinada con ezetimiba o inhibidores de PCSK9

en la prevencion primaria y secundaria del accidente cerebrovascular isquémico. (4)
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L INTRODUCCION

La hemorragia proveniente del tubo digestivo constituye un problema clinico
frecuente en los servicios de urgencia a nivel mundial. Su origen puede ser superior o
inferior de acuerdo a su ubicacion proximal o distal al &ngulo de Treitz, ubicado a nivel de
la flexura duodeno yeyunal. Segun la localizacion y la magnitud del sangrado Ia
hemorragia digestiva se puede manifestar con distintos signos y sintomas como
hematemesis, hematoquezia, melenas, rectorragia y anemia. La hemorragia digestiva tiene
varias causas que la producen y es importante un diagndstico etioldgico oportuno para
instaurar un tratamiento eficaz. (1)

Epidemiologia
La incidencia de hemorragia digestiva alta (HDA) es mayor que la de la

hemorragia digestiva baja (HDB). Se ha identificado una incidencia de 67 casos por
100.000 habitantes por afio para la HDA y de 36 casos por 100.000 habitantes por afio para
la HDB. En un estudio realizado en Reino Unido se observé que la HDA abarcé 70 000
admisiones hospitalarias por afilo mientras que en Espafia se evidenci6 que la HDA era seis
veces mas comun que la HDB y dos veces mas comun en hombres que en mujeres. Se ha
visto que la prevalencia de esta enfermedad aumenta con la edad y es mas comun en
personas mayores de 60 afios. En algunos estudios se ha comprobado que la tasa de
mortalidad es igual en ambos sexos. En ciertas poblaciones se ha observado un leve
descenso de la incidencia de HDA y un aumento de la incidencia de HDB. La hemorragia

de por varices esofagicas es menos frecuente, pero sus tasas de morbilidad y mortalidad
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son altas. (1)(2)(3)

Clasificacion

La hemorragia digestiva se puede clasificar en dos categorias: HDA cuando el
origen del sangrado es sobre el angulo o ligamento de Treitz y HDB que conlleva a todo
sangrado gastrointestinal por debajo de dicho angulo. A su vez algunas bibliografias
subdividen la hemorragia digestiva alta en variceal y no variceal, esto debido a que el
enfoque terapéutico y prondstico varia notablemente si se trata de una u otra. (4) (5)

También se puede clasificar segun la tasa de perdida sanguinea y presentacion
clinica en visible (agudo), oculto (cronico) y oscuro (origen no determinado). El sangrado
agudo se manifiesta en forma de hematemesis, melena o hematoquecia. Los sangrados
cronicos se pueden apreciar en un andlisis de heces con presencia de sangre oculta,
acompaifiado o no con anemia ferropénica usualmente debida a hemorragias microscopicas.
El sangrado GI oscuro se refiere al sangrado recurrente, de origen desconocido, ya que su
origen no ha sido determinado mediante exdmenes diagnosticos como la endoscopia
digestiva alta y colonoscopia. El sangrado oscuro puede ser agudo o cronico. (6)

La clasificacion de la hemorragia digestiva nos permite valorar el posible origen del
sangrado, y enfocar adecuadamente el proceso diagnostico y terapéutico a seguir.

Etiologia y fisiopatologia

Es fundamental determinar el origen del sangrado digestivo, ademas de determinar
la causa o factor desencadenante (Ejemplo: infeccion por H pylori en la ulcera péptica).
Para investigar la causa del sangrado hay que tomar en cuenta la historia clinica,
antecedentes del paciente como los sintomas y signos clinicos que manifiesta, presencia de
infeccion por H. Pylori, edad, consumo de toxicos como alcohol o medicamentos (AINES,
ASA, anticoagulantes), factores genéticos y antecedentes patologicos familiares.

Hemorragia digestiva alta variceal

Las wvarices esofagicas, gastricas o esofagogastricas se desarrollan como
consecuencia de la hipertension portal, siendo la principal causa para su desarrollo la
cirrosis hepatica. Cuando hay cirrosis, independientemente de su etiologia existe una
lesion a nivel hepatocelular, generando asi una fibrosis periportal y nodulos regenerativos,
ademas existe una disfuncion endotelial y un descenso en la produccion de 6xido nitrico
(ON) a nivel intrahepatico, lo que ocasiona un incremento en la presion portal por mayor

resistencia vascular a este nivel. Por otro lado se manifiesta un incremento del ON en la
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circulacion esplacnica, dando como resultado vasodilatacion esplacnica y sistémica y asi
generando un incremento en la fraccidn de eyeccion cardiaca, hipovolemia relativa,
activacion de los sistemas vasoconstrictores (renina angiotensina aldosterona, hormona
antidiurética), retencion de agua y sodio y circulacion hiperdindmica. Cuando la presion
portal pasa de los 10 mm Hg ya se manifiesta una hipertension portal clinicamente
evidente. La hipertension portal provoca también neoangiogénesis y formacion de vasos
colaterales y la aparicion de varices gastroesofagicas, las cuales en algin momento de su
evolucion pueden romperse y producir un sangrado digestivo. (7)

Hemorragia digestiva alta no variceal

Ulceras pépticas y lesiones de la mucosa gastroduodenal

Segun datos publicados por la OMS en el afio 2018 Ecuador tuvo 301 muertes por
ulceras pépticas, representando un 0.41% de las muertes producidas en nuestro pais. Las
ulceras gastroduodenales y las lesiones de la mucosa gastroduodenal se producen
principalmente por dos causas que son: 1) infeccién por H pylori 2) Ingesta de AINES.
Existen otras causas menos frecuentes como por ejemplo los trastornos de la secrecion
acida (Zollinger Ellison), ingesta de antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes, abuso
de consumo de toxicos como alcohol y drogas y las tUlceras de stress en pacientes
gravemente enfermos ingresados en 4reas criticas. (8)

El Helicobacter pylori es un bacilo gram negativo que se encuentra en las células
epiteliales a nivel géstrico. Esta bacteria es responsable de la aparicion de 90% de las
ulceras duodenales y en un 70 a 90% de ulceras gastricas. Es mas prevalente en
poblaciones con bajos recursos econdmicos y en paises subdesarrollados. Este
microrganismo posee varios mecanismos de virulencia que ayuda en la inflamacion y
adherencia a la mucosa del estomago. Estos factores son: 1) ureasa: La secrecion de ureasa
descompone la urea en amoniaco y protege al microorganismo al neutralizar el ambiente
acido gastrico. 2) Toxinas: CagA / VacA se asocian con inflamacion de la mucosa del
estomago y dafio al tejido del huésped. 3) Flagelos: Aportan motilidad y permiten el
movimiento del microorganismo hacia el epitelio. (9)

Los AINES se ven implicados en la formacion de ulceras debido a que bloquean la
sintesis de prostaglandinas (las prostaglandinas protegen la mucosa gastrica) e inhiben la
enzima COX-1 disminuyendo la secrecion mucosa gastrica y de HCO3, a su vez provoca

una disminucioén del flujo sanguineo. (9)
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La hipersecrecion de acido gastrico se puede deber a distintas causas como el
sindrome de Zollinger Ellison, mastocitosis sistémica, fibrosis quistica,
hiperparatiroidismo e hiperplasia antral de células G. (9)

La lesiéon de Dieulafoy es una malformacion vascular a nivel gastrointestinal.
Presencia de un vaso submucoso agrandado que tiende a ulcerarse y sangrar. Son raras,
pero potencialmente mortales y representan hasta el 5% de las hemorragias digestivas. (9)
(10)

Patologia esofagica

La esofagitis por reflujo es una causa frecuente de HDA. Dentro de su
fisiopatologia se ha postulado varias causas involucradas como un aumento de las
relajaciones transitorias del esfinter esofagico superior, alteraciones motoras esofégicas,
hipotonia del cardias y defectos anatdmicos (hernias hiatales). La esofagitis inducida por
medicamentos se debe a un contacto directo de irritantes sobre la barrera citoprotectora del
esofago. Los farmacos que puede lesionar el es6fago son: tetraciclina, sulfato ferroso y
doxiciclina. Son considerados como irritantes ya que su pH cae a menos de 3 cuando entra
en contacto con la saliva o agua al momento de ingerirlo. A su vez el cloruro de potasio
puede ser considerado como un agente irritante por su naturaleza hiperosmolar que puede
causar destruccion de tejido y lesion vascular.10 Las esofagitis infecciosas (bacterias,
virus, parasitos y hongos) son frecuentes en pacientes inmunodeprimidos (VIH, ancianos,
pacientes encamados, diabéticos) siendo la méas comun la ocasionada por candida albicans,
seguido de la infeccion por citomegalovitus y el herpes virus. Las lesiones de Mallory
Weiss son erosiones o Ulceras lineales que se producen en la unién gastroesofagica. Se
producen principalmente en pacientes alcohdlicos debido a los vomitos intensos. En su
gran mayoria son lesiones de buen pronostico que se autolimitan. (10)

Patologia maligna: los tumores del esdfago, estomago y duodeno son causas
frecuentes de HDA, principalmente el cancer gastrico, que es el mas frecuente y presenta
una elevada incidencia en paises como Ecuador, Chile y Costa Rica. Hay que sospechar su
presencia en pacientes que presentan signos o sintomas de alarma como pérdida de peso no
justificado, tumores o masas abdominales, ascitis, ictericia, adenopatias. (10)

Hemorragia digestiva baja

La hemorragia digestiva baja (HDB) es el sangrado por via rectal que tiene su

origen en algiin segmento de la via digestiva, que va desde el angulo de Treitz hasta el ano.
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La HDB afecta en mayor medida a personas sobre la sexta y séptima décadas de la vida. Se
han realizado estudios en los que se puede concluir que presentan mayor riesgo a mayor
edad. La presentacion de la HDB varia segun la cantidad del sangrado, la localizacion y la
rapidez del transito intestinal. Puede manifestarse con hematoquecia, rectorragia, anemia y
menos frecuente con melena.Las causas més frecuentes son las hemorroides, sangrado
diverticular, cancer de colon, angiodisplasias, pdlipos colonicos y enfermedad inflamatoria
intestinal. El sexo femenino es el que presenta con mas frecuencia hemorroides internas,
enfermedad diverticular, fisura anal, angiodisplasias, mientras que se encuentra un similar
porcentaje para neoplasias y hemorroides externas para ambos sexos. (12)(13)(14)

Hemorragia diverticular

Los diverticulos constituyen la alteracion anatomica mas frecuente en el colon. Son
bolsas en forma de saco de mucosa y submucosa coldnica que sobresale a través de la capa
muscular. Como no contienen todas las capas del colon se consideran pseudodiverticulos.
En las poblaciones occidentales se presentan con mas frecuencia en el colon sigmoides y
descendente (90% de los casos).

La hemorragia diverticular se ha establecido como la principal causa de hemorragia
digestiva baja clinicamente significativa (con requerimiento transfusional). Un 15% de los
pacientes con diverticulosis colonica presentara en algin momento de la vida hemorragia
diverticular. Clinicamente se manifiesta como un sangrado indoloro de gran volumen, de
inicio subito, mds frecuente en pacientes ancianos y con antecedentes de constipacion. Se
diagnostica ante la evidencia de sangre a nivel del colon mas el hallazgo de diverticulos
descartando la presencia de otras lesiones. (15)(16)(17)

Hemorroides

Son venas dilatadas del plexo hemorroidal en el canal anal. Se producen por un
aumento de la presion en las venas de la zona anorrectal debido a factores como el
embarazo, obesidad y constipacion. Las hemorroides externas se localizan por debajo de la
linea dentada y estan cubiertas de epitelio escamoso, pueden trombosarse y ulcerarse
presentando hemorragias menores. Las hemorroides internas se localizan sobre la linea
dentada y estan revestidas de mucosa rectal, pueden sangrar después de la defecacion. El
diagnostico de las hemorroides se puede realizar por anoscopia, sigmoideoscopia o
colonoscopia. El tratamiento en general es el manejo higiénico dietético y cremas, pero en

ciertos casos se requiere terapéutica con infiltracion, técnicas endoscopicas o manejo
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quirargico. (18)(19)(20)(21)

Fisura anal

Se produce una pérdida de continuidad provocando una herida localizada en el
canal anal origindndose en la linea pectinea hasta el borde anal. Es una patologia
proctologica frecuente. La fisura anal se puede clasificar tomando en cuenta su evolucion u
origen. Seglin su origen se puede clasificar en primaria que corresponde al 90 % de los
casos debido a alteraciones locorregionales y secundaria debido a patologias como la
enfermedad inflamatoria intestinal, las neoplasias del conducto anal, patologia traumatica,
etc. Producen dolor y sangrado y se diagnostican por la inspeccion anal. (19)(20)

Cancer colorrectal (CCR)

Es una patologia tumoral originada de células tipo neoplasicas en el intestino
grueso, este puede aparecer en el trayecto entre la valvula ileocecal hasta el recto, y en
menor frecuencia puede incluir el ano. Es el tercer cancer mas frecuente a nivel mundial,
con aparicion frecuente tanto en hombres como en mujeres. Sus principales factores de
riesgo son la edad (mayores de 50 afos), antecedentes familiares de cancer de colon y otros
canceres, obesidad, dieta baja en fibra, los polipos del colon (principalmente los
adenomatosos) y la enfermedad inflamatoria intestinal. (EII)

A nivel histologico un 95% de los casos son adenocarcinomas que se originan de
las células glandulares del epitelio y en la mayoria de casos un punto de partida suele ser
un polipo adenomatoso. El prondstico del CCR depende del grado de penetracion en la
pared intestinal, se toma en cuenta la diseminacion hacia los ganglios y en casos donde se
evidencia metastasis a distancia. La terapia va a depender del estadio, siendo alternativas la
reseccion endoscdpica o quirtirgica, sumado o no a la quimio y radioterapia. (20)

Colitis

La colitis es una inflamacién de la mucosa del colon puede llegar a ser aguda o
cronica segun su etiologia. Los pacientes que sufren de colitis presentan sintomas tales
como diarrea, dolor abdominal, tenesmo, fiebre, astenia y hematoquecia. Puede deberse a
etiologia infecciosa, autoinmunidad (EII), isquemia o consumo de drogas. Dentro de las
causas infecciosas tenemos agentes como C. Jejuni, E. coli, salmonella, shigella, M.
Tuberculosis, y C. Difficile, este ultimo responsable de la colitis pseudomembranosa y
relacionado principalmente al uso de antibidticos; en cuanto a infecciones parasitarias

tenemos como las mas frecuentes la entamoeba histolytica y guardia lamblia, y las
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infecciones virales que principalmente dan cuadros agudos de diarrea con sangre, estando
involucrados agentes virales oportunistas como el citomegaloviros principalmente en
pacientes inmunodeprimidos. Las patologias idiopaticas de probable etiologia autoinmne
son causa frecuente de HDB, dentro de las cuales tenemos la colitis ulcerosa y la
enfermedad de Crohn. Se presentan principalmente en pacientes jévenes o de mediana
edad, puede haber un componente genético heredofamiliar o estar asociado a condiciones
medioambientales, aunque no esta del todo bien establecido la causa. (25)(26)

ii. Presentacion Clinica

Las manifestaciones clinicas de la hemorragia digestiva son:

Hematemesis: vomito con sangre, generalmente indica una HDA. EIl vomito en
borra de café es un vomito marrén oscuro que generalmente se produce en la HDA, que
indica la presencia de sangre durante varias horas a nivel gastrico con conversion de
hemoglobina a hematina por el 4cido gastrico.

Melena: Eliminacion de heces negruzcas alquitranadas; su presencia es mas
frecuente en la HDA, aunque también puede aparecer en HDB. Se necesita entre 100 a 200
ml de sangre en el tubo digestivo para la apariciéon de melena. Hay que tener en cuenta la
posibilidad de una falsa melena, es decir la presencia de heces negruzcas sin sangrado
digestivo, lo cual puede presentarse en pacientes que ingieren ciertos alimentos como
calamares en su tinta, o en tratamientos con hierro o bismuto. También tener en cuenta la
deglucion de sangre que proviene del arbol bronquial (hemoptisis) o de las fosas nasales
(epistaxis) que producen melena pero que no corresponden un sangrado digestivo.

Hematoquecia: Es la eliminacion de sangre por el recto, principalmente se presenta
en la HDB, aunque puede presentarse en la HDA abundante con transito rapido de la
sangre a través del intestino.

Hemorragia oculta: generalmente se produce un sangrado cronico leve e
intermitente en cualquier parte del tracto digestivo que no se manifiesta en las
deposiciones, pero que puede llevar a la anemia y puede ser detectado en un examen de
sangre oculta en las heces. (27)(28)

iii. Diagnostico Diferencial

Para el diagnostico de la hemorragia digestiva es clave determinar los siguientes
puntos 1) Confirmar la presencia del sangrado, para lo cual nos basamos en la anamnesis y

también en el examen fisico, incluyendo al tacto rectal para determinar la presencia de
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restos hematicos. También nos podemos apoyar en examenes de laboratorio; la anemia
apoya el diagndstico y también sirve para determinar la gravedad del sangrado y el
requerimiento de transfusion de hemoderivados. La urea se eleva cuando hay HDA. La
alteracion del hepatograma (tgo, tgp, bilirrubinas, tiempos de coagulacion) sugieren una
cirrosis, y por ende la posibilidad de un sangrado varicoso. 2) Tratar de determinar si el
sangrado es alto o bajo, para lo cual nos basamos también en la anamnesis, en las
caracteristicas del sangrado, los antecedentes del paciente como sangrados anteriores,
consumo reciente de alcohol, AINES, 4cido acetilsalicilico o infeccion por H pylori (este
ultimo sugiere un sangrado alto), o alteraciones defecatorias (sugieren sangrado bajo). 3)
Sospechar si es una HDA variceal, para lo cual nos basamos en los antecedentes del
paciente que sean de riesgo para el desarrollo de cirrosis (alcoholismo, obesidad, diabetes
de larga data, hepatitis B o C crdnicas), en el examen fisico (ictericia, ascitis, circulacion
colateral a nivel abdominal, petequias o lesiones hemorragicas en la piel, u otros signos
que hagan pensar en hepatopatia crénica) y examenes de laboratorio (alteracion del
hepatograma que sugeran cirrosis). Este punto es importante pues si hay la sospecha de
HDA variceal el protocolo de manejo y el timing endoscopico es diferente. 4) Tratar de
determinar la probable causa, previo a la endoscopia. Se debe pensar en diferentes
etiologias como esofagitis, lesion o desgarro de Mallory Weiss, ulceras gastricas y
duodenales, gastritis erosivas, cancer de es6fago, gastrico o duodenal, EII (colitis ulcerosa
o enfermedad de Crohn), colitis infecciosa, fisuras anales, hemorroides y polipos. (29)

Ademas, se investiga sobre el tiempo de evolucion, las caracteristicas y el nimero
de ocasiones que se ha dado el sangrado, los factores desencadenantes y signos y sintomas
acompafiantes como dolor tordcico, disnea, sintomas de hipovolemia como sincope,
hipotension, confusion, mareos, esto nos ayudara a apreciar el volumen de perdida.

En cuanto al examen fisico se debe evaluar el estado hemodinamico del paciente, y
la magnitud del sangrado iniciando con la valoracion de los signos vitales la presion
arterial sistolica y diastdlica, la frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de
oxigeno, temperatura, nivel de consciencia, signos de deshidratacion, coloracion de la piel,
evaluar las escleras y las mucosas en busca de ictericia o palidez, hipoperfusion periférica
y relleno capilar. Si presenta dolor abdominal severo y signos de irritacion peritoneal
pueden indicar perforacion intestinal. Se puede sospechar de una fistula aortoentérica o

reparacion de aorta si existe la presencia de cicatrices por previas cirugias. (30)(31).
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Valoracion de la gravedad y pronostico

Para le hemorragia digestiva alta la escala de Glasgow Blatchford modificada es el
sistema preendoscopico de mas amplio uso actualmente. Tiene utilidad en la seleccion de
pacientes que pueden ser tratados con seguridad y de forma ambulatoria sin necesidad de
realizar una endoscopia precoz y es eficaz para identificar a pacientes de alto riesgo. Se
consideraron como casos de riesgo bajo para la presencia de estigmas de sangrado reciente
quienes tuvieron puntuacion < 1 y riesgo alto los que tuvieron valores por encima de 1.

(Tabla 1) (30)(31)

Variables 0 1 2 3 6
Hb (gr/dl) >13 12-12,9 10-11,9 <10
hombres
Hb (gr/dl) >12 10-11,9 <10
mujeres
TAS menor a > 100 100-109 90-99 <90
90 mmHg
Frecuencia <100 > 100
cardiaca
Melena No Si
Hepatopatia No Si
cronica
Insuficiencia No Si
cardiaca

Tabla 1. Escala de Glasgow Blatchford modificada, para la valoracion preendoscopica de
gravedad de la hemorragia digestiva alta.
Para la hemorragia digestiva baja se utiliza el modelo de regresion logistica de

Strate. Se identifican 7 factores predictores independiente. Los pacientes sin factores de

riesgo son clasificados como de riesgo bajo, hasta tres factores como de riesgo medio, y los

que presentan 4 o mas factores como de riesgo alto (9%, 43% y 84%, respectivamente, de

probabilidad de HDB grave) (Tabla 2) (30)(31)

FACTORES PRONOSTICOS DE
STRATE

Frecuencia cardiaca > 100

Tension arterial sistolica <115

Sincope

Abdomen no doloroso

Sangrado en las primeras 4 horas de

hospitalizacion

Medicacion con acido acetilsalicilico

Presencia de 2 0 mas comorbilidades
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Tabla 2. Modelo Strate para pronostico de HDB.
I1. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Parametros sanguineos: A todos los pacientes se les solicita biometria, tipo de
sangre, funcion renal, hepatica y electrolitos. Los parametros de la biometria nos indicaran
la necesidad o no de transfusion de hemoderivados. Los valores de urea y creatinina son
fundamentales para el manejo de liquidos y medicacion. Los valores de urea suelen estar
elevados en la HDA. En cuanto a la funcion hepatica debemos valorar enzimas
hepatocelulares (tgo, tgp), biliares (fosfatasa alcalina y gama glutamiltranspeptidasa),
bilirrubinas y sintesis hepatica (albumina y tiempo de protrombina). Alteraciones de estos
parametros sugieren hepatopatia cronica (cirrosis) y nos deben hacer sospechar en un
sangrado variceal o en alteraciones de la coagulacion que puedan desencadenar o agravar
hemorragias de otras etiologias.

Estudios endoscopicos

Endoscopia digestiva alta. Es el método de eleccion para la detectar la hemorragia
en el tubo digestivo superior. Requiere al menos 6 horas de ayuno, y se debe realizar
dentro de las primeras 24 horas en el sangrado no variceal y en las primeras 12 horas en el
sangrado variceal (esto en condiciones ideales, no siempre es factible). Se realiza bajo
sedacion y puede ser de riesgo en pacientes que tienen ciertas condiciones como por
ejemplo en pacientes con alteracion grave del estado de conciencia, pacientes incapaces de
cooperar, pacientes con infarto agudo de miocardio, disfuncidon respiratoria severa. En
todo caso en estos casos hay siempre que valorar riesgo beneficio.

Colonoscopia: Permite valorar el colon e ileon terminal. Tiene como desventaja
que requiere cierta preparacion para evacuar las heces del colon previo al procedimiento.
Estaria contraindicada en caso de abdomen agudo o diverticulitis aguda.

Tanto la endoscopia digestiva alta como la colonoscopia se deberian realizar
idealmente luego de estabilizar hemodindmicamente al paciente, aunque de acuerdo al caso
se puede obviar este requisito. Los estudios endoscdpicos convencionales como son la
endoscopia digestiva alta y la colonoscopia nos sirven para poder hacer el diagnostico de la
hemorragia digestiva y determinar la causa en la mayoria de los casos. Ademas ofrecen la
posibilidad de realizar procedimientos terapéuticos hemostaticos segun el tipo de lesion

encontrada, como ya se revisara mas adelante.
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Enteroscopia: estudio endoscopico que permite visualizar una buena parte del
intestino delgado que no puede ser valorado por estudios endoscopicos convencionales.
Tiene utilidad diagnostica y terapéutica. Actualmente se realiza la técnica enteroscopica
con doble balon. Lastimosamente su disponibilidad es limitada en paises subdesarrollados.

Cépsula endoscépica: Su principal indicacion es valorar el sangrado del intestino
delgado. Tiene utilidad solo diagnéstica, pero no permite tomar biopsias ni realizar
procedimientos terapéuticos. La capsula endoscépica es una opcion cuando en estudios
endoscopicos convencionales no se logre determinar la causa de la hemorragia. Al igual
que la enteroscopia, la capsula endoscépica tiene una disponibilidad limitada en paises
subdesarrollados.

Angiotomografia y gammagrafia con globulos rojos marcados. Permite valorar el
sitio del sangrado en ciertos casos de dificil diagnostico. La angiotomografia permite
seleccionar pacientes candidatos a arteriografia mesentérica selectiva

Arteriografia mesentérica selectiva: Estudio radioldgico intervencionista que puede
demostrar extravasacion de contraste cuando exista hemorragia activa con un débito
superior a 0,5 ml/min. Ha sido durante muchos afios la técnica diagnostica complementaria
a la endoscopia y a los estudios con isétopos radiactivos en la HDB aguda. Permite la
embolizacion selectiva del vaso sangrante. En los lugares donde esté disponible esta
técnica es de gran utilidad en pacientes con sospecha de sangrado digestivo bajo, en
quienes con estudios endoscoOpicos no se logre determinar la causa del sangrado o que no
se logre realizar hemostasia de las lesiones (32)

v. TRATAMIENTO

Tratamiento de la HDA

Reposicion de la volemia: La hipovolemia se debe corregir para evitar
consecuencias como insuficiencia renal o la afectacion isquémica a nivel cerebral o
cardiaco. La volemia se debe reponer con cristaloides (solucion salina fisioldgica o lactato
de Ringer) o coloides (gelatinas, dextranos, etcétera) a un flujo que permita evitar la
hipoperfusion de los drganos vitales, lo que se puede conseguir manteniendo la TAS > 100
mmHg, la PVC entre 0 y 5 mmHg y la diuresis > 30 ml/h. (33)

Transfusiones: Los valores de hemoglobina permiten determinar la necesidad de
transfusion de concentrados de globulos rojos. inferiores a 7 gr/dl son indicacion de

transfusion de globulos rojos. Hay que recordar que cada paquete globular sube en
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promedio 1,5 gr/dl el valor de la hemoglobina. Valores entre 7 y 9 gr/dl pueden ser
indicativos de transfusion de paquetes globulares en pacientes ancianos y con
enfermedades cardiacas. Los valores de plaquetas inferiores a 50000 pueden requerir
transfusion de concentrados de plaquetas. En pacientes con alteraciones importantes de la
coagulacion (cirroticos, pacientes en tratamiento anticoagulante) se debe considerar el uso
de plasma fresco congelado. En la actualidad la mayoria de guias recomienda el manejo
transfusional restrictivo, ya que hay que recordar los efectos adversos potencialmente
graves de las transfusiones. El manejo de la transfusion de hemoderivados debe apoyarse
en el servicio de Hematologia, de ser posible. (33)

Monitorizacion: Los pacientes inestables hemodindmicamente o con riesgo de
recidiva hemorrdgica deben ser ingresados en una unidad de semicriticos o unidad de
cuidados intensivos, para poder estabilizar al paciente y realizar una monitorizacion
estrecha (frecuencia cardiaca, tension arterial, presion venosa central, electrocardiograma y
saturacion de oxigeno). El control de la diuresis, mediante sonda vesical, es un excelente
indicador de la perfusion tisular. Es recomendable realizar un ECG al ingreso,
principalmente en los pacientes sobre los 50 afios, y podria ser de utilidad la realizacion de
una radiografia de torax. Debe realizarse pruebas de laboratorio cada 12 o cada 24 horas de
acuerdo a la gravedad del caso, para valorar la evolucidén del sangrado y de la condicion
del paciente.

Tratamiento de la HDA no variceal

Todo paciente en quien la historia clinica y los datos de laboratorio sugieran una
hemorragia no variceal, o cuando el paciente tenga diagndstico endoscopico de lesiones
pépticas no variceales hay que iniciar tratamiento farmacolégico con inhibidores de la
bomba de protones (IBP). La inhibicién de la secrecion éacida géstrica favorece la
cicatrizacion de las lesiones mucosas y ayuda a la agregacion plaquetaria y la formacion y
estabilizacion del coagulo de fibrina. Para favorecer la hemostasia se debe mantener un
pH intragastrico > 4 (o mejor > 6) de forma sostenida. El omeprazol intravenoso esta
indicado en dosis de 80 mg de inicio, y luego tenemos la opcién de manejarlo con horario a
80 mg intravenoso cada 12 horas, o sino en bomba de infusién continua a 8§ mg/hora.
Debemos administrar el IBP intravenoso por 48 a 72 horas segun la gravedad del sangrado
y el tipo de lesidn; una vez el paciente regrese a la via oral y tolere la dieta se puede pasar

al IBP oral, en dosis entre 20 a 80 mg al dia de acuerdo al caso. Es recomendable
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continuar con el IBP oral por lo menos durante 1 mes.
Tratamiento endoscopico: El manejo endoscopico en patologia péptica no
variceal va a depender del tipo de lesion diagnosticada, para lo cual nos vamos a basar en

la clasificacion de Forrest de las ulceras pépticas. (Tabla 3)

Grado de Forrest Descripcion % de recidivas

Ia Sangrado arterial activo en 90%

jet o a chorro

Ib Sangrado en napa o 60 a 80%
rezumante
IIa Vaso visible no sangrante 50%

en el lecho de la lesion,

IIb Coagulo adherido 25a30%

IIc Manchas de hematina 7 a 10%
(oscuras)

I Lesion con base limpia, 3a5%

cubierta con fibrina

Tabla 3. Clasificacion de Forrest de las ulceras pépticas

Esta indicado la terapia endoscopica en los casos de hemorragia activa o vaso
visible no sangrante (Forrest Ia, Ib y 11a) ya que su eficacia en estos casos estd probada. En
estos casos el tratamiento terapéutico endoscopico reduce el riesgo de resangrado, la
necesidad de cirugia y la mortalidad. Cuando se encuentra un coagulo adherido a la tlcera
(Forrest IIb), debe realizarse lavado con intencion de desprenderlo y realizar, si fuera
necesario, terapéutica endoscopica de la lesion subyacente. Una vez liberado el codgulo se
deberd actuar en funcion de los hallazgos endoscopicos. En caso de no desprender el
coagulo, la terapéutica endoscopica es segura y podria reducir las tasas de recurrencia
hemorragica. El tratamiento endoscopico hemostatico no estaria indicado en pacientes con
lesiones endoscopicas de bajo riesgo (Forrest Ilc y III) debido a su evolucion favorable,
buen pronodstico y bajo riesgo de recidiva. (33)

Técnicas endoscopicas

Las guias recomiendan utilizar siempre de ser posible 2 técnicas endoscOpicas

combinadas, ya que este abordaje a demostrado superioridad en el control de sangrado en
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el porcentaje de recidiva hemorragica que el uso de solo 1 técnica.

Terapia inyectable: Consiste en inyectar diferentes sustancias a nivel lesional y
perilesional para lograr hemostasia y prevenir resangrado. La sustancia mas utilizada es la
adrenalina diluida al 1:10000, debiendo inyectarse entre 10 hasta 30 ml en la lesiéon. El
efecto hemostatico es mecanico (por compresion del vaso) y también por vasoconstriccion.
Se pueden utilizar otras sustancias como etanol, etanolamina, polidocanol, pero no han
mostrado ser superiores a la adrenalina.

Terapia térmica: coagulacion por calor. Tenemos técnicas de contacto (sondas de
calor) y de no contacto (argéon plasma). Son de facil aplicacion y técnica sencilla. Los
métodos térmicos han resultado mas efectivos que los inyectables para lograr hemostasia,
mientras que entre los métodos térmicos los de contacto han logrado mayor efectividad.

(Imagen 1)

Imagen 1. Coagulacion con argon plasma de una angiodisplasia ((imagen tomada de atlas

gastointestinal (www.gastrointestinalatlas,com)

Terapia mecanica: Se pueden utilizan los clips o hemoclips, principalmente en las
lesiones con vaso visible. En algunos centros han tenido experiencia con el uso de bandas
de goma o ligaduras en el control hemostatico de lesiones pépticas sangrantes.

Otros

Se disponen de otros métodos hemostaticos de utilidad limitada y no disponibles en
muchos centros, como son métodos adhesivos tisulares: trombina, fibrina, cianocrilato,
terapia topica como TC-325 que centraliza los factores de coagulacion formando un

coagulo en el sitio en donde se presente el sangrado o el EndoClot que acelera la cascada
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de coagulacion en el lugar de la hemorragia.

Por ultimo, la angiografia terapéutica y el tratamiento quirtrgico deben
considerarse en pacientes con sangrado importante y en quienes no se consiga la
hemostasia con el tratamiento farmacologico y endoscopico. (34)(35)(36)(37)

Prevencion de la recidiva

Para prevenir el resangrado hay que prevenir los factores de riesgo, es decir hay que
erradicar la infeccion por H pylori en los pacientes que presentan pruebas ya sea de heces,
biopsia endoscopica y serologias compatibles con infeccion activa, y también suspender
los AINES, 4cido acetilsalicilico o anticoagulantes en los pacientes en quienes sea factible,
siempre considerando riesgo-beneficio de acuerdo a sus enfermedades de base. (36)(37)

Tratamiento de la HDA variceal

La mortalidad de la hemorragia variceal es de un 20%, por lo que estos pacientes
deben ser tratados en unidades especializadas y por personal especialmente entrenado. El
tratamiento inicial comprende la reposicion de la volemia, la profilaxis de complicaciones
secundarias a la hemorragia y la hemostasia de la lesion sangrante.

La administraciéon de liquidos y hemoderivados debe ser restrictiva, para no
aumentar el gradiente de presion portal y aumentar la presion en las varices. Se aconseja la
colocacidn de un catéter central para la medicion de la presion venosa y una via periférica
de grueso calibre.

Para la profilaxis de complicaciones infecciosas, principalmente la peritonitis
bacteriana espontdnea, se recomienda instaurar tratamiento antibidtico parenteral, siendo
una buena opcion cefalosporinas de tercera generacion como ceftriaxona 1 gramo cada 12
horas.

Para prevenir la encefalopatia hepatica se indica enemas de retencion con laxantes
osmoticos (lactulosa), o también se puede administrar lactulosa por sonda nasogastrica.

El manejo farmacoldgico hemostatico estd indicado para producir vasoconstriccion
y reduccion de la presion portal. El farmaco de primera eleccion es la terlipresina. Se
administra en bolos i.v. de 2 mg/4 h hasta 48 h después de lograr la hemostasia y se
mantiene por 72 h méas a mitad de dosis (1 mg/4 h) a fin de prevenir la recidiva
hemorragica precoz. Es el unico farmaco que ha mostrado que mejora la supervivencia de
estos pacientes.

Como segunda opcion tenemos a la somatostatina y su andlogo sintético el
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ocredtide. La somatostatina se administra 250 mcg en bolo y luego 250 mcg/hora por 2 a 5
dias. El ocreétide se administra a dosis de 50 mcg/hora.
El tratamiento endoscopico es fundamental en la hemostasia del sangrado variceal.
El método que ofrece mejores resultados y menos complicaciones es la ligadura
endoscopica de las varices mediante bandas elasticas. Generalmente se pueden requerir 2 o
hasta 3 sesiones de ligadura para erradicar todas las varices, siendo recomendable un
periodo de 15 dias entre cada sesion. Como segunda opcion terapéutica tenemos la
escleroterapia endoscopica, que puede utilizarse en caso de que la ligadura no sea
técnicamente posible. Consiste en inyectar sustancias esclerosantes como el polidocanol o
etanolamina directamente en las varices. Estas técnicas no estdn exentas de riesgos y
complicaciones, principalmente hemorragia y perforacion. Para las vdrices gastricas esta

indicado la esclerosis con cianoacrilato. (Imagen 3 y 4) (38)(39)

Imagen 2. Escleroterapia endoscopica en hemorragia por varices esofagicas (imagen

tomada de atlas gastointestinal (www.gastrointestinalatlas,com)

426


http://www.gastrointestinalatlas,com/

Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicion, 2022

Imagen 3. Ligadura de varices esofagicas con bandas de goma (imagen tomada de atlas

gastointestinal (www.gastrointestinalatlas,com)

Tratamiento de la HDB

El objetivo inicial del tratamiento es la estabilizacion del paciente, para lo cual se
debe realizar la reanimacion y la reposicion de la volemia, y en los casos con anemia se
deben considerar los criterios de transfusion que ya fueron mencionados para la HDA. En
la mayoria de los casos la HDB es autolimitada. Pero hasta en un 20% de los casos el
sangrado puede ser masivo o persistente y puede requerirse una intervencion terapéutica.
En todo paciente con HDB los estudios de eleccion para el diagndstico y eventual
tratamiento son los procedimientos endoscopicos (colonoscopia y enteroscopia) que
permite en la mayoria de los casos llegar al diagnodstico y realizar una intervencion
terapéutica. Si éste fracasa se puede recurrir a la angiografia terapéutica, siendo siempre
una opciéon el manejo quirurgico para los casos mas complejos. El tratamiento
farmacologico sera la opcion inicial en la enfermedad inflamatoria intestinal (colitis
ulcerosa y enfermedad de Crohn. (36)(37)

Tratamiento endoscépico

La terapia endoscopica es la primera opcion cuando la colonoscopia o la
enteroscopia encuentran lesiones con sangrado activo o con signos de hemorragia reciente
con alto riesgo de resangrado, como vaso visible o coagulo adherido. Hay que tener en
cuenta, sin embargo, que en muchas ocasiones no es posible identificar lesiones con
hemorragia activa durante el procedimiento endoscopico. Las técnicas endoscopicas para

lograr hemostasia son las mismas que ya se explicaron para la HDA, es decir los métodos
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inyectables, las terapias térmicas o de calor y los métodos mecanicos como los hemoclips,
endoloops o bandas elasticas.

Para la hemorragia diverticular se ha utilizado la inyeccion de adrenalina y métodos
térmicos, aunque estos ultimos aumentan el riesgo de perforacion. Se puede requerir
también la colocacion de clips, que tienen la ventaja que facilitan la localizacion
radioldgica o quirtrgica si fuera necesario

Las lesiones vasculares como angiodisplasias o lesion de Dielafuoy pueden ser
tratadas con éxito con terapias de calor, como por ejemplo coagulacion con argdn plasma

En la hemorragia postpolipectomia se puede utilizar una combinacion de técnicas
inyectables y mecanicas. En la hemorragia por hemorroides se puede realizar ligadura con

bandas elasticas. (imagen 4 y 5) (36)(37)(38)

Imagen 4. Escleroterapia en hemorragia diverticular del colon ((imagen tomada de atlas
gastointestinal (www.gastrointestinalatlas,com)
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Imagen 5. Clips hemostaticos (imagen tomada de atlas gastointestinal
(www.gastrointestinalatlas,com)
Tratamiento angiografico

La embolizacion mesentérica superselectiva es una opcion de tratamiento cuando
los procedimientos endoscépicos no llegan al diagnostico o no logran la hemostasia. La
angiotomografia previa puede ser de utilidad como estudio previo, para dejar la angiografia
intervencionista solo como estudio terapéutico. El uso de microcatéteres y el avance en los
materiales de embolizacion han mejorado la eficacia y seguridad de este procedimiento.
Sin embargo, esta técnica no esta disponible en todos los centros hospitalarios. (37)(38)

Tratamiento quiruargico

El tratamiento quirGrgico se debe contemplar en pacientes con hemorragia

recurrente en quienes el tratamiento endoscopico y angiografico no han tenido éxito. (39)

III. PRONOSTICO

Depende de muchos factores entre estos tenemos:

e Edad: se vio que en pacientes menores de 60 afios existe una probabilidad casi nula
de recidivas y mortalidad.

e Comorbilidades: la mortalidad en la HDA se puede atribuir en gran medida a la
descompensacion de enfermedades asociadas de los pacientes.

e Gravedad de la hemorragia: se apunta a un pronostico malo en una hemorragia que

lleve a un shock hipovolémico o que el paciente presente un valor de hemoglobina
<10mg/dl (38)
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Cuando se realiza el procedimiento endoscopico también se puede describir el

pronostico del paciente, observando:

Tipo de lesion: se describen aqui desgarro de Mallory Weiss o tlceras por erosion
gastrica que generalmente tienen baja recidiva, por el contrario, la tlcera péptica

gastroduodenal tiene una muy alta recidiva.

Localizacion de la ulcera: las ulceras que se sitian en la parte alta de la curvatura
menor son las que tienen mayor riesgo de recidiva.

Tamano de la ulcera: las que tienen un prondstico malo por la probabilidad de
recidivas son aquellas que son mayores a 2 cm.

Signos endoscopicos de hemorragia reciente (38)

IV.  COMPLICACIONES

Complicaciones por volemia shock hipovolémico
Enfermedad renal aguda por necrosis tubular

Neumonia (39)
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Magister en Toxicologia Industrial y Ambiental, Universidad de Cuenca.
Director de varias tesis de pregrado.
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Contacto: mjvelezv(@ucacue.edu.ec
ORCID ID: 0000-0002-1431-1462

MONSERMIN GUALAN CHACON
Médico Cirujano por la por la Pontificia Universidad Catoélica del Ecuador
Magister en Gerencia de instituciones de Salud por la Universidad de las Américas

Magister en Investigacion en Ciencias de la Salud por la Universidad
Internacional del Ecuador

Contacto: mgualanmd@gmail.com
ORCID ID: 0000-0002-5989-3187

SARA MARTINA BONILLA MARTINEZ
Meédica Cirujana por la por la Pontificia Universidad Catdlica del Ecuador

Egresada de la especialidad de Geriatria y Gerontologia en la Pontificia
Universidad Catolica del Ecuador

Contacto: mbonillageriatra@gmail.com
ORCID ID: 0000-0002-4287-9397

GABRIELA DE LOS ANGELES CHACON VALDIVIEZO
Meédica general por la por la Universidad Nacional De Loja.
Especialista en Medicina Interna por la Universidad Nacional De Loja.

Especialista en Medicina Critica por la Universidad de Especialidades Espiritu
Santo.

Docente carrera de medicina en la Universidad Nacional De Loja.
Meédico tratante del Hospital Isidro Ayora de Loja, MSP
Coordinador INDOT, en Hospital Isidro Ayora de Loja, MSP
Contacto: Gachv1583@hotmail.com

ORCID ID: 0000-0001-9331-3126

JACINTO EUGENIO PEREZ RAMIREZ.
Doctorando en Medicina por la Universitat de Valencia-Espaia.

Médico Especialista en Medicina Familiar y Comunitaria por la Universidad del
Azuay.

Magister en Nutricion Infantil por la Universidad de Especialidades Espiritu Santo.
Docente de la Universidad Catdlica de Cuenca sede Azogues.

Investigador independiente.

Médico Familiar en el Centro de Salud de San Miguel.

Meédico tratante en el CETAD Hogares Kairos.

Miembro de la Sociedad Argentina de Infectologia.

Contacto: eugenioperezr@hotmail.com jacinto.perez@ucacue.edu.ec

ORCID ID: 0000-0002-3685-1590
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ENMA JACQUELINE ZAMBRANO PARRAGA
e Estudiante de Medicina de la Universidad Catdlica de Cuenca Sede Azogues.

e Miembro de la Asociacion de estudiantes de Cirugia y Trauma de la Universidad
Catolica de Cuenca.

e (Contacto: ejzambranop35@est.ucacue.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0002-4871-2731

PAMELA PINARGOTE SANTANA
e Estudiante de Medicina de la Universidad Catdlica de Cuenca Sede Azogues.

e Contacto: plpinargotes59@est.ucacue.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0001-7568-7562

WILSON OSWALDO ALVAREZ ABAD
e Interno de Medicina en Hospital Dario Machuca Palacios
e Contacto: woalvareza30@est.ucacue.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0002-7842-321X

ALEXANDRA PATRICIA CALDERON PORTILLA
e Cirujano General Hospital General Babahoyo
e Cirujano de Apoyo del Hospital de los Valles Quito.
e Cirujano Hospital Axxis de Quito
e Contacto: medicineali@gmail.com
e ORCID ID: 0000-0002-756-8548

XAVIER RODRIGO YAMBAY BAUTISTA

e Docente Unidad Académica de Salud y Bienestar, Universidad Catolica de Cuenca,
sede Azogues.

e Msc. en Gerencia en salud para el desarrollo local.

e Msc. en Andlisis biologico y diagndstico de laboratorio.
e Posgradista en Medicina Legal y Forense

e Meédico de primer nivel de atencion en libre ejercicio

e (Contacto: xyambayb@ucacue.edue.ec

e ORCID ID: 0000-0003-3246-6676

PEDRO FERNANDO FAICAN ROCANO

e Docente, Catedra de Neumologia, carrera de Medicina, Universidad Catdlica de
Cuenca — sede Azogues.

e Dr. En Medicina y Cirugia por la Universidad de Cuenca
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e Magister en Género, Desarrollo, Salud Sexual y Reproductiva por la Universidad
de Cuenca

e Me¢édico General en Funciones Hospitalarias en el Hospital de Especialidades José
Carrasco Arteaga del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social, Cuenca.

e (Contacto: pedrofaican(@ucacue.edu.ec
e ORCID: 0000-0001-7887-7417

GABRIELA ELIZABETH AMOROSO CASTRO

e Docente a tiempo completo en la carrera de medicina de la Universidad Catolica de
Cuenca sede Azogues

e (atedras: Metodologia de la Investigacion, Formacion Investigativa, Contexto y
Cultura y Realidad Socioeconomica

e Magister en Gestion y Direccion Sanitaria por la Universidad Internacional de la
Rioja

e Magister en Auditoria Integral por la Universidad Técnica Particular de Loja

e Diplomado Superior en Docencia Universitaria por la Universidad de Cuenca

e Ingeniera Financiera por la Universidad de Cuenca

¢ Contacto: gamorosoc@ucacue.edu.ec

e ORCID ID: 0000-0002-7127-1161

DIANA MENDEZ PEDROZA
e Universidad Andina Simén Bolivar
e Contacto: diana.mendez@uasb.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0001-8912-3215

DIANA IZQUIERDO CORONEL

e Docente, de la Carrera de Medicina, Universidad Catdlica de Cuenca- Sede
Azogues.

e Meédica General por la Universidad de Cuenca

e Especialista en Nutricién con orientacion en Obesidad.
e Magister en Diabetologia

e Diplomado en Diabetologia

e Diplomado Nutricién en el Embarazo

e Diplomado en Soporte Metabolico Nutricional

e Contacto: dizquierdoc@ucacue.edu.ec

e ORCID ID: 0000-0002-1577-491X

ROBERT IVAN ALVAREZ OCHOA
e Docente Titular Auxiliar de la Carrera de Medicina, Universidad Catolica de
Cuenca- Sede Azogues.
e Docente Investigador de la Universidad Catolica de Cuenca.
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e Grupo de Investigacion, Salud, Ciencia, Innovacion (ISCI), Universidad Catodlica
de Cuenca, Ecuador.

e Grupo de Investigacion en Educacion Médica (AZOGUINVES), Universidad
Catolica de Cuenca, Ecuador.

e Bioquimico-Farmacéutico por la Universidad de Cuenca.
e Magister en Nutricion por la Universidad de Especialidades Espiritu Santo.

e Diplomado en Formacion de Investigadores por la Universidad Auténoma de
Nuevo Leon

e Director y colaborador de varios proyectos de investigacion cientifica y académica.
e Director y asesor de varias tesis de pregrado y posgrado.

e Contacto: rialvarezo@ucacue.edu.ec

e ORCID ID: 0000-0002-2431-179X

ELIZABETH MARRERO ESCALONA

e Docente, de la Carrera de Medicina, Universidad Catolica de Cuenca- Sede
Azogues.

e Contacto: elizabeth.marrero@ucacue.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0001-5193-6130

GABRIELA JESSENIA LUCAS FLORES
e Doctor en Medicina y Cirugia por la Universidad Laica Eloy Alfaro de Manabi
e Especialista en Pediatria por la Universidad Catdlica Santiago de Guayaquil

e Meédico tratante del servicio de emergencias Pediatrica en el Hospital Verdi
Cevallos Balda

¢ Diplomado en Nutricién Clinica Pediatrica
e Contacto: dragabys198@hotmail.com
e ORCID ID: 0000-0002-7490-549x

WILMER BIENVENIDO CEDENO ESPINOZA
e Especialista en Neurocirugia por la Universidad De Guayaquil.
e Fellowship en neurocirugia endovascular por la universidad de Puerto Rico (UPR)
e Me¢édico Tratante del hospital general Quito sur.
e Miembro de la Sociedad Ecuatoriana y Latinoamericana de Neurocirugia.

e Miembro de la sociedad latinoamericana de neurointervencionismo radiolégico
(SILAM)

e Contacto: drwilmer19@gmail.com
e ORCID ID: 0000-0002-1727-3756

MIGUEL ANGEL AZUA CEDENO
e Meédico General
e Graduado en la Universidad de Guayaquil
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e Maédico general en funciones Hospitalaria en el Area de Terapia intensiva
IESS Portoviejo.

e M¢édico General en el Centro de especialidades PORTOMED
e Contacto: miguelangel2829@hotmail.com
e ORCID ID: 0000-0002-2878-4519

HAYLEN J MARIN G
e M¢édico internista - Universidad Central de Venezuela Inmuninutricionista -
Universidad Catolica de Valencia Espafia
e Jefe de servicio de Medicina Interna hospital IESS babahoyo
e Docente de la Universidad Técnica de Babahoyo
e Miembro activo sociedad venezolana y espafiola de medicina interna.
e Contacto: hjmg07@gmail.com
e ORCID ID: 0000-0003-1450-4384

NINFA LISSET HENRIQUEZ ACOSTA

e [Especialista en Enfermedades Infeccidsas por la Universidad Pontificia Santa
Maria de los Buenos Aires - Argentina

e Maestrante en Ciencias Médicas con mencion en Epidemiologia Intrahospitalaira y
control de infecciones por la Universidad de Valparaiso - Chile

e Miembro de la Sociedad de Infectologia del Guayas

e Coordinadora Académica y miembro del Staff médico Semec Guayaquil

e Responsable de Departamento de Vigilancia Epidemiologica de Hospital General
Babahoyo

e Contacto: draninfa87@hotmail.com

e ORCID ID: 0000-0002-8213-8972

CHRISTIAN ROMEOQO REYES FLORES

e Doctor en Medicina y Cirugia por la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad de Cuenca.

e Magister en Gerencia de Salud para el desarrollo local por la Universidad Técnica
Particular de Loja

e Docente, catedra de Farmacologia y Salud Publica de la Facultad de Medicina y
Ciencias de la salud, universidad catélica de Cuenca-sede Azogues.

e Tutor del Internado CICLO COMUNITARIO de la Facultad de Medicina y
Ciencias de la salud, universidad catdlica de cuenca-sede azogues

e Mc¢édico tratante del Msp.
e Contacto: creyesf@ucacue.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0002-0623-3505

ANA LUCIA MARTINEZ VERGARA
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e Doctora en Medicina y Cirugia por la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad de Cuenca.

e Magister en Gerencia de Salud para el desarrollo local por la Universidad Técnica
Particular de Loja

e Docente, catedra de Fisiopatologia de la Facultad de Medicina de la Universidad
catolica de cuenca-sede azogues.

e Medico Tratante del MSP
e Contacto: ana.martinez@ucacue.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0003-4466-5314

JUAN PABLO GARCES ORTEGA

e Docente de la Carrera de Medicina, citedra de Cardiologia en la Universidad
Catdlica de Cuenca Sede Azogues.

e Meédico General por la Universidad Catolica de Cuenca.

e Especialista en Cardiologia en la Universidad El Salvador Buenos Aires Argentina
e M:¢édico tratante en el Hospital Homero Castanier Crespo.

e Contacto: jgarceso@ucacue.edu.ec

e ORCID ID: 0000-0002-3587-415X

MIRKA YOKASTA SACOTO BLONDET
e Estudiante de Medicina de la Universidad Catdlica de Cuenca Sede Azogues.

e Contacto: mysacotobO7@est.ucacue.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0002-4676-7472

CHRISTIAN EDUARDO BUENANO RODRIGUEZ

e Docente de la Carrera de Medicina en la Universidad Catolica de Cuenca Sede
Azogues.

e M:¢édico por la Universidad de Cuenca

e Oncologo por la Universidad Catolica de Buenos Aires

e Mc¢édico tratante en el Hospital Homero Castanier Crespo
e Contacto: christian.buenano@ucacue.edu.ec

e ORCID ID: 0000-0003-4084-6599

LUIS ALBERTO SAQUICELA ESPINOZA
e Doctor en Medicina y Cirugia por la Universidad Estatal de Cuenca

e Doctor en Cirugia PhD por la Universidad Rusa de la Amistad de los Pueblos
RUDN

e Perito En Cirugia Especializada ante el Consejo de la Judicatura

e Docente de la Catedra de Cirugia de la Universidad Cat6lica de Cuenca Sede
Azogues

e Me¢édico Tratante de Cirugia Hospital CLEMED Azogues
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Email: Isaquicelae@ucacue.edu.ec
0000-0002-4391-3665

FREDDY VASQUEZ
Médico General por la Universidad Catélica de Cuenca.

Técnico Docente de la Carrera de Medicina de la Universidad Catdlica de Cuenca
Sede Azogues.

Meédico residente Hospital basico CLEMED SA.

Cursando Master en Salud Publica por la Universidad Europea del Atlantico.
Contacto: freddygabri31@gmail.com

ORCID ID: 0000-0002-6998-2538

JUAN SEBASTIAN URGILES BELTRAN
Meédico Especilista en Nutricion por la Universidad Catolica de Argentina
Magister en Diabetes por la Universidad Austral

Docente de la Carrera de Medicina de la Universidad Catolica de Cuenca sede
Azogues.

Contacto: juan.urgiles@ucacue.edu.ec
ORCID ID: 0000-0003-1094-3398

CRISTIAN EFRAIN BUSTOS DUTAN
Meédico General por la Universidad Catélica de Cuenca.

Técnico Docente de la Carrera de Medicina de la Universidad Catolica de Cuenca
Sede Azogues.

Meédico residente Hospital basico CLEMED SA.
Contacto: crisefral 993@gmail.com
ORCID ID: 0000-0002-1297-4035

GUSTAVO ADOLFO ESPINOZA PALOMEQUE

Doctor en Medicina y Cirugia por la Facultad de Ciencias Médicas de la
Universidad de Cuenca.

Diploma superior en desarrollo local y salud por la Universidad Tecnica Particular
de Loja.

Magister en gerencia de salud para el desarrollo local por la Universidad Tecnica
Particular de Loja

Docente, catedra de Farmacologia y Primeros auxilios facultad de medicina y
ciencias de la salud, universidad catolica de cuenca-sede azogues.

Meédico tratante del Msp: centro médico popular
Contacto: gespinozap@ucacue.edu.ec
ORCID ID: 0000-0002-0333-6082

MARIA JOSE QUEVEDO CRESPO
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e Docente, Carrera de Medicina, Universidad Catélica de Cuenca- Sede Azogues.

e Titulo de Médica, Universidad de Cuenca.

e Titulo de Pediatra. Universidad Catodlica de Guayaquil

e Master Universitario en Competencias Médicas avanzadas en la especialidad de
Endoscopia Digestiva Avanzada y terapéutica

e Contacto: mquevedoc@ucacue.edu.ec

e ORCID ID: https://orcid.org/0000-0001-8431-1946

NURY LISSIE DEVIA SOLIS
e Docente, catedra de Semiologia, Carrera de Medicina, Universidad Catdlica
de Cuenca- Sede Azogues.
e Subdirectora de carrera de Medicina, Universidad Catolica de Cuenca- Sede
Azogues.
e Doctora en Medicina y Cirugia por la Universidad de Cuenca.
e Magister en Gerencia en Salud para el desarrollo local por la Universidad Técnica
Particular de Loja.
e Magister en Nutricion Infantil por la Universidad de Especialidades Espiritu Santo.
e Contacto: nldevias@ucacue.edu.ec
e ORCID ID: https://orcid.org/0000-0001-7170-3131

JUAN MANUEL GONZALEZ
e Docente de la Carrera de Medicina, catedra Pediatria I Universidad Catolica de
Cuenca- Sede Azogues.

e Docente Tutor del Internado rotativo de la Carrera de Medicina, Universidad
Catdlica de Cuenca- Sede Azogues — Hospital Homero Castanier Crespo.

e Docente Tutor de Posgrado Medicina Familiar y Comunitaria de la Carrera de
Medicina, Universidad Del Azuay .

e Mc¢édico Tratante del servicio de Neonatologia Hospital Homero Castanier Crespo.
e Me¢édico Tratante de Pediatria en Hospital CLEMED.

e Meédico General por la Universidad Catolica de Cuenca.

e Especialista en Pediatria por la Universidad Catolica Santiago de Guayaquil.

e Fellow en Nutricion Pediatrica por la Universidad de Boston — E.E.U.U.

e Contacto: jgonzalezc@ucacue.edu.ec

e ORCID ID 0000-0003-0675-1473

PAUL ESTEBAN ALOMIA CASTRO
e Especialista en Pediatria-Universidad de Cuenca

e Docente de la Carrera de Medicina de la Universidad Catolica de Cuenca — Sede
Azogues

e Meédico Tratante de Pediatria Hospital Homero Castanier Crespo
e Contacto: palomiac(@ucacue.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0003-1540-3040


mailto:larry.torres@ucacue.edu.ec
mailto:jgonzalezc@ucacue.edu.ec
https://orcid.org/0000-0003-0675-1473
mailto:palomiac@ucacue.edu.ec
https://orcid.org/0000-0003-1540-3040

Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 1 (ISBN: 978-987-88-4847-1) Primera Edicién, 2022

SANDRA VERONICA LUZURIAGA TORRES

e Docente Titular Auxiliar de la Carrera de Medicina, Universidad Catolica de
Cuenca- Sede Azogues.

e Docente Responsable de la Coordinacion del Internado Rotativo de la Universidad
Catdlica de Cuenca.

e Medico por la Universidad de Catolica de Cuenca Sede Azogues.
e Magister en Medicina Forense por la Universidad de Guayaquil.
e Contacto: svluzuriagat@ucacue.edu.ec

e ORCID ID: 0000-0001-6741-6543

TATIANA ROMERO SALTO
e Meédico general por la Universidad Catolica de Cuenca

e [Estudiante de posgrado en el Hospital Universitario Evangélico Mackencie-Brazil
e Contacto: tr53047@gmail.com
e ORCID ID: 00000003-3314-6746

NATALY GONZALEZ ORTIZ
e M¢édico General por la Universidad Catolica de Cuenca.

e M:¢édico residente en funciones hospitalarias del Hospital Dario Machuca Palacios.
e Contacto: nenita33720100@gmail.com
e ORCID ID: 0000-0001-7202-6830

ANDRES LEONARDO VAZQUEZ CARDENAS.
e Especialista en Medicina critica y Terapia intensiva por la Universidad de
Especialidades Espiritu Santo.

e Especialista en Docencia universitaria por la Universidad del Azuay...

e Me¢édico especialista de la Unidad de terapia intensiva del hospital Jos¢ Carrasco
Arteaga, IESS- Cuenca.

e Docente de la Universidad Catdlica de Cuenca sede azogues, Facultad de ciencias
de la salud enfermeria.

e Contacto: andres.vasquez@ucacue.edu.ec
e ORCID ID: 0000-0002-9292-0650

MANUEL ALFREDO CAMPOVERDE CISNEROS.
e Coordinador Zonal 6 del Instituto Nacional de Investigacion en Salud Publica-INSPI-LIP

Dr. Leopoldo Izquieta Pérez.

e Docente e Investigador de la Universidad de Cuenca. Facultad de Ciencias Médicas.
Carreras de Medicina y Laboratorio Clinico.

e Gerente del Laboratorio de Diagnostico Molecular de Alta Especialidad BIONCOGEN.

e Miembro de la Sociedad Ecuatoriana de Hematologia Nucleo del Austro (SEHNA).

e PhD. Doctor en Ciencias de la Salud.

e Master en Biotecnologia Molecular.
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e Licenciatura en Laboratorio Clinico.

e Comtacto: mcampoverde@inspi.gob.ec

LUISA CECILIA ALTAMIRANO CORDERO

e Docente Titular de la Carrera de Medicina, Universidad Catolica de Cuenca- Sede
Azogues.

e Dra. En Medicina y Cirugia por la Universidad Estatal de Cuenca.

e Magister en Endocrinologia Avanzada por la Universidad Alcald de Henares de
Espana.

e Director y asesor de tesis de pregrado.

e Contacto: Icaltamiranoc@ucacue.edu.ec

e ORCID ID: 0000-0001-5690-6440

ADRIANA FERNANDA ULLOA CASTRO

e Docente Titular Auxiliar de la Carrera de Medicina, Universidad Catolica de
Cuenca- Sede Azogues.

e Perito acreditado por el consejo de la Judicatura — pruebas de ADN

e Licenciada en Laboratorio Clinico por la Universidad de Cuenca.

e Magister en Biotecnologia Molecular por la Universidad de Guayaquil.

e Diplomado en Inmunologia por la Universidad Latinoamericana y del Caribe
e Director y asesor de varias tesis de pregrado.

e (Contacto: afulloac@ucacue.edu.ec

e ORCID ID: 0000-0001-7907-6531

MAURO JAVIER ARCENTALES CAYAMCELA
e Laboratorio de Diagnostico Molecular de Alta Especialidad BIONCOGEN

e Contacto: rayson1285@gmail.com
e ORCID ID: 0000-0002-5409-7261

SANTIAGO HOMERO GALLEGOS VINTIMILLA

e Docente Titular Auxiliar de la Carrera de Medicina, Universidad Catolica de
Cuenca- Sede Azogues.

e M:¢édico por la Universidad de Cuenca.

¢ Diplomado en Desarrollo Local y Salud, Universidad Técnica Particular de Loja.
e Especialista en Ginecologia y Obstetricia, Universidad Central de Ecuador.

e Director y colaborador de varios proyectos de investigacion.

e Director y asesor de varias tesis de pregrado y posgrado.

e M¢édico ginecologo tratante del Hospital del Dia IESS Azogues.

e Meédico ginecdlogo tratante de la Clinica de Especialidades Médicas.

e Miembro de la Sociedad de Ginecologia y Obstetricia Nucleo del Cafiar.
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e Contacto: shgallegosv@ucacue.edu.ec
ORCID ID: 0000-0001-7697-2904

MARCELO ANTONIO LEON REINOSO
e Docente Titular Auxiliar de la Carrera de Medicina, Universidad Catolica de
Cuenca- Sede Azogues.
e Meédico por la Universidad de Cuenca.
e Especialista en Ginecologia y Obstetricia, Universidad Catdlica de Cuenca.
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EDITORIAL

MEDICINA DE URGENCIAS

La salud publica representa uno de los retos més grandes en la
sociedad, razén por lo cual es fundamental que se robustezcan
los vinculos de cooperacién cientifica entre la academia y la
colectividad bajo una premisa comun: garantizar la salud de la
poblacién. En Ecuador, la salud publica afronta un reto
histérico enmarcado en dos aristas: la crisis sanitaria debido a
la pandemia por Covid-19 y las carencias del sistema social.
Esto conduce a pensar tanto en la trascendencia del problema
como en sus posibles soluciones. A pesar de aquello, resulta
innegable afirmar que todo el personal sanitario comparte una
ideologia en comin y el mismo compromiso, garantizar la salud
de la poblacion.

Evidentemente no constituye una tarea facil debido a la
incertidumbre social y a la posible aparicién de nuevas
enfermedades; sin embargo, se basa en un denominador
comin: asentar las decisiones en la evidencia cientifica
disponible o lo que se conoce como medicina basada en la
evidencia. La generacién de nuevo conocimiento y la
utilizacién de la mejor evidencia cientifica disponible
constituye la Unica esperanza para resolver los problemas de
salud que aquejan a la poblacién. De esta forma, Medicina de
Urgencias busca ser un referente clinico- terapéutico, oportuno
y practico, de las circunstancias emergentes regionales,
tomando como referencias guias de manejo internacionales
actualizadas y haciendo hincapié en la medicina basada en la
evidencia. Estamos seguros que serd un aporte de caracter
invaluable para los profesionales de la salud.
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