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Sindrome febril

Concepto

Se define fiebre como un aumento de la temperatura corporal que
debe ser medido de forma objetiva y que sobrepase los 37,8°C en la
region oral y los 38,4°C en la rectal. Dicho aumento suele estar acom-
panado de un estado de malestar general, intranquilidad o estupor. De-
bemos saber que la fiebre es una causa frecuente de consulta médi-
ca urgente (>5% de las urgencias hospitalarias), aunque en la mayoria
de los casos sera debida a una enfermedad autolimitada, con frecuen-
cla viral, sin que, tedricamente, sea necesaria una actuacion médica.

Segun el tiempo de evolucion, podremos hablar de:

e Fiebre ante cualquier temperatura mayor de 37,8°C.

e Febricula ante temperaturas comprendidas entre los 37 y 37,8°C.

e Hipertermia ante el aumento de la temperatura corporal como
causa secundaria a un proceso metabdlico o alteracion de la
termorregulacion.

Causas de la fiebre

Segun su tiempo de evolucion, valoraremos de:
e Breve evolucion: <48 horas.



Corta evolucion: 48-72 horas.
Moderada evolucion: 7-21 dias.
Larga evolucion: >21 dias.
Fiebre de origen desconocido.

La tabla 1 muestra dichas causas de fiebre que se diagnostican
segun los criterios de Durack y Street:

Temperatura corporal >38,3°C determinada con varias tomas.
Ausencia de diagndstico a pesar de un estudio adecuado con
tres visitas externas previas y tres dias de hospitalizacion.
Tiempo de evolucion superior a 21 dias.

Fiebre diaria con caracteristicas periddicas (continua, intermiten-
te, matutina, vespertina) y de intensidad de modera a elevada
(37,8 0 >89°C), precedida de sudacion y escalofrios.

Actitud en Urgencias ante un cuadro febril

Nos encontramos ante una situacion urgente frente a un cuadro
febril cuando:

A
B.

C.

Hay necesidad de bajar con rapidez la temperatura corporal.
Hay que iniciar de inmediato procedimientos terapéuticos por-
que sospechamos patologia urgente y porque existen compli-
caciones de la fiebre que haya que tratar.

Hay que iniciar precozmente un tratamiento etioldgico.

La actitud que se ha de tomar en las Urgencias ante un cuadro fe-
bril vendra determinada por tres aspectos fundamentales: tiempo
de evolucion del proceso febril, presencia de focalidad y estado
clinico que presente el paciente.

1.

2.

Respecto al tiempo de evolucién de la fiebre, la fiebre fue
descrita en la etiologia (de breve, corta, modera, larga o de ori-
gen desconocido).

Afin de valorar el estado clinico del paciente, se tendran que
conocer las causas que pueden convertirla en una urgencia



La clasificacion de la fiebre segun los criterios de Durack y Street es en cuatro
grupos:

e FOD clasica

e FOD nosocomial

e FOD en neutropénicos

e FOD en pacientes con infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana

Las causas més frecuentes de FOD serfan:
1. Infecciones:
1.1, Bacteriemia (se debe pensar en ella cuando existen picos febriles pre-
cedidos de tiritona)
1.2. Pirégenos
1.3. Absceso, flemdn, empiema
1.4. Especfficas: bacterianas, espiroquetas, rickettsiosis, mycoplasma, virales,
micosis, parasitosis, helmintiasis, etc.

2. Mecanismo inmunoldgico:
2.1. Alergia:
2.1.1. Drogas, téxicos
2.1.2. Proteinas extranas, enfermedad del suero
2.1.8. Rechazo de injertos vy trasplantes
2.2. Colagenosis y otras vasculitis
2.2.1. Fiebre reumatica, artritis reumatoide, dermatomiositis, polimiositis,
esclerodermia, panarteritis nodosa, arteritis de la temporal, otras

3. Necrosis tisular:
3.1. 1AM, infarto pulmonar
3.2. Gangrena de una extremidad
3.8. Traumatismo intenso
3.4. Gran hematoma

4, Hemopatias:
4.1, Leucemia
4.2, Aplasia medular
4.3. Crisis hemolitica
4.4. Linfoadenopatia angioinmunobléastica
4.5, Purpura trombdtica trombocitopénica

5. Neoplasias:
5.71. Benignas (raras)
5.2. Malignas (sobre todo linfomas y carcinomas)

6. Enfermedades endocrinas y/o metabdlicas:
6.71. Gota, porfirfa
6.2. Fiebre mediterranea familiar
6.3. Hiperinmunoglobulinemia D

7. Fiebre facticia (artificial, no natural) y ficticia (falso, no verdadero)

Tabla 1. Causas mas frecuentes de Fiebre de Origen Desconocido (FOD)




médica, entre ellas: presencia de complicaciones, enfermeda-
des concomitantes graves, embarazo, drogadiccion, edades
avanzadas, etc.

Se debe de seguir la siguiente sistematica en Urgencias para
poder obtener la mayor cantidad posible de datos:

3.1.

3.2.

Anamnesis, encuesta epidemiologica rapida y explora-
cion fisica completa. Cronologia, forma de presentacion
y caracteristicas de la fiebre y los sintomas que la acom-
panan. Existencia de casos similares en la familia o en
el trabajo. Realizacion de viajes a zonas endémicas.
Contactos con animales. Consumo de alimentos sos-
pechosos (derivados lacteos, agua o mariscos no trata-
dos). Consumo de medicamentos que pueden ser la
causa de la fiebre, especialmente en ancianos y duran-
te el verano, o que puedan modificar el cuadro febril (an-
tipiréticos, antibidticos, corticoides e inmunosupreso-
res), la realizacion de instrumentaciones recientes
(cateterizacion urinaria, broncoscopia, extraccion den-
taria), consumo de drogas, etc.

Se recogeran los antecedentes patologicos del paciente,
especialmente los que puedan orientar sobre una deter-
minada etiologia del cuadro febril (prostatismo, esplenec-
tomia, inmunosupresion, etc.). El control de las constan-
tes vitales permite identificar situaciones que requieran
una actitud terapéutica mas inmediata, como el shock, la
hipertermia grave, bradicardia o taquicardia extrema.

Si después de la historia clinica y la exploracion fisica
hay una orientacion diagnoéstica, se haran las pruebas
complementarias oportunas para confirmar esa sospe-
cha. Si no hay orientacion, debe comentar estudio vy re-
mitir a hospital para completar valoracion: hemograma,
sedimento urinario, radiografia de térax y abdomen,
puncion lumbar (si hay rigidez de nuca) y paracentesis
(si hay ascitis).



Complicaciones derivadas de la fiebre
A. Hipertermia maligna

Es una enfermedad hereditaria, autosémica, de los mlsculos es-
queléticos y cardiacos. Las personas afectas de dicha enfermedad
reaccionan frente a los anestésicos inhalados (tipo alotano) o frente
a los relajantes musculares (succinilcolina) con fiebre elevada, rigi-
dez muscular y arritmias cardiacas. Las personas susceptibles sue-
len ser asintoméaticas, raramente aguejan debilidad muscular. La de-
terminacion de CPK es normal en la mayorfa de los casos.

B. Sindrome neuroléptico maligno

Se desencadena por la administracion de neurolépticos potentes a
dosis terapéuticas. Es mas frecuente en edades jovenes v el cua-
dro clinico es similar al de la hipertermia maligna. Se suele acompa-
Aar de elevacion de los niveles de CPK. La mortalidad es de un 20%.

Tratamiento de la fiebre

Ante la tendencia general entre los médicos y el personal de enfer-
meria a intentar bajar la temperatura corporal en todo paciente con fie-
bre, nadie ha demostrado que la fiebre, en si misma, sea perjudicial
para el ser humano, a excepcion de temperaturas cercanas a 42°C.
Temperaturas en el adulto entre 39 y 40°C no parecen causar ningun
dano al cerebro 'y, en cambio, dicha fiebre puede ofrecer algun bene-
ficio al paciente. Se conoce que en condiciones experimentales los
mecanismos de defensa del huésped estan aumentados por una
temperatura elevada. Por Ultimo, si insistimos en la supresion artificial
de la fiebre, se puede crear una falsa sensacion de mejoria y despis-
tar al clinico. Ademés de iniciar un tratamiento etioldgico y de las com-
plicaciones, hay una serie de medidas generales que seran muy Uti-
les y que incluyen el mantenimiento de la piel y mucosas himedas y



limpias, la abundante ingesta de liquidos o fluidoterapia intravenosa (si
no es suficiente la via oral), dieta blanda v evitar el exceso de abrigo.

Si la temperatura corporal es mayor de 40°C o apareciera cual-
quiera de las complicaciones de la fiebre, esta temperatura debe
bajar inmediatamente, con banos de agua tibia. Antes se debe dar
un antipirético como aspirina o paracetamaol.

Los antipiréticos como la aspirina (dosis para adultos: 325-1.000
mg oral 0 en supositorios cada 4-6 horas, sin pasar de 4 g/dia) o
el paracetamol (dosis para adultos: 325-1.000 mg oral 0 en supo-
sitorios cada 4-6 horas, sin pasar de 4 g/dia) se utilizan con fre-
cuencia para disminuir la temperatura vy aliviar otras manifestacio-
nes de los procesos febriles. Se administrara paracetamol en lugar
de aspirina ante pacientes con alergia a la misma, pacientes anti-
coagulados o con algunas anomalias plaguetarias, con antece-
dentes de Ulcera, o nifios con sospecha de enfermedad virica (no
olvidar el riesgo de sindrome de Reye). El paracetamol se emplea-
ra con prudencia en los pacientes con insuficiencia hepatica.

Se tendra en cuenta que si sélo se administran antipiréticos en los
picos febriles se pueden causar caidas bruscas de la temperatu-
ra, sudoracion intensa y desagradable, una disminucion alarmante
de la tension arterial vy la vuelta al proceso febril con el cortejo de
escalofrio. Reduciremos estos efectos administrando liquidos de
forma abundante y pautando los antipiréticos de modo regular vy
frecuente, a intervalos de 3-4 horas y con una retirada también de
modo gradual al cabo de tres dias de iniciado el proceso febril.

Los Antiinflamatorios No Esteroideos (AINE) tipo ibuprofeno (400 a
600 mg cada 6 horas), la indometacina (50 mg cada 6-8 horas) o
el naproxeno (250 a 500 mg cada 12 horas) poseen un potente
efecto antipirético y son especialmente Utiles en el control del cua-
dro febril cronico (pacientes en el contexto de una neoplasia).



El metamizol se utilizara cuando se busaue una respuesta rapida por via
parenteral. Hay que tener en cuenta que, al administrarlo de forma répi-
da por via intravenosa, en especial en pacientes con hipovolemia, pue-
de provocar una hipotension grave. La dosis para adultos es de 0,5-1
g, disueltos en al menos 100 ml de suero fisicldgico en 15-30 minutos.

Aungue los corticoides son antipiréticos eficaces, se deben utilizar
con precaucion por la tendencia gue tienen de desencadenar dismi-
nuciones subitas en la temperatura acompanadas de hipotension. Su
capacidad de enmascarar otras manifestaciones de infeccion e infla-
macion, asi como sus posibles efectos secundarios, hacen que es-
tén contraindicados de forma relativa en algunos procesos febriles.

Si existe hiperpirexia (temperatura superior a 41°C en una toma
aislada o0 aumento de 1 0 mas grados cada hora durante 2 horas
seguidas), se debe bajar la temperatura inmediatamente, siendo
lo més efectivo la inmersion en agua helada hasta que la tempera-
tura rectal baje a 38,5°C.

En la reposicion de liguidos se debe tener en cuenta que el individuo
febril precisa de un incremento de 300-500 mi/m? y dia por cada in-
cremento de 1°C de temperatura, sobre las necesidades basales del
mismo individuo apirético (p.gj. un paciente con 180 cm de estatura y
con un peso de 80 kg tendria una superficie corporal de 2 m?, por lo
que necesitaria 600 ml de liquido suplementario por cada °C vy dia).

Las medidas destinadas a bajar la temperatura no deben aplicar-
se rutinariamente, sino solo en el caso de que existan complica-
ciones, enfermedades que puedan empeorar con la fiebre, eda-
des extremas de la vida o fiebre prolongada.

Los escalofrios pueden tratarse con 1 amp./iv de glucobionato
calcico (Calcium Sandoz®) o 1 amp./im de clorpromazina (Lar-
gactil®) 10-25 mg por via parenteral, si bien rara vez esta indica-



do. Aunqgue el Largactil® interrumpe la tiritona y los escalofrios,
no modifica la intensidad de la fiebre. Si se utiliza esta medica-
cion, hay que vigilar la posible aparicion de hipotension brusca.

Segun los resultados obtenidos, estableceremos una orientacion
ante la actitud que hemos de tomar con nuestros pacientes:
A. Fiebre de breve/corta duracion:
A.1. Sin foco:
- Sin gravedad: antipiréticos y médico de familia.
- Con gravedad: ingreso en observacion hospitalaria, a las 24-
36 h:
- Se encuentra el foco: antibidticos y médico de familia.
- No se encuentra el foco: antibiéticos e ingreso.
A.2. Con foco:
- Sin gravedad: tratamiento especifico y médico de familia.
- Con gravedad: antibidticos e ingreso hospitalario.

B. Fiebre de moderada duracion:
B.1. Sin foco:
- Sin gravedad: antipiréticos y consultas externas de Unidad
de Enfermedades Infecciosas.
- Con gravedad: ingreso en Unidad de Enfermedades Infec-
ciosas, con hemo y urocultivos.
B.2. Con foco:
- Sin gravedad: tratamiento especifico y médico de familia.
- Con gravedad: ingreso en Unidad de Enfermedades Infec-
ciosas u otra especialidad.

C. Fiebre de larga evolucion:
C.1. Sin foco: ingreso hospitalario.
C.2. Con foco:
- Sin gravedad: tratamiento especffico y médico de familia.
- Con gravedad: tratamiento especffico e ingreso hospitalario.
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Monoartritis y poliartritis

Monoartritis aguda
Concepto

Definimos la Monoartritis Aguda (MA) como la inflamacion objeti-
va-de una sola articulacion, con una duracion inferior a las seis
semanas.

Presentacion clinica

Suele comenzar rapidamente en pocas horas, dependiendo de la
intensidad de los sintomas de la localizacion de la articulacion y de
la enfermedad causante.

Los sintomas son los tipicos de cualquier proceso inflamatorio.

Asl:

e Dolor: generalmente intenso de predominio nocturno que no
desaparece con el reposo y aumenta con la movilizacion.

¢ Inflamacién obijetiva.

e Calor local.

e Enrojecimiento de la piel (a veces puede faltar).

¢ Impotencia funcional.



Debemos tener presente que en ocasiones la monoartritis es la
forma de presentacion de enfermedades con manifestaciones en
mas de una articulacion.

Etiologia

Las causas de monoartritis agudas son multiples, por lo que a
efectos préacticos las dividiremos segln su frecuencia (ver tabla 1).

Actitud diagnéstica

Toda monoartritis aguda requiere, tras una primera evaluacion y es-
tudio, encuadrarla en alguno de los grupos etioldgicos ya descri-
tos, pues de ello derivara una mayor o menor premura en un diag-
nostico posterior mas preciso, asi como en caso de derivacion el
hacerlo con mayor 0 menor urgencia.

Para ello, procederemos de una forma sistematizada:

A.  Confirmar mediante la exploracion que nos encontramos ante
una monoartritis aguda, descartando que se trate de un dolor
referido o de un sindrome periarticular.

B. Realizar la correspondiente HC, exploracion y peticion de prue-

bas complementarias que nos ayuden a una aproximacion

diagndstica.

Decidir el tratamiento de urgencias.

D. Valorar si es necesario el ingreso, derivacion al especialista co-
rrespondiente (normal/preferente/urgente) o seguimiento por el
médico de AP,

O

Anamnesis

e Edad
- Nifos y adolescentes: pensar siempre de entrada en causa
infecciosa.



Causas frecuentes de monoartritis

Causas menos frecuentes de
monoartritis

Artritis infecciosas
Bacterianas
Gonocécicas
Brucella
Tuberculosas

Por depésito de cristales

Urato de sodio (gota)

Pirofosfato de calcio (condrocalcinosis)
Hidroxiapatitas

Trauma o sobreuso

Fractura de estrés

Cuerpo libre intraarticular

Necrosis 6sea avascular

Causas poco frecuentes

Lesiones

Estructuras intraarticulares (rodillas y
hombros: meniscos, ligamentos, cuer-
pos libres)

Osteocondritis disecante

Hemartrosis
Coagulopatia (hemofilia)
Tratamiento anticoagulante

Artritis Reumatoidea Juvenil (ARJ)
Pauciarticular

Neuropatia o enfermedad de Charcot
Distrofia simpatico-refleja
Reumatismo palindrémico
Enfermedad de Paget con compromiso
articular

Tumores 6seos
Osteocondromatosis sinovial

Enfermedades frecuentes que oca-
sionalmente se presentan como
monoartritis

Sinovitis pigmentada villonodular
Osteartropatia hipertrofica
Amiloidosis

Fiebre mediterranea familiar
Enfermedad de Behget
Mycobacterias atipicas
Borrelia (enfermedad de Lyme)
Hongos

Artritis reumatoidea

Artrosis

Artritis reactiva

Artritis psoriatica

Artritis viral

LLupus eritematoso generalizado
Artritis reumatoidea juvenil

Tabla 1. Causas de monoartritis




- Adultos: las artritis traumaticas, sépticas vy reactivas son las
mas habituales.

- Mayores de 65 afnos: pensar en agudizacion de artrosis y en la gota.
Sexo

- En varones, la gota principalmente, y en mujeres, la artritis reumatoi-
dea (debut), Lupus Eritermatoso Sistémico (LES) v artritis gonocdcica.

¢ Antecedentes/profesion/tipo de dolor/forma de comienzo/

articulaciones afectadas/existencia de episodios previos.
Otros factores a tener en cuenta: tratamiento con esteroides,
hiperuricemiantes, etilismo cronico, etc.

Exploracion

Articular: como ya se ha indicado.

Se debe verificar la existencia de monoartritis, explorando vy
descartando la afectacion de otras articulaciones.

Existencia de fiebre.

Dérmica: se buscara la existencia de heridas, rozaduras, no-
dulos, signos de vasculitis, placas de queratosis, urticaria, etc.
Ocular: se explorara la existencia de uveitis.

Exploraciones complementarias

A

B.

Analitica

Hematimetria: formula y recuento de serie roja y blanca. VSG.
Bioguimica: glucosa, urea, iones, acido Urico, creatinina.
Sistematico de orina.

Estudio de coagulacion ante la sospecha de hemartros sin trau-
matismo previo gue lo justifique.

Radiologia

AP vy L de la articulacion afectada y su contralateral.



e Siexisten sintomas sistémicos, se solicitara Rx de torax (PAy L).
e Ante la sospecha de pseudogota, es Util pedir Rx de rodillas,
sinfisis del pubis y mufecas.

C. Puncion y andlisis del liquido sinovial (tabla 2)

Se realizara con la maxima asepsia, debiendo incluir su estudio:
e \/aloracion macroscopica.

e Examen en fresco para detectar cristales.

Estudio citologico.

Estudio bioguimico.

Estudio bacteriologico.

Normal | No inflamatorio | Inflamatorio | Infeccioso | Hemorragico
Transparen- | Transparente/ | Turbio/ama- |Opaco/ama- )
Color ) ) i Opaco/rojo
te/claro amarillo rilo/verdoso | rillo/verdoso
Viscosidad Alta Alta Baja Variable Baja
50.000-
| 3 20-2 200-2. 2. 25,
Cel/mm 0-200 00-2.000 000 5.000 200,000
PMN <25% <25% >50% >75% <25%
Gérmenes - - - + -
Glucosa <suero | SO >2.59/Bag >2.59 Baja <suero
% %
Proteinas | <2,6 g9 % <259% >259% | >2569% | <259%
Cristales - - +

Tabla 2. Principales caracteristicas diferenciales del liquido sinovial

Otras pruebas diagnésticas

De estar disponibles, y si con los medios anteriores no logra-
mos una adecuada aproximacion diagnostica, pueden ser de



utilidad otras técnicas diagndsticas como la ecografia o la
RNM.

Criterios de ingreso

e Monoartritis séptica 0 su sospecha razonable.

e Pacientes con mal estado general asociado a la monoartritis.

e Liguido sinovial hemético con trastorno de la coagulacion
sanguinea.

Tratamiento

Logicamente, deberfa hacerse atendiendo a la etiologia del proce-
S0, pero en Urgencias, si esto no es posible, deberemos al me-
nos etiquetar el cuadro dentro de alguno de los grupos etioldgicos
mencionados, obrando y tomando las medidas oportunas en cada
uno de los casos.

Medidas generales

e Reposo mediante inmovilizacion en posicion funcional de la arti-
culacion afectada y aplicacion de frio en las fases iniciales.

e Artrocentesis en caso de detectarse derrame articular. Este
procedimiento, ademas de producir un gran alivio del dolor,
nos permite obtener muestras de liquido sinovial para su
examen.

e AINE a dosis altas, valorando la asociacion de proteccion
gastrica.

Debemos tener una especial sensibilidad al tratamiento de los
siguientes procesos por requerir una actuacion inmediata:

- Artritis sépticas, por su frecuencia y grave pronostico
articular,

- Artropatias microcristalinas.

- Hemartros agudo.



Poliartritis aguda
Concepto

Se define como la presencia de signos inflamatorios objetivos en
cuatro o mas articulaciones.

Atendiendo el tiempo de evolucion, se habla de poliartritis agu-
da (<6 semanas) o cronicas (>6 semanas). Segun el patron de
aparicion, puede ser: 1) aditivo, se afectan nuevas articulacio-
nes gue se suman a las inflamadas previamente; 2) migratorio,
remite la inflamacion completamente en las articulaciones inicial-
mente afectadas y aparece en otras nuevas; 3) palindromico,
ataques repetidos que desaparecen sin secuelas y pueden pre-
sentar periodicidad.

Causas

Las causas de poliartritis aguda son multiples, como se muestra
en la tabla 3:

Las causas mas frecuentes de poliartritis aguda son:
Artritis microcristalinas.

Artritis reumatoide.

Espondiloartropatias seronegativas.

Artritis infecciosas.

Enfermedades colageno-vasculares.

SARE I A

Actitud diagnéstica

Recomendamos seguir la anamnesis, exploracion fisica y solicitud
de pruebas complementarias reflejadas previamente en el estudio
de monoartritis aguda. Para orientar el diagndstico, nos podemos
guiar por los sintomas asociados, su localizacion, curso clinico,



Bacterianas: gonococo, meningococo, Brucella, TBC
Viricas: VHB, VHC, rubéola, varicela

nfecciosas Micoticas: Candida, Aspergillus
Parasitarias: Giardla, toxoplasma

Estériles FR, enf. de Lyme, reumatismo de Poncet

Microcristalinas Gota, pseudogota, hidroxiapatita

Por depdsito Amiloidosis, hemocromatosis

Endocrinas Hiperparatiroidismo, hipotiroidismo

AR, sindrome de Sjogren, LES, esclerodermia,
EMTC, poli o dermatomiositis, PAN, crioglobuline-
mia, enfermedad del suero, pUrpura de Scholein-
Henoch, enf. de Behget

Tabla 3. Causas principales de poliartritis

edad de comienzo, forma de inicio del dolor, simetria y factores
desencadenantes.

Colagenosis y vasculitis

Exploraciones complementarias

A. Analitica y radiologia igual a la descrita en la monoartritis.
B. Puncion y andlisis del liguido sinovial, al igual que en la mono-
artritis (valorar RNM y ecografia).

Criterios de ingreso

e Fiebre alta.

e Afectacion importante del estado general.

e Sospecha de enfermedad causante grave (neoplasia subyacen-
te, vasculitis, colagenosis).

e Sospecha de etiologia infecciosa.

e Existencia de liguido sinovial hematico, asociado a trastorno de
coagulacion.



Diagnostico diferencial

Importante hacerlo, sobre todo cuando la inflamacion es poco evi-
dente y existen pocos sintomas generales orientativos. Debere-
mos hacerlo fundamentalmente en estos casos con artrosis, fibro-
mialgia y sindrome psicogeno.

Tratamiento

Reposo relativo de las articulaciones afectadas.

Tratamiento analgésico-antiinflamatorio.

Tratamiento especifico segun etiologia en cuanto se confirme la
sospecha clinica.
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Infecciones del tracto urinario

Introduccion

Las Infecciones del Tracto Urinario inferior (ITUI), junto con las del Trac-
to Urinario superior ([TUs), forman parte de las infecciones bacteria-
nas mas frecuentes en Atencion Primaria. Constituyendo un 10% de
los motivos de consulita, solo es superado porlas patologias del trac-
to resgpiratorio. Dichas infecciones pueden ser complicadas o no
complicadas, 1o que les confiere un seguimiento compartido entre la
Atencion Primaria y la Especializada vy, caso de precisarlo, una deri-
vacion a los Servicios de Urgencias para minimizar el impacto lesivo
que estas patologias puedan crear en nuestros pacientes.

Etiopatogenia

Las infecciones urinarias son ocasionadas en su mayoria por ba-
cilos gramnegativos, y dentro de ellos las enterobacterias,
siendo el E. coli el mas frecuentemente aislado (85% de las
ITUi extrahospitalarias y casi un 50% de las nosocomiales).
Dentro de los grampositivos destaca el E. faecalis. Suele llegar al
aparato urinario preferentemente por via ascendente y directa a tra-
vés del intestino grueso por vecindad del periné y vagina en muijer
y uretra distal en varon.



Infecciones urinarias no complicadas

Seran aguellas infecciones en un paciente con un tracto urinario
anatomico vy funcionalmente normal; por ello no se detecta condi-
cionante alguno de la bacteriemia.

Cistitis

Es la mas habitual, tipica de la mujer y supone un 70% de las con-
sultas médicas urologicas. Aproximadamente el 20% de las mu-
jeres sufre algun episodio frecuente de cistitis a lo largo de su
vida, siendo excepcional en el hombre y, cuando se da, pode-
mos pensar que esta asociado a patologias como litiasis, son-
daje vesical permanente o tumores.

La clinica comprende sintomas muy floridos producidos por la in-
flamacion de la mucosa vesical y conocidos por todos como disu-
ria, sensacion dolorosa y/o ardor al orinar, polaquiuria, imperiosi-
dad miccional, tenesmo, etc.

El diagndstico 1o realizaremos mediante la sospecha clinica vy la
confirmacion por determinacion mediante tira reactiva de orina, en
la que encontraremos leucocituria y nitritos.

El tratamiento empirico con los actuales antimicrobianos es muy
eficaz, erradicando entre el 70-90% de las cistitis bacterianas.
Aungue el régimen clasico aconseja siete dias, en la actualidad
se considera que tres dias es una duracion adecuada con efica-
cia similar y sin efectos secundarios. Para algunos autores, el co-
trimoxazol precisa de una meditada utilizacion debida a la alta re-
sistencia, especialmente a E. coli. Utilizar medidas generales
forzando diuresis 3 I/dia y administrar espasmoliticos para el do-
lor tipo flavoxato (Uronid®), a dosis de 200 mg/8 h. Como trata-
miento especifico, emplear como pauta de 3 dias norfloxacino



400 mg/12 horas, ciprofloxacino 250 mg/12 horas, acido pipe-
midico 400 mg/8 horas o 200/12 horas, nitrofurantoina 100
mg/6 horas o cefixima 400 mg/12 horas. Si nos decidimos por
pauta de 5 dias, podremos elegir entre amoxicilina-clavulanico
500-125 mg/8 h o cefalosporinas orales de 12 generacion (cefa-
lexina, cefadroxilo).

La infeccidn bacteriana en el varén per se se considera complica-
davy, por ello, se aconseja tratar las cistitis entre 7-14 dias, prefe-
rentemente con fluorquinolonas o cotrimoxazol (160/800 mg/12
horas), por su mejor penetracion en prostata.

Uretritis

A, Gonocdcica

Agente causal: Neisseria gonorrhoeae, adquirido mediante re-
laciones sexuales. Periodo de incubacion de 3-5 dias y pro-
voca un exudado uretral en varones de aspecto purulento o
MUCOSO escaso matutino con prurito vy disuria. Como trata-
miento de eleccion: dosis Unica de ceftriaxona (Rocefalin®) 250
mg mas doxiciclina oral 100 mg/12 horas durante 7 dias como
profilaxis de la infeccion por C. trachomatis (causante de ure-
tritis posgonocoécicas). Otras alternativas terapéuticas serfan
dosis Unicas de diversas quinolonas aztreonam o cefalospori-
nas. Puede ser aconsejable el tratamiento de la pareja del Ulti-
mo mes y evitar coito sin preservativo.

B. No gonococica
Agente causal: C. trachomatis entre el 30-60% de las mascu-
linas y entre el 40-80% de las posgonococicas. El Ureaplas-
ma urealyticum vy el Mycoplasma hominis son los que mas ure-
tritis no gonocdcicas provocan después de las antes citadas.
La clinica es muy semejante a las gonocdcicas v el tratamien-
to se basa en la utilizacion de rifampicina, para C. trachomatis



y tetraciclinas (doxiciclina 100 mg/12 horas, 7-10 dias); y eri-
tromicina, si se sospecha como agente causal el U. urealyti-
cum. También dan buenos resultados las fluorguinolonas (so-
bre todo el ofloxacino 200 mg/12 horas, 7 dias) con pocos
efectos secundarios. La azitromicina 1 g dosis Unica ha de-
mostrado también su eficacia.

Pielonefritis

Es una forma grave de afectacion del tracto urinario superior, de
mayor incidencia en mujer que en varon. Su cuadro clinico pre-
senta fiebre de 39 a 40°C, con dolor lumbar y escalofrios, pufo-
percusion renal positiva, acompanado con frecuencia de vomitos,
nauseas y sindrome miccional. Su presencia indica afectacion de
parénguima renal y/o sistema colector, si bien se debe suponer
que el paciente gue la padece ha podido tener una ITU de vias ba-
jas de base en los seis meses previos (50% de probabilidad).

El diagndstico se realiza por la clinica y las exploraciones comple-
mentarias que se suelen hacer en el ambito hospitalario, entre las
gue se incluyen: hematimetria (con formula y recuento), bioguimi-
ca sanguinea, orina completa, urocultivo, previo al tratamiento en
todos los casos, radiologia de térax y ecografia abdominal. Se in-
gresara al paciente en el hospital en las siguientes situaciones:
afectacion del estado general, litiasis o alteracion anatomica o fun-
cional de vias urinarias, ancianos, ausencia de mejoria clinica en
las primeras 48-72 horas, embarazadas, riesgo de insuficiencia re-
nal, inmunodeprimidos, etc.

El tratamiento de la pielonefritis aguda que no precise criterios de
ingreso se podra iniciar con medidas generales: reposo en cama,
si se afecta el estado general, antitérmicos y analgésicos. Espe-
cffico con antibidticos tipo fluoroquinolonas (ciprofloxacino o levo-
floxacino), con una cefalosporina de amplio espectro o con un



aminoglucoésido. De forma empirica en nuestro medio se puede
emplear: ciprofloxacino 500 mg/12 horas, levofloxacino 500
mg/24 horas, cefuroxima-axetilo 500 mg/12 horas, cefixima 400
mg/24 horas o ceftibuteno 400 mg/24 horas. Se puede asociar
penicilina con inhibidores de betalactamasas (amoxicilina-clavula-
nico, ampicilina-sulbactam), siendo igualmente eficaces, pero con
mas frecuencia de recurrencias. Completar el ciclo de quinolonas
con cotrimoxazol, por su menor nimero de recurrencias.

Caso de precisar ingreso hospitalario, se administrara por via en-
dovenosa a base de aminoglucdsidos con o sin ampicilina o cefa-
losporinas de amplio espectro con o sin aminoglucdsidos. Los tra-
tamientos se deberan mantener entre 7 vy 14 dias y seran
especificos tras conocer el antibiograma.

Prostatitis

Representa un conjunto de patologias, no siempre infecciosas, a
veces de etiologia desconocida, con unos sintomas compartidos:
dolor, sintomas de obstruccion del tracto genitourinario y periné,
irritacion que se puede acomparnar 0 No de disfuncion sexual, su-
poniendo la infeccion urinaria mas frecuente del varon entre la se-
gunda vy cuarta década de la vida; por ello, constituye una causa
habitual de consulta médica, tanto de Urgencias como de Aten-
cion Primaria y Urologia.

Existen varias categorias de prostatitis segun la clasificacion de los
National Institutes of Health. Chronic Prostatitis Workshop: Sum-
mary Statement, Bethesda MD, 7-8 diciembre de 1995, que las
define. La causa mas frecuente es el E. coli.

A. Prostatitis Aguda (PA)
Cursa con escalofrios, fiebre, dolor perianal mas sindrome de
disfuncion miccional con disuria y dificultad en el chorro de



salida. Suele acompanarse de malestar general, con postra-
cion artralgial y mialgias. El tacto rectal evidencia una pros-
tata dolorosa e indurada parcial o totalmente, aunque se
desaconseja dicho tacto por riesgo a una bacteriemia que,
aunque sea rara, a veces puede llegar al shock séptico. Su
diagndstico es fundamentalmente clinico. El tratamiento se
basa en medidas generales: reposo relativo e hidratacion,
analgésicos, antipirético y laxantes. Tratamiento sistémico:
antimicrobianos: en menores de 35 arfios: ceftriaxona 250
mg/24 horas im mas doxiciclina cap. 100 mg/12 horas vo 10
dias o ciprofloxacino desde 500 mg/12 horas vo 10 dias. Con-
tinuar via oral al menos 3 semanas. En mayores de 35 afios
u homosexuales: ciprofloxacino endovenoso 400 mg/12 h o
500 mg/12 horas vo, o bien trimetoprima-sulfametoxazol en
dosis de 1 comp./12 horas vo 14 dias. Habria que derivar a
hospital siempre que se sospeche de una bacteriemia y/o
complicaciones en la evolucion del paciente.

Prostatitis Cronica (PC)

En los pacientes con PC hay pocos sintomas locales y la
enfermedad se manifiesta en ITU recurrentes por el mis-
mo germen. Presentan sintomas de leves a moderados de di-
suria, polaquiuria o dificultad al orinar, con dolor o molestias en
la zona perianal y suprapubico, siendo muy raros los escalo-
frios. Son a veces sintomas clasicos de un cuadro de irritabili-
dad vesical. Los sintomas de la esfera sexual se refieren a al-
ternancias del orgasmo, que pueden interpretarse como
sensaciones dolorosas. El malestar y dolor eyaculatorio en
ocasiones puede llegar a impedir la eyaculacion. De igual
modo, puede existir una hemospermia, retraso en la eyacula-
cion y erecciones dolorosas inmotivadas. La padecen, por lo
general, varones de edad comprendida entre los 35 y 55 anos
sin historia de infecciones urinarias complicadas conocidas. El
agente causal mas frecuente es el £, coli.



El diagndstico se basara en la clinica, si bien ante la pobreza en la
intensidad de los sintomas nos debemos basar fundamentalmen-
te en los datos de laboratorio. No obstante, debemos sospechar
una prostatitis cronica ante todo varon de mediana edad con
ITU recidivante sin anomalias uroldgicas.

El tratamiento de la PC tiene una tasa de curacion de entre el 60-
90%, aunque es complejo, ya que las glandulas prostaticas tienen
unas estructuras anatomicas muy especiales que hacen que os
farmacos precisen de una liposolubilidad, pH y union a proteinas
especiales para su difusion. Deberemos elegir el antibidtico segun
el resultado del antibiograma. Hoy dia estan recomendadas las
fluorquinolonas (norfloxacino 400 mg/12 h, ofloxacino 200 mg/12
h o ciprofloxacino 500 mg/12 h) durante 2 6 3 meses, si bien su
eficacia terapéutica no es superior al 60-70%. También se ha en-
sayado con inyecciones intraprostata de antibidticos con buenos
resultados. Los ciclos serfan de 6 a 8 semanas, con control mi-
crobiologico fraccionado una semana después. Si es negativo, se
repite cuatro semanas mas tarde, y de continuar la negatividad,
con curacion o mejoria clinica, cada tres meses, hasta completar
un afno de seguimiento. Con esta metddica logramos un 50-60%
de curaciones. El dolor lo podemos mejorar con antiinflamatorios
no esteroideos (ibuprofeno 600 mg/8 h), y la disfuncion, con clo-
ruro de oxibutinina 5 mg/8 h.

Infecciones urinarias complicadas

Causada por una alteracion organica o funcional del aparato uri-
nario del paciente © que se presenta en pacientes con una pato-
logia de base grave o inmunodeprimido (cirugia, pacientes son-
dados, diabéticos, embarazo, etc.). A diferencia de las no
complicadas, la infeccion no se elimina con facilidad con antimi-
crobianos, precisando de maniobras de intervencion sobre el fac-
tor etioldgico, cuyos mayores implicados son microorganismos



aerobios y anaerobios de la flora intestinal, hongos vy estreptoco-
cos de la piel.

Pielonefritis complicadas

Como complicaciones mas frecuentes, Nos encontramos con 10s
abscesos intrarrenales y perinefriticos en pacientes portadores de ano-
malias uroldgicas de base, diabéticos o reflujos vesicoureterales, in-
fecciones supuradas, pionefrosis, nefritis locales y diseminacion he-
matdgena desde el parénguima renal o desde cualguier otro foco, con
el consiguiente peligro de bacteriemia (20% de los afectados, ancia-
nos diabéticos obstrucciones por Klebsiella o Serratia, sobre todo sila
fiebre persiste mas de 72 horas tras tratamiento antibidtico correcto).

Seran todos de ingreso hospitalario y, por lo tanto, de manejo
hospitalario.

e |nfecciones y obstrucciones

Las estasias urinarias como consecuencia de alteraciones organi-
cas o funcionales del flujo conllevan a infecciones sobreanadidas.
Los microorganismos mas patdgenos y habituales son Salmonella
spp, Candida spp y Staphylococcus aureus.

e | itiasis

La relacion infeccion/litiasis es el doble, ya que los célculos obstruc-
tivos provocan infeccion por uropatia obstructiva asociada. Por ello,
al eliminar la litiasis estamos contribuyendo a curar dicha infeccion.

e Infeccion en diabéticos

La diabetes es un factor de riesgo de padecer una infeccion uri-
naria, maxime si Nos encontramos con un paciente con nefropatia



diabética o mala funcion renal. Sabemos que el Unico patdégeno
que difiere de diabético a no diabético, de forma significativa, es
Streptococcus grupo B, causa mas frecuente de bacteriuria (por
otro lado, asintomatica) en diabéticos. Las complicaciones mas
frecuentes en estos pacientes son bacteriemias, pielonefritis y cis-
titis enfisematosas.

Por ello, debemos pensar en un absceso perirrenal ante un pa-
ciente con fiebre persistente y mas de cuatro dias en tratamiento
antimicrobiano correcto, maxime si se incluye en cualquiera de los
grupos de riesgo antes mencionados.

Categoria |
Prostatitis Bacteriana Aguda (PBA)
Infeccion aguda de la prostata

Categoria ll
Prostatitis Bacteriana Cronica (PBC)
Infeccion recurrente de la prostata. Infeccion crénica prostatica

Categoria I

Prostatitis cronica bacteriana
Sindrome de dolor pélvico crénico
Infeccion no demostrable

Categoria llla
Dolor pélvico crénico inflamatorio con leucocitos en semen
Secrecion prostatica y miccion posmasaje prostéatico

Categoria llb
Dolor pélvico crénico no inflamatorio sin leucocitos en semen
Secrecion prostatica ni miccion posmasaje prostatico

Categoria IV

Prostatitis inflamatoria asintoméatica

Evidencia de inflamacion en biopsia, semen, secrecion prostatica posmasaje o
miccion posmasaje en ausencia de sintomas

Segun el Chronic Prostatitis Workshop: Summary Statement. Bethesda MD.
National Institutes of Health. 7-8 diciembre de 1995.

Tabla 1. Clasificacion NIH y definicién de las prostatitis
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Infecciones respiratorias de vias altas

Introduccion

Las infecciones continlan siendo en la actualidad la causa mas
frecuente de enfermedad en-el medio ambulatorio. Y asi, de ellas,
las mas comunes son las del tracto respiratorio, gue llegan a
constituir hasta un-15% de todas las consultas realizadas en
Atencion Primaria. Las infecciones respiratorias de vias altas re-
presentan una de las principales causas de consulta, sobre todo
en la infancia, siendo su incidencia maxima al final del invierno y
en primavera.

Sinusitis aguda
Definicion

Se denomina sinusitis a la inflamacion de la mucosa de los senos
paranasales, ya sea ésta de etiologia infecciosa o no infecciosa.

Clasificacion

Segun su duracion, la sinusitis infecciosa se clasifica en:
e Aguda (10 a 30 dias).



e Subaguda (30 a 90 dias) (la forma recurrente se caracteriza por
episodios agudos de 1-4 semanas, separados por intervalos
asintormaticos, con una frecuencia mayor a 4 episodios por ano).

e Cronica (mas de 90 dias).

e Los agentes etioldgicos comiunmente implicados en la sinusitis
bacteriana son:

Patégeno Frecuencia (%)
S. pneumoniae 30 a 66

H. influenzae no-tipo B (no encapsulados) 20

Moraxella catarrhalis 20

Otros agentes etioldgicos se observan sdlo en situaciones particulares (p.gj. si-
nusitis odontogénica: anaerobios)

Sinusitis aguda: cuadro clasico

e Fiebre >39°C.

e Cefalea intensa.

e Dolor facial 0 sobre los senos paranasales.

e Edema de cara.

e Signos de compromiso orbitario o periorbitario.
e Rinorrea unilateral.

e (Odontalgia franca.

Tratamiento

En alrededor del 40% de los pacientes los sintomas de rinosinusi-
tis se resuelven espontaneamente. El tratamiento médico esta in-
dicado en cualquier caso para proporcionar un alivio de sintomas,
acelerar la resolucion del cuadro, prevenir las posibles complica-
ciones y evitar su evolucion hacia la cronicidad.

Descongestionantes nasales: son agonistas adrenérgicos alfa-1 o
afa-2 que actian produciendo vasoconstriccion de los sinusoides de



la mucosa oral. Se pueden administrar de forma topica o sistémica.
Los topicos son de accion més rapida, pero producen congestion de
rebote si se prolongan mas de cinco dias. Los sistémicos tienen un
efecto vasoconstrictor menor, pero actian tanto en mucosa nasal
COMO en senos paranasales y No producen congestion de rebote.

Mucoliticos: no existen pruebas de la eficacia clinica de los far-
macos con accion mucolitica. El mantenimiento de una buena hi-
dratacion contintia siendo una medida eficaz y recomendable.

Corticosteroides: reducen el edema del complejo osteomeatal,
actuando asi sobre el principal desencadenante de la sinusitis.
Pero la administracion sistémica de esteroides probablemente no
esté indicada en el tratamiento de la sinusitis.

Antihistaminicos: reducen la frecuencia del estornudo vy la rino-
rrea en el resfriado comun, por lo gue en teorfa podrian reducir el
riesgo de que los microorganismos que se hallan en nasofaringe
alcancen el interior de los senos paranasales.

Tratamiento antimicrobiano

Para que el tratamiento antimicrobiano sea efectivo es esencial que
los microorganismos causales sean sensibles a los antibidticos em-
pleados y que éstos lleguen al foco y ejerzan eficazmente su accion.

Otitis media

Las infecciones del oido medio son las infecciones bacterianas
mas comunes en Pediatria. Aparecen con poca frecuencia en
adultos, afectan principalmente a lactantes y nifios pequefos v,
con menor frecuencia, a ninos mayores y adolescentes. A los tres
anos de edad, dos terceras partes de los nifios ya han tenido uno
0 mas episodios de otitis media y un tercio ha sufrido tres o més.



Cuadro clinico Tratamiento de eleccién|Alternativas

Sinusitis maxilar leve, en pa-| Tratamiento sintomatico | Amoxicilina (3 g/dia)
cientes inmunocompetentes
y sin comorbilidad

Sinusitis maxilar moderada, si-| Moxifloxacino o Amoxicilina-acido clavula-
nusitis en paciente con inmu- | levofloxacino nico (pauta de eleccion en
nosupresion o comorbiidad y el nino)

sinusttis frontal o esfenoidal Telitromicina

Sinusitis grave o complicada | Cefalosporina de 3° ge- | Amoxicilina-cido clavula-
neracion via intravenosa| Nico Via intravenosa

Sinusitis maxilar de origen | Amoxicilina-acido Clindamicina o metronidazol
dental y sinusitis crénica clavulénico + amoxicilina o levofloxacino
Moxifloxacino

La otitis media es el motivo de prescripcion de antibidticos mas
frecuente en la practica ambulatoria.

Otitis media aguda: inflamacion del oido medio que cursa con
otalgia, afectacion del estado general, timpano abombado y de as-
pecto hiperémico v liguido en oido medio. Se puede acompanar
de otorrea y perforacion timpanica. Con frecuencia asociado a in-
fecciones viricas de vias respiratorias altas.

Otitis media recurrente: tres 0 mas episodios en menos de seis
meses O cuatro en un ano.

Otitis media exudativa: generalmente asintomatica y sin inflamacion.
Etiologia: los agentes microbianos en estos casos son: virus,
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella
catharralis.

Tratamiento

A. Medidas generales



Analgésicos antitérmicos
e Paracetamol.
e |buprofeno.

Tratar las causas desencadenantes (rinitis, hipertrofia adenoidea,
infecciones viricas respiratorias).

Los vasoconstrictores nasales v los antihistaminicos pueden redu-
Cir los sintomas acompanantes, pero no se ha demostrado su efi-
cacia en el tratamiento de la otitis media aguda.

B. Tratamiento antimicrobiano

La necesidad de tratamiento antibidtico en nifios es un tema con-
trovertido en la actualidad, y no esta justificada la prescripcion ruti-
naria de antibidticos en niflos con otitis media aguda. Se aconse-
ja, en nifios con OMA leve o moderada y sin factores de riesgo, el
tratamiento inicial sintomatico con analgésicos, vy si los sintomas
no remiten en 48 horas, iniciar tratamiento antibiético.

Antibioético Dosis (mg/kg/dia) N° dosis/dia
FEleccion

Amoxicilina 60-90 3
Alternativas

Amoxicilina-clavulanico 40/10 203
Cefuroxima axetil 30 2
Macrolidos

Claritromicina 10 2
Azitromicina 10 1

Faringoamigdalitis

Aqui se incluyen las faringitis catarrales agudas muy eritematosas, “ro-
jas”, de eticlogia preferentemente virica, v las faringoamigdalitis erite-
mato-supurativas o “blancas” normalmente de origen bacteriano. Los



virus son la causa mas frecuente de las faringitis rojas, que sue-
len presentarse en forma de brotes epidémicos, preferentemen-
te en los meses frios, y van acompanadas de los sintomas tipi-
cos de las virlasis: rinorrea, tos, mialgias, cefalea y febricula. La
faringoamigdalitis blanca o angina folicular aguda suele ser de ori-
gen bacteriano, siendo el Streptococcus pyogenes (betahemoli-
tico del grupo A) el agente mas importante tanto por su frecuen-
cia como por las complicaciones no supuradas a las que puede
dar lugar (fiebre reumatica y glomerulonefritis aguda difusa). Es
raro en los ninos menores de 3 anos, poco frecuente entre 10s
de 3y 5 afos, y de incidencia alta entre los de 5y 15 afios (30-
55%). En los adultos se aisla en el 5-23% de los casos, ligera-
mente superior en los estudiantes universitarios, y es raro en los

mayores de 50 anos.

Etiologia microbiana

Etiologia Edad Estacion | Contactos | Asociacion
) Contacto Alta prevalencia
Inviemo e . :
Ente3y 15 | . cercano de infecciones
S. pyogenes ~ inicio de
anos imavera Caso en la
P intrafamiliar ~ |comunidad
Oftras bacterias:
Neisseria gonomhoeae |Adultos Indiferente | Sexualmente ETS
C. diphtheriae Nifios, adultos activos Epidemia
A. haesmolyticum (raro) = =
Mycoplasma pneu-  |Adolescencia = = Bronquitis y
moniae neumonia
Chlamydia pneumoniae | AdUItos = =
Viral:
Adenovirus <5 anos Invierno Brotes en co-|Exantema
Rinovirus >30 anos \erano legios, guar- |Tos/rinorrea
Influenza Ay B derfas, cuar- |Eritema faringeo
Coronavirus = teles y otras  |Conjuntivitis
Epstein-Barr Adolescencia instituciones  |Mononucleosis
Citomegalovirus = cerradas Mononucleosis
Coxsackie A Ninos Herpangina
Herpes simple Nifos Estomatitis




Tratamiento

Amoxicilina-clav.

Claritromicina

Tratamiento Alternativas Otros ttos.
Penicilina Telitromicina™*
Amoxicilina Miocamicina ) -
FA aguda CFP orales* Azitromicina Clindamicina

FA recurrente

Telitromicina

Amoxicilina-clav.

COs NO son
adecuados

Todas las FA don-
de los betalactami-

* Cefadroxilo y cefuroxima.

Telitromicina

Miocamicina
Azitromicina
Claritromicina

**No menores de 12 anos.
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Infecciones respiratorias de vias bajas

Neumonia Adquirida en la Comunidad (NAC)

La NAC se define como una infeccion aguda del parénquima
pulmonar que se asocia, porlo menos, con algunos sintomas
de infeccion aguda y se acomparia de hallazgos auscultatorios
consistentes, o un-infiltrado pulmonar nuevo en la radiografia de
torax. En-la definicion se incluye que el paciente no haya sido
hospitalizado o haya estado residiendo en una institucion de cui-
dados cronicos en los 14 dias previos al comienzo de los sinto-
mas. Los sintomas habituales, presentes con frecuencia varia-
ble, son: fiebre o hipotermia, escalofrios, sudoracion, tos nueva
con o sin produccion de esputo, cambios en el color y el volu-
men de las secreciones respiratorias en un paciente con tos
cronica, dolor toracico o el comienzo de disnea. Muchos pa-
cientes pueden tener sintomas extrapulmonares inespecificos
como fatiga, mialgias, dolor abdominal, anorexia y cefalea. Re-
cientemente, se ha desarrollado un sistema de puntuacion que
estratifica a los pacientes con NAC en cinco clases de riesgo y
que permite identificar los pacientes con bajo riesgo de mortali-
dad. Utiliza un método de puntuacion acumulativo basado en
19 variables.



Caracteristicas del paciente Puntos asignados*®

Edad: hombres edad (en anos)
mujeres edad (en arfos) —-10
Residencia en geriatrico +10
Enfermedad neoplasica +30
Hepatopatia +20
Insuficiencia cardiaca congestiva +10
Accidente cerebrovascular +10
Nefropatia +10
Alteracion de la conciencia +20
FR >30/minuto +20
TA <90 mmHg +20
Temperatura <35°C o >40°C +15
FC >125/minuto +10
PH <7,35 +30
BUN >10,7 mmol/l +20
Sodio <130 mEg/! +20
Glucemia >13,9 mmol/l +10
Hematocrito <30% +10
PO, <60 mmHg** +10
Derrame pleural +10

* Los puntos totales se obtienen sumando la edad en afios (-10 en mujeres) y los puntos de cada ca-
racteristica del paciente aplicable.
** Una saturacion de oxigeno <90% también se considera anormal.

Tipo Cuadro clinico Cuadro radiologico

Comienzo brusco

Puntada de costado

Tipica | Fiebre alta

Tos productiva con esputo purulen-
to y predominancia de un germen

Patron segmentario o lobar
Derrame pleural unilateral

Comienzo subagudo
Manifestaciones respiratorias altas
Fiebre baja 0 moderada

Atipica | Tos seca no productiva o con es-
puto mucoide

Falta de respuesta a ATB
betalactamicos

Tipos de presentacion de las neumonias adquiridas en la comunidad

Compromiso intersticial pre-
dominante (disociacion
clinico-radiologica)
Consolidacion (cavitacion y
derrame pleural y extrapul-
monar infrecuentes)




Riesgo Clases de riesgo
|

Bajo I
Il

Moderado IV

Alto \

Estratificacion en clases de riesgo (grupos de Fine)

Puntos
No predictores

<70 puntos
71-90 puntos
91-130 puntos

>130 puntos

| Pacientes con NAC |

| ¢>60 anos de edad? |

v v
No Si
¢ Comorbilidad? Asignar al paciente
Neoplasia Si una clase de riesgo
ICC Il-V de acuerdo al sistema de
ACV puntuacion
Nefropatia Y
Hepatopatia
|
No
!
¢ Anormalidades en el examen fisico?
Alteracion de la conciencia
FC >125/minuto S

FR >80/minuto
TA sistélica <90 mmHg
Temperatura <35°C o >40°C

No
¥

Asignar al paciente una clase de riesgo |

Algoritmo para la asignacion de la clase de riesgo




Condicion

Patdgenos a considerar

Alcoholismo Neumococo, anaerobios, bacilos gramne-
gativos
EPOC/fumador Neumococo, H. influenzae, M. catarrhalis

Residente en geriatricos

Neumococo, bacilos gramnegativos,
H. influenzae
Anaerobios, S. aureus

Mala higiene dental

Anaerobios

Drogadiccion endovenosa

S. aureus, anaerobios, M. tuberculosis

Infeccion por HIV

P carinii, neumococo, H. Influenzae,
M. tuberculosis

Aspiracion masiva

Anaerobios, neumonitis quimica

Influenza activa en la comunidad

Influenza, neumococo, S. aureus,
H. influenzae

Exposicion a aves

Chlamydia psittaci

Enfermedad estructural del pulmon
(oronquiectasias, fibrosis quistica)

P aeruginosa, Pseudomonas spp

Proteinosis alveolar

Nocardia spp

Exposicion a excretas de roedores

Hantavirus

Exposicion a murciélagos o suelo
con excretas de aves

Histoplasmosis

Relacion entre la presencia de ciertas condiciones y patdgenos especificos

Tratamiento

Grupo I pacientes menores de 50 anos sin comorbilidad ni ano-
malias importantes en la exploracion fisica (grupo | de Fine).

Tratamiento domiciliario

Grupo 2: pacientes incluidos en los grupos Iy Il de Fine.

Decision de ingreso o alta tras un periodo breve de valoracion
y control en el Servicio de Urgencias (12-24 horas).



Grupo 3: pacientes incluidos en los grupos IV o V de Fine.

Ingreso hospitalario. Considerar ingreso en UCI.

o cefepima iv asociada
a levofloxacino iv

cefepima iv asociada a
un macrolido (azitromicina
o claritromicina) iv

Tratamiento de eleccion Alternativas Duracion
Telitromicina vo moxifloxa- | Macrolido (azitromicina o .
Grupo 1 . . . . 7 dias
cino o levofloxacino vo claritromicina)
Ceftriaxona iv o amoxicili-
Grupo 2 Telitromicina vo moxiflo- | na-acido clavulanico iv (o
(vigilancia xacino vo levofloxacino |vo) asociadas a un ma- | 7-10 dias
breve) iv seguido de vo crélido (azitromicina o cla-
ritromicina) vo
Grupo 3:
hospitalizacion
Sala Ceftriaxona iv asociada | Amoxicilina-acido clavula- | 10 dias
convencional  |a un macrdlido (azitro- | nico iv asociada a un ma-
micina o claritromicina) | crélido (azitromicina o cla-
VO O IV ritromicina vo o 1v)
Levofloxacino iv o vo
10 dias
UCl Cefotaxima, ceftriaxona | Cefotaxima, ceftriaxona o

Pautas de tratamiento antimicrobiano empirico
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Meningitis

Concepto

Entendemos como tal la reaccion inflamatoria de las cubiertas me-
ningeas (especiamente piamadre y aracnoides [leptomeninges]) y
del espacio subaracnoideo ante noxas de diversa naturaleza, bien
infecciosas, guimico-medicamentosas, tumorales 0 autoinmunes.
En mayor o menor grado la afectacion puede extenderse a estruc-
turas del Sistema Nervioso Central (SNC), dando lugar a las llama-
das meningoencefalitis o meningomielitis.

Aungue en la actualidad es mas admitido, y recomendado, el
uso del termino “Enfermedad Meningocdcica” (EM) para referir-
se a la provocada por la Neisseria meningitidis, se sigue emple-
ando con asiduidad tanto el de meningitis meningococica como
el de epidémica.



<2 meses de edad Bacterias gramnegativas, E. coli, S. agalac-

liae y Lysteria monocitogenes

De 2 meses a 6 anos de edad H. influenzae, N. meningitidis By C), S.

pneumoniae

De 6 a 18 aflos de edad N. meningitidis, S. neumoniae

Adultos hasta 50 afos de edad S. neumoniae, N. meningiticiis

>50 afios de edad S. neumoniae, Listeria monocytogenes, N.

meningitidis, gramnegativo

Etiologia segun grupos de edad

transmisibilidad

Periodo de Variable. Segun agente etiolégico, puede oscilar entre 2-10
incubacion dias
Periodo de Transmisible mientras el germen se encuentre en la rinofaringe

Susceptibilidad
de la poblacién

e FEdad: paises con endemismo, picos en nifios y adolescen-
tes. Mas en <5 afos

En epidemias, se afectarén nifios mayores y adultos jovenes.
No varfa pico (0-4 afios). Sobre todo con meningococo A

e Estacion. 1 invierno y primavera

e Colectivos. Dos grupos de riesgo segun circunstancias: el
personal sanitario y el militar en época de movilizacion

El ambiente escolar se considera favorecedor, mas por el
grupo de edad que ambiental

El ambiente domiciliario se considera el de mayor riesgo
para el contagio

Sexo. Mayor incidencia en varones

Otros:; factores socioecondmicos, factores genéticos y familiares

Patocronia

Clasificacion

Las meningitis pueden ser clasificadas segin mliltiples criterios.
Consideramos que el mas practico a efectos del gjercicio clinico
es el etiologico, vy sera el que manejaremos en este capitulo.



Podremos diferenciar dos grandes grupos: meningitis bacterianas
y meningitis asépticas.

e Meningitis bacteriana o purulenta: de origen bacteriano, pre-
senta macroscopicamente a la Puncion Lumbar (PL) un liquido
cefalorraquideo purulento. Es una forma habitualmente grave
con alto riesgo de mortalidad y secuelas.

e Meningitis aséptica o a LCR claro: cualquier tipo de menin-
gitis, infecciosa o no (virica, micdtica, bacteriana, parasitaria,
no infecciosa), fundamentalmente con presencia de pleocito-
sis linfocitaria, en la que, tras su evaluacion inicial y estudio
habitual del LCR, no se halla un agente etioldgico aparente.
Suelen ser cuadros de menor gravedad con ausencia de sig-
nos de encefalitis y/o mielitis.

Etiologia

e Meningitis bacteriana: la meningitis bacteriana aguda es cau-
sada por pidgenos, originando una reaccion neutrofilica en el
LCR. Cualquier bacteria, incluidas las anaerobias, puede produ-
cir meningitis, pero con un claro predominio de la N. meningitidis.

Agentes de alta incidencia (>80%) | Otros agentes

e Streptococcus (grupo B)
e [isteria monocytogenes

e Neisseria meningitidis e Treponema pallidum
e [ eptospiras
e Streptococcus pneumoniae e Staphylococcus aureus
e Pseudomona aeruginosa
® [Haemophilus influenzae e Bacilos gramnegativos entéricos

e Staphylococcus epidermidis
e Propionibacterium acnes

Bacterias y espiroquetas




e Meningitis aséptica: se origina por multiples agentes etiologi-
Cos: Virus, parasitos, bacterias, hongos y causas no infecciosas.
Puede ser causa de meningitis subaguda-cronica.

Picormavirus: enterovirus, rinovirus, hepatitis A
Virus herpes |y I

Callicivirus

Togavirus: pestivirus, arturivirus, alfavirus, etc.
Flavivirus

Cormavirus

Rabdovirus: lisavirus y vesiculovirus
Paramixovirus

Echovirus

Coxsackie Ay B

Virus de la parotiditis

Virus de Epstein Barr

Virus del HIV

Citomegalovirus

Virus de la encefalitis de California y St. Louis
Virus de la coriomeningitis linfocitaria
Poliovirus

Virus de la fiebre por garrapatas del Colorado

Virus

Naegleria

Parasitos e Angiostrongylus
Strongyloides stercolaris

Bacterias frecuentes: meningitis bacteriana decapitada, in-
feccion parameningea bacteriana, Borrelia burgdorferi
Bacterias e Bacterias infrecuentes: Mycobacterium tuberculosis, Leptospira
Raras: Brucella, Mycoplasma hominis

Hongos e Criptococco neoformans
En inmunode- | ® Candida sp

primidos. e Hystoplasma capsulatum
Forma poco * Aspergillus fumigatus
habitual e Coccidioides immitis

* Hemorragia subaracnoidea

No infecciosas | ® Vasculiis

e |upus eritematoso sistémico, artritis reumatoide, sindrome
de Sjogren

Etiologia de meningitis asépticas (continia en la siguiente pagina)




* Neoplasias
* Meningitis de Mollaret
No infecciosas|e Farmacos: AINE, inmunoglobulinas intravenosas, interferon
alfa, arabindsido de citosina, anticuerpos monoclonales
OKT3, carbamazepina, antibidticos derivados de la sulfami-
da, contrastes intratecales

Etiologia de meningitis asépticas

Cuadro clinico

e Meningitis bacteriana: se trata de una emergencia médica,
siendo fundamental realizar un diagndstico precoz. Suelen pre-
sentar un periodo prodrémico consistente en patologia del trac-
to respiratorio superior con astenia o artromialgias, seguida de
una instauracion rapida de la triada clasica de meningitis (fie-
bre, cefalea y sindrome meningeo [85-90%)]).

- La fiebre es un hallazgo casi constante, con pobre respuesta
a antitérmicos.

- Cefalea intensa, holocranea o localizada, que aumenta con los
movimientos y la maniobra de Valsalva. Suele ir asociada a nau-
seas y vomitos (caracteristicamente en escopetazo), fotofobia y
fonofobia.

- Sindrome meningeo. Rigidez pasiva de nuca, habitualmente
acompanada de los clasicos signos de Kemig y de Brudzinski.
Con la evolucion se adopta la tipica “posicion o postura en ga-
tillo” consistente en opistdtonos, hiperextension del cuello y ex-
tremidades inferiores en flexion.

- Ademas, puede presentar:

Trastornos del nivel de conciencia (80%), hasta el coma.
Focalidad y/o déficit neuroldgico, con afectacion de pares
craneales.

Crisis convulsivas (40%).

El edema de papila es raro (<1%) sobre todo en fases iniciales.
Su presencia debe alertarnos hacia un diagnéstico alternativo.



Hemos de tener en cuenta el hecho de que pueda cursar con una
semiologia atipica y muy poco sugestiva de afectacion meningea,
principalmente en edades extremas de la vida e inmunodeprimi-
dos. Como se ha apuntado, la presentacion clinica se ve notable-
mente influenciada por la edad del paciente, considerando dos
grupos de edad con mayor incidencia de cuadros atipicos.

<6 afos: pueden ser muy larvadas, incluso inaparentes. Cursando con firritabili-

dad, rechazo del alimento, diarreas o apatia. Una vez establecida, presentan:

e Sindrome infeccioso: fiebre elevada con escalofrios, quebrantamiento general,
anorexia. ..

e Hipertension intracraneal: fontanelas abombadas, cefalea, vémitos en escope-
tazo, a veces taquicardia y estrefimiento

e Sindrome meningeo

e Manifestaciones cutaneas: exantema/enantema de cualquier tipo y/o dermo-
grafismo (el exantema caracteristicamente no desaparece a vitropresion)

Ancianos: | del nivel de conciencia o sindrome confusional sin meningismo. La
fiebre y la cefalea suelen estar ausentes, sobre todo si hay patologia cronica
concomitante. Sf es frecuente rigidez de nuca (dd: pat. cervicoartrésica)

e Meningitis aséptica: se presenta de forma variable, con un inicio
insidioso y larvado, o bien de debut muy brusco. El cuadro clinico
comienza como sindrome febril inespecifico, con malestar gene-
ral, astenia y anorexia o decaimiento con cefalea y vomitos. Los
signos meningeos y la participacion neurologica son muy poco
manifiestos. El nivel de conciencia casi siempre esta conservado.

En edad pediatrica suele tener un curso benigno y corto (<1 se-
mana) y mejorar tras puncion lumbar al { HIC. El prondstico a
corto plazo en nifos peguenos es bueno, aunque pueden per-
sistir secuelas neuroldgicas. En adultos, los sintomas pueden
prolongarse hasta varias semanas, con un cuadro clinico habi-
tual de: cefalea holocranea, fotofobia, rigidez de nuca (>50%) v,
Nno infrecuentemente, otros signos meningeos, asi como sinto-
mas generales inespecificos que pueden acompanar o preceder



a la cefalea. No es nada extrafio encontrarnos con historia fami-
liar de sintomas similares.

Diagnostico

El diagndstico de meningitis se asienta en tres pilares: la clinica,
la exploracion y el examen del LCR.

e Clinica. Ya comentada. Recordemos la “trfada clasica” y demas
semiologia acompariante.

e Exploracion de “signos meningeos” (figura 1)
- Signo de Kernig: flexion espontanea de las rodillas al intentar
extenderlas con el paciente tumbado.
- Signo de Brudzinski: flexion involuntaria de las rodillas al in-
tentar flexionar el cuello.
- Otros signos meningeos:
Signo de Parrot: midriasis que aparece al pellizcar la piel del
cuello.
Signo de Flatan: dilatacion pupilar que ocurre al tirar de la ca-
beza hacia atras, estirando los musculos del cuello.
Signo de Gringault: aparicion de estrabismo al flexionar la ca-
beza sobre el tronco.

e Examen del LCR: a nivel hospitalario.
- Sepsis meningocdcica

Signo de Kemnig

Signo de Brudzirski

Figura 1.




Fue Andrews en 1906 guien describi¢ inicialmente el cuadro ca-
racteristico de sepsis meningocdcica, demostrando posterior-
mente mediante necropsia una hemorragia suprarrenal bilateral
sin infeccion meningea. Con posterioridad, Waterhouse (1911)
y Friederichsen (1917) relacionan el cuadro clinico de sepsis
meningococica e insuficiencia suprarrenal aguda, acunandose
el término de “sindrome de Waterhouse-Friederichsen”.

La sepsis meningocdcica es la forma més grave de infeccion por .
meningitidis. Suele debutar de forma brusca, en sujeto previamente
sano, con un sindrome febril inespectfico, vomitos, cefalea, dolor ab-
dominal y artralgias. Apareciendo un tipico rash petequial (figura 2) que
inicialmente puede ser poco llamativo, pero que se intensifica tanto
en el nimero como en el tamaro de las lesiones, pudiendo cubrir am-
plias areas de la economia y
que conduce a una Necrosis
final de los tejidos (Pdmpura
fulminans) (figura 3). Con la
evolucion, taquicardia, taquip-
nea, oliguria y coma. Debu-
tando finalmente en shock
séptico, Coagulacion  Intra-
vascular Diseminada (CID) y
falla organica multiple (mortali- Figura 2. Rash petequial palpable
dad cercana al 50%). en SM

* Criterios de Stiehm et al. para shock séptico meningocécico:
1. Plrpura diseminada aparecida antes de las 12 horas del ingreso
2. Shock con TA <60 mmHg

3. Ausencia de reaccién meningea con pleocitosis <20 cel/mm?

4. Leucocitosis <10.000/mm?

5. VSG <10 mm en la primera hora

* La presencia de dos o mas criterios indica una alta probabilidad de shock irreversible.




La puntuacion de Glasgow para la sepsis meningocdcica en ninos tiene
una adecuada capacidad prondstica. Una puntuacion de Glasgow su-
perior a 7 tiene una sensibiidad del 100%, especificidad del 75% y valor
predictivo positivo de mortalidad del 29%; y una puntuacion superior a 9,
una sensibilidad del 100%, especificidad del 88% v valor predictivo posi-
tivo de mortalidad del 46%. “...En nuestro pais se ha desarrollado una
nueva puntuacion pronostica en un estudio multicéntrico, incluye 7 varia-
bles (cianosis [2 puntos], puntuacion de escala de Glasgow inferior a 8
[2 puntos], hipotension refractana [2 puntos], oliguria [1 punto], leucocitos
inferiores a 4.000 [1 punto], tiempo parcial de tromboplastina activado
mayor de 1,5 veces el control [1 punto], y exceso de bases superior a
=10 mmol/l [1 punto). Esta nueva puntuacion tiene una mejor capaci-
dad de discriminacion prondstica que el PIM (indlice Pedligtrico de Morta-
lidad) y la escala de Glasgow para la enfermedad meningococica...”.’!

Figura 3. Purpura fulminans

Mangjo y tratamiento

Prehospitalario:
A nivel prehospitalario y mientras se efectla el traslado, que debe-
ra ser lo mas precoz posible, se procedera a:

1. Asegurar via aérea y aporte suplementario de O,. Puede ser
precisa la ventilacion mecanica (mal prondstico).

'Revista Electronica de Medicina Intensiva. Articulo n® C30. Vol 4, n® 8, agosto 2004.



=

Establecer y asegurar circulacion. Canalizar via venosa y ex-
traer sangre para hemocultivo. Se evitara la hidratacion exce-
siva del paciente; si hay estabilidad hemodinamica, se admi-
nistra preferentemente suero glucosalino a 25 mil/kg/dia
(1.500-2.000 cc en adulto). Tratar shock si existe.
Corticoides: dexametasona intravenosa. En el adulto, dosis ini-
cial de 0,25 mg/kg, continuando luego con dosis de 0,06
mg/kg (4 mg en el adulto medio) cada 6 horas hasta comple-
tar un total de 8 dosis (48 horas de tratamiento). En los ninos
se utilizan dosis superiores, de 0,6 mg/kg/dia, fraccionadas
cada 6 6 12 horas.

Tratar convulsiones: midazolam o diazepam.

Evitar y tratar hipertermia (antitérmicos) e hipotermia.

En los pacientes con disminucion significativa del nivel de con-
ciencia puede estar indicada la colocacion de una sonda na-
sogastrica (controvertido).

El tratamiento adyuvante con manitol se recomienda en todos
los casos en que por la clinica (foco de origen) se sospeche
diagnostico de meningitis neumocoécica. También se reco-
mienda en las meningitis con claros signos de hipertension
intracraneal.

* Algunos autores recomiendan anadir antibidticos de forma empi-
rica si el traslado tiene una duracion superior a 30 min.

* Las medidas de prevencion de la transmision y autoprotec-
cion incluyen: el aislamiento aéreo (sin necesidad de presion
negativa), mascarilla, proteccion ocular, bata, guantes y lavado
de manos.

Proteina C activada humana recombinante

La Proteina C Activada (PCA) humana recombinante (drotrecogi-
na-alfa [activada]) administrada precozmente ha logrado disminuir
la mortalidad de los pacientes adultos con sepsis grave.



Parametro Puntaje

TAS <75 mmHg, edad <4 afios;

TAS <85 mmHg, edad >4 afios 3
Te diferencial >3° 3
Escala de coma modificado <8

o deterioro de 3 puntos en 1 h 3

Deterioro en una hora antes de

aplicar la escala 2
Ausencia de meningismo 2
Plrpura extendida o equimosis 1
EB (capilar o arterial) >8 1

Puntuacioén total: 15 puntos

Score de Glasgow. Sepsis meningocdcica infantil

Tratamiento de las meningitis asépticas

e Medidas generales, tratamiento sintomatico y de apoyo.

e Tratamiento etioldgico, a ser posible.

* Profilaxis meningitis bacterianas:
- Inmunizacién activa. Las vacunas contra el serogrupo C han
demostrado ser muy eficaces y bien toleradas, por Io que se
han introducido en los habituales calendarios de vacunacion.
Las polisacaridas del tipo A+ C, A+ A+ W =135 A+ C+Y
+ W135 son poco efectivas, requiriendo dosis repetidas.
- Profilaxis de los contactos. Se recomienda la quimioprofila-
xis de los contactos estrechos con un caso indice.

Pautas alternativas de quimioprofilaxis:

e Ceftriaxona: una dosis intramuscular de 250 mg (adultos) y de
125 mg (nifios).

e Rifampicina oral: 600 mg/12 h en adultos, 10 mg/kg/12 h en
ninos mayores de 1 mes, y 5 mg/kg/12 h en ninos menores de
un mes, durante dos dias.

e Fluorguinolonas orales (contraindicadas en mujeres embaraza-
das y nifos):



- Ciprofloxacino (500 mg).
- Ofloxacino (400 mg).
- Levofloxacino (500 mg), en dosis Unica.

- Personas que convivan con el caso indice

- Todas las que hayan pemoctado en la misma habita-
cion del caso los 10 dias anteriores a la hospitalizacion

- Las personas que hayan tenido contacto directo
con las secreciones nasofaringeas del enfermo los
10 dias anteriores a la hospitalizacion

Contactos admitidos

- Todos los nifios y personal del aula

- Valorar si actividades en comun en aulas del mismo
Guarderias y centros de| centro. No se consideran comparieros de autobus,
preescolar hasta 5 afos| recreos o actividades limitadas en el tiempo

de edad - Si aparece otro caso en otra aula, se consideraran

como contactos a todos los nifos y personal de la

guarderia o preescolar

- Los comparieros cercanos en el aula y el comedor

- Si hay mas de un caso en la misma aula, se consi-
deraran contactos a todos los alumnos de la misma

- Si hay dos casos en el mismo centro, todos los
alumnos de las aulas de donde proceden los casos

- Sihay tres 0 méas casos en el plazo de un mes, en
al menos dos aulas, se consideraran como contac-
tos todos los alumnos y personal del centro

Centros escolares

Centros de internados |- Los vecinos de cama del enfermo

Indicacion de quimioprofilaxis de contactos
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